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La organizacién de los procesos asistenciales mas prevalentes representa un componente
esencial y clave en cualquier sistema sanitario, por lo que una adecuada utilizacién de los
recursos sanitarios debe tener como base dicha organizacion.

Para mejorar la coordinacién asistencial entre atencién primaria y especializada, partiendo de la
base del trabajo que cada una puede aportar y queriendo ofrecer un abordaje integral se ha
desarrollado la siguiente obra para dar una atencién de calidad a los pacientes.

A continuacion, presentamos el primer libro de protocolos de coordinacion entre pediatria de
atencioén primaria y hospitalaria de Cantabria.

Los autores somos 33 pediatras pertenecientes al Servicio Cantabro de Salud (S.C.S.),

que trabajamos en el ambito de la atencion primaria y de atencion

especializada del Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Han sido aprobados por la Jefa del
Servicio de Pediatria, Dra. Cabero Pérez y por el entonces Director Médico de Atencion Primaria
del S.C.S, Dr. Martinez Torre.

Los hemos elaborado con gran ilusion; con el objetivo de mejorar la coordinacién entre los dos
ambitos y que ello redunde en una mejor atencién a nuestros pacientes. Esperamos que os sean
de utilidad.

AGRADECIMIENTOS:

Queremos agradecer a todos los compafieros Pediatras que han trabajado activamente en la
realizacion de este libro; a los Médicos Internos Residentes y a los médicos especialistas en
Medicina Familiar y Comunitaria que desarrollan su labor en el Servicio de Pediatria, para quienes
confiamos en que este libro sea una herramienta Util y practica en la actividad diaria en los Centros
de Salud y en el Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

Al Colegio de Médicos de Cantabria que, una vez mas, nos apoya y da soporte para poder trabajar
mejor y mas corrdinadamente.

Y, por ultimo, no queremos olvidar a nuestos pacientes y sus familias puesto que son ellos la
verdadera razén que nos ha motivado a desarrollar y escribir este libro.
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2. INTRODUCCION

La tos es un mecanismo reflejo complejo que consiste en una inspiraciéon profunda y una
espiracion violenta y rapida que genera un ruido caracteristico. Su funcién es liberar la via aérea
de secreciones respiratorias o cuerpos extrafios, y mejorar el broncoespasmo en caso de que esté
presente. Se presenta solo en el 25% de los recién nacidos, pero al mes de vida pueden ya toser el
90% de los nifios. Los receptores de la tos se ubican en todo el tracto respiratorio,
acumulandose en carina y bifurcaciones bronquiales, aunque también se localizan en eséfago y
estdmago. Por este motivo muchos procesos no respiratorios pueden generar tos. En
determinadas circunstancias los receptores de la tos pueden aumentar su sensibilidad, como
sucede después de una infeccion respiratoria de via alta (IRVA), en el asma, en la enfermedad
por reflujo gastroesofégico y en el tratamiento de inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina.

En Atencion Primaria la tos ocasiona hasta un 10% de las consultas en escolares y un 20% en
preescolares, aumentando estas cifras en épocas epidémicas. La tos cronica genera gran ansiedad en
las familias, repercute en la calidad de vida en el nifio y de sus padres o cuidadores, y
actualmente sigue siendo uno de los principales motivos de consumo de farmacos

3. OBJETIVOS

Los objetivos de este protocolo son definir los principales cuadros que producen tos crénica en
la edad pediatrica, estandarizar su manejo en atencién primaria y definir los criterios de
derivacion aatencion primaria.

4. POBLACION DIANA

Pacienteshasta los16 afiosen seguimiento en lasconsultasde pediatria de Atencion Primaria de
la Comunidad Auténoma.

5. RECURSOS MATERIALES Y PERSONALES

Los profesionales implicados seran los médicos que desempefian su labor asistencial en la
consulta de Pediatria de Atencion Primaria, y en las consultas de Neumologia Infantil del
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.




6. PROCEDIMIENTO

Definicién

Segulin la mayor parte de las guias, la tos crénica es aquella que dura mas de 4 semanas. Se
considera que después de una infeccion respiratoria de vias altas la tos se puede prolongar entre 2
y 4 semanas. Pasado este tiempo, la tos persistente debe estudiarse para descartar patologia
subyacente

Etiologfa

Las causas de la tos crénica varian en funcion de la edad. Clasicamente la etiologia de la tos
crénica en la infancia se ha extrapolado de los estudios en adultos, considerandose el asma, las
infeccionesrespiratoriasde viasaltasy el reflujo gastroesofagico como lascausasmasfrecuentes. La
revision de la bibliografia actual muestra que estas3 entidadessuponen menosdel 10% enlos nifios
preescolares, siendo la etiologia mas frecuente a estas edades la bronquitis bacteriana
persistente (BBP), seguida de la resolucién natural de la tos. En nifios escolares la causa mas

frecuente de tos cronica sigue siendo la BBP, y en segundo lugar el asma seguido del goteo
postnasal. En adolescentesla etiologia essimilar ala del adulto.

Paraabordar su estudio, la tos crénica se puede clasificar en 2 tipos:

» Tos especifica: es aquella asociada a signos y sintomas determinados que orientan hacia
una patologia concreta a la que se ha llegado, en muchos casos, tras un estudio
exhaustivo. En este grupo se incluirian los diagnosticos de asma, reflujo gastroesofagico,
fibrosis quistica, bronquiectasias, sindromes aspirativos, aspiracion de cuerpo extrafio,
patologia cardiaca, enfermedades pulmonares intersticiales, etc.

» Tos inespecifica: es aquella tos, generalmente seca, que se presenta como un sintoma
aislado, en un nifio sano que se encuentra bien, y en el que las pruebas complementarias
realizadas (radiografia de térax y a ser posible espirometria basal forzada) son normales.
En la mayoria de las ocasiones esta tos cronica se debe a IRVA que se prolonga en el
tiempo, o incluso a IRVA entrelazadas, no graves, que van a remitir espontaneamente.
En ocasiones esa tos residual puede ser secundarias a hipersensibilidad de los receptores
de la tos tras una infeccion viral. Siembre debemos descartar otros factores que actien
como irritantes del arbol respiratorio, como el humo del tabaco o la contaminacién
ambiental.

A continuacion, describiremos las etiologias mas frecuentes de la tos persistente en la edad
pediatrica:

Bronquitis bacteriana persistente

Es una entidad frecuente, probablemente infradiagnosticada y se considera la principal causa de
tos productiva en el preescolar. Se presenta como una infeccion respiratoria cronica en nifios
sanos, que se manifiesta con tos persistente productiva como Unico sintoma, con radiografia de
torax normal. Su diagnostico precisa haber excluido previamente otras patologias. En el lavado
broncoalveolar predomina celularidad con importante neutrofilia, aisldndose en el cultivo
Haemophilus influenzae, Moraxella catarralis y Streptococus pneumoniae. Habitualmente la
respuesta al tratamiento antibidtico con amoxicilina-clavulanico durante un periodo variable de
entre 2y 6 semanas es excelente.




Asma

La tos seca que acompafia a la clinica de asma suele asociar sibilancias, atopia y disnea de
esfuerzo. No todo nifio con tos seca tiene asma. Los factores de riesgo, las caracteristicas de la
tos, la presencia de sibilancias y la espirometria nos pueden ayudar en el diagnéstico. No obstante,
en el nifio preescolar el diagndstico se ve dificultado por |a falta de colaboracién para realizar los
estudios habituales de funcion pulmonar. En estos casos se puede iniciar un tratamiento con
corticoides inhalados y valorar respuesta clinica. El tratamiento debera ajustarse en funcién del
escalon terapéutico.

Goteo postnasal o nasal posterior

En adultos es considerada una de las causas principales de tos crénica, aunque es menos
frecuente en la poblacion pediatrica. Se debe a la estimulacion de los receptores de la tos de la
via aérea superior por las secreciones que descienden de la nariz y/o los senos paranasales. En
la edad preescolar se debe a infecciones de repeticién por hipertrofia adenoamigdalar u
otitis seromucosa. En los escolares, la presencia de rinitis persistente y/o hipertrofia de cornetes
debe hacer pensar en atopia, y la presencia de polipos nasales obliga a descartar fibrosis quistica.
Es aconsejable realizar un tratamiento de prueba con corticoides nasales, antihistaminicos
y evitacién de alérgenos si coexiste la rinitis alérgica y tos crénica tipica de aclaramiento.

Infecciéon por bordetella pertussis, parapertussis, mycoplasma pneumoniae, chlamydia
pneumoniae, tuberculosis pulmonar

Algunas infecciones especfficas, sobre todo la Bordetella y la tuberculosis pueden ser
responsables de tos crénica. La presencia de una tos paroxistica, repetida, en salvas y seguida de
gallo inspiratorio hara sospechar tosferina incluso en un nifio bien vacunado y podra iniciarse un
tratamiento empirico con macroélidos mientras que la tos crénica en ambientes con adultos o
ancianos tosedores o hacinamiento en las viviendas obligara arealizar una prueba de Mantoux

y unaradiografiade térax paradescartar tuberculosis.

Enfermedad por reflujo gastroesofégico

La relacion entre reflujo gastroesofdgico y manifestaciones respiratorias es controvertida.
Aunque los trastornos esofagicos pueden causar tos en adultos y en nifios, y la tos asu vez puede
causar reflujo gastroesofagico, los estudios actuales concluyen que la tos y el reflujo coexisten
solo en un 3-8% de los casos, y es dificil que esta patologia por si sola cause tos. Estos datos
contrastan con losestudiosen adultos, donde el reflujo gastroesofagico esuna causa frecuente de
tos cronica.
LapHmetriade 24h essensible y especificaparadiagnosticar reflujo gastroesofagico acido, siendo la
impedancia la prueba para diagnosticar reflujo no acido. | transito digestivo superior ayuda al
diagnéstico de anillos vasculares u otras causas de compresion mecanica

Tos psicogena

La tos psicogena es menos frecuente en varones, y suele darse en escolares o adolescentes que
trasuna infeccion respiratoria de viasaltascomienzan con una tosseca, ruda, «en graznido», que
aparece de manera intermitente durante el dia pero desaparece cuando se distrae y durante el
suefio. Suele ser muy alarmante para el entorno, padres y profesores, pero el paciente muestra
una sorprendente indiferencia.




Historia clinica

Una detallada historia clinica y una minuciosa exploracién fisica nos pueden orientar hacia una tos
especifica y evitar exploracionesinnecesarias. En caso de realizar exploracionescomplementarias, éstas se
dirigiran siguiendo una secuencia légica desde las causas de mayor a menor frecuencia.

« Anamnesis: esnecesariaunaanamnesiscompletaque nospermitadirigir el proceso diagndstico.
Debeincluir:

-Caracteristicasde la tos: seresumen en latabla 1
-Antecedentes personales: historia neonatal, alimentacion (trastornos en la deglucion,
alergias o intolerancias alimentarias), dermatitis atopica, patologia digestiva (desarrollo
ponderoestatural, vémitos, deposiciones), patologia respiratoria (bronquiolitis,
broncoespasmo, neumonias), ORL (rinitis, sinusitis, otitis, adenoiditis, amigdalitis,
intervenciones), problemasrespiratoriosen el suefio (ronquido, apneas) y aspiracion de
cuerpo extrafio. Coexistencia de comorbilidades (enfermedades neurologicas,
cardiacas). Intervenciones quirdrgicas previas, inmunizaciones recibidas, uso de
farmacos
-Antecedentes familiares: asma, atopia (rinitis alérgica, dermatitis atdpica), fibrosis
quistica, tuberculosis, tos cronica
-Factores ambientales: tabaquismo familiar, asistencia a guarderia, contacto con
animales, irritantes ambientales, condiciones de la vivienda.

« Exploracion fisica: la exploracion fisica debe ser completay detallada, incluyendo exploracién
otorrinolaringolégica. Los sintomas y signos de alarma en el estudio del nifio con tos crénica
aparecen en la tabla 2.

Tabla 1: Caracteristicas de la tos
;Cudndo comenz6? Malformacion congénita, infeccion
intraiitero, enfermedades neuromusculares

Cuerpo extraio

Periodo neonatal

;Cémo comenz6? De forma aguda

Después de IRVA. Bronquitis bacteriana persistente,
postinfecciosa
Caracteristicas Productiva Bronquitis bacteriana persistente,

bronquiectasias, fibrosis quistica

Seca, desaparece durante el suefio ‘Trastorno somético de la tos, tics

Sintomas acompafiantes

Predominio y desencadenantes

Respuesta a tratamientos

Sonido en graznido, perruna, paroxistica
Sibilancias

Gallo inspiratorio y/o apnea
Estridor
Hemoptisis

Infecciones e repeticién

Ejercicio, aire frio, risa o llanto
Decibito

Al levantarse

Epoca determinada

Ambiente determinado
Alimentacion

Broncodilatadores

Antibiticos

Trastorno somitico de la tos, tos laringea,
tos pertusoide

Asma, cuerpo extrafio, enfermedad por
reflujo gastroesofigico

Sindrome pertusoide

Alteracién laringea

Fibrosis quistica, bronquicctasias,
tuberculosis, malformacion arteriovenosa
Inmunodeficiencia, discinesia ciliar
primaria

Asma

Enfermedad por reflujo gastroesofégico,
Goteo postnasal, bronquiectasias

Posible sensibilizacion a neumoalergenos
Posible irritantes ambientales, tabaquismo
Sindromes aspirativos, fistula
traqueoesofigica, reflujo gastroesofégico
Mejora: hiperreactividad bronquial
Empeora: malacia

Mejora: bronquitis bacteriana persistente,
bronquiectasias




Tabla 2: Signos y sintomas de alarma

Auscultacién anormal
Tos productiva

Tos de inicio brusco tras episodio de
atragantamiento

Tos en relacién con alimentacién o
deglucién

Disnea crénica

Disnea con ejercicio

Soplo cardiaco

Presencia de patologia neurolégica
Deformidades de la pared torcica
Expulsién de moldes bronquiales
Hemoptisis

Neumonias recurrentes

Fallo de medro

Acropaquias
Ce

Asma, bronquitis, cuerpo extraiio, fibrosis quistica, anomalias congénitas

Enfe (fibrosis quistica, discinesia ciliar primaria,
bronquitis bacteriana persistente...)

Bronquitis

Aspiracién de cuerpo extraiio

Sindromes aspirativos

Patologia toricica (via aérea o parénquima), cardiaca...

Asma, enfermedad pulmonar, ....

Enfermedad cardiaca

Sindromes aspirativos, debilidad muscular, ...
Malformaciones, enfermedad pulmonar cronica grave
Bronquitis plistica

Enfermedad supurativa, anomalias vasculares, bronquits, ...
Asma, cuerpo extrafio, malformaciones, inmunodeficiencias, ..
Enfermedad pulmonar, cardiaca, ...

Enfermedad pulmonar, enfermedad supurativa, cardiaca, ..

de

crénicas

Exploracionescomplementarias
Las pruebas diagnésticas se deben solicitar tras una anamnesis y exploracién clinica completa. La

radiografia de térax es la primera prueba a realizar y, en funcion de los resultados, se valorara la
necesidad de las siguientes pruebas:

Pruebas de laboratorio: hemograma e inmunoglobulinas, cuando se sospeche
inmunodeficiencias en nifios con tos e infecciones bacterianasrecurrentes
Pruebascutaneas: pruebade sensibilidad tuberculinica, test del sudor (electrélitosen sudor
con determinacion de cloro) y estudio alergolégico

Estudio microbioldgico: cultivo de esputo o aspirado nasofaringeo para estudio de virus
respiratorios, cultivo de bacteriasy/o estudio de celularidad

Otros estudios radioldgicos: radiografia de torax en inspiracion y espiracion ante la
sospecha de cuerpo extrafio. Tomografia axial computarizada de alta resolucion (TACAR)
pulmonar ante la sospecha de enfermedades supurativas, bronquiectasias, malformaciones
pulmonares o infecciones graves. Transito digestivo superior ante la sospecha de cuerpos
extrafios en el esdfago, fistulas traqueoesofagicas y compresiones extrinsecas

Funcién pulmonar: la espirometria puede realizarse apartir de los4 afiosde edad en nifios
colaboradores con el entrenamiento adecuado. Una prueba broncodilatadora positiva
sugiere asma, pero cuando ésta es normal, se necesitan estudios complementarios para
llegar al diagndstico

Fibrobroncoscopia: se realizara en todo nifio con tos cronica en el que sospechemos
anomalias de la via aérea, inhalaciéon de cuerpo extrafio, aspiraciones, cuando existan
cambios radiologicos localizados o para realizar lavado broncoalveolar y estudios

microbiolégicos.
PHmetria 24 horas: cuando se sospeche enfermedad por reflujo gastroesofégico, aunque

un estudio normal no permite descartar reflujo no acido.

Manejo en Atencién Primaria

El tratamiento de la tos cronica debe realizarse tras una exhaustiva investigacion etioldgica,
teniendo como objetivo eliminar el agente causal y siguiendo las guias de practica clinica. Es
imprescindible recordar a la familia que evite la exposicion del nifio al humo del tabaco y a otros
irritantes ambientales.




Tratamiento de la tos de causa especifica

La toscrénica secundaria aasma requiere tratamiento con broncodilatadoresy, en funcion de su
clasificacién, tratamiento con corticoides inhalados. En los casos de rinitis alérgica requerira
antihistaminicos y esteroides nasales. La sinusitis precisara tratamiento con antibiéticos. La
tosferina requerira el uso de macrolidos y la tuberculosis su tratamiento especifico. El reflujo
gastroesofégico requerira tratamiento con inhibidores de la bomba de protones y
excepcionalmente cirugia. La BBP precisa tratamientos prolongados (entre 2 y 6 semanas) con
amoxicilina-clavulanico adosis altas de 80 mg/kg/dia. La tos psicdgena requiere el estudio de las
causas de estrés o ansiedad y apoyo psicoldgico posterior.

Tratamiento de la tos de causa inespecifica

Si el impacto de la tos esmoderado, no hay datos de enfermedad subyacente y el nifio esta bien, se
puede plantear un periodo de observacion sin realizar pruebas diagnésticas ni tratamiento y
revisar al nifio en 6-8 semanas. La presencia de mas de una causa de la tos puede ser motivo de
retraso o fracaso terapéutico si no se tratan todas las patologias subyacentes.

Si sedecide realizar un ensayo terapéutico, setrataraen funcion de las caracteristicasde la tos.

« Tos predominantemente seca se recomienda un ensayo terapéutico con corticoides
inhalados adosis medias (400pg/dia de budesonida o equivalente) durante 2-12 semanas
en funcion de las guias, reevaluando al paciente a las 2-3 semanas, y si no responde al
tratamiento, se debe retirar el mismo. Aunque la tos desaparezca con el tratamiento de
corticoides inhalados, no se debe etiquetar al paciente como asmatico, dado que la
resolucién de la tospuede haber ocurrido de forma espontanea o secundaria al efecto del
corticoide inhalado sobre una inflamacién bronquial transitoria. El diagnéstico de tos
como «equivalente asmatico» solo puede establecerse tras la reaparicion de la

sintomatologia al retirar el tratamiento, y una nueva respuesta positiva al reiniciar el
mismo.

« Tosinespecificaproductiva se puede valorar iniciar un ciclo de antibiético (amoxicilina-
clavulanico) durante 2-3 semanas.

Criterios de derivacién aNeumologfalnfantil
En el caso de tos especifica:
«  Silaspruebascomplementarias parallegar a un diagndstico concreto precisen realizarse
en atencion especializada (Ej. fibrosis quisticaen Consultade Neumologia Infantil)
«  Siel tratamiento de la enfermedad que ocasione |a tos precise dirigirse desde atencion
especializada (Ej. tuberculosis en Consultade Infectologia Pediatrica).

En el caso de tos inespecifica:
« Sien el estudioinicial |laradiografia de térax espatoldgica
» En el caso de tos seca que tras un ensayo terapéutico de 3 semanas con corticoides
inhalados (400 pg/dia de budesonida o equivalente) no se aprecie mejoria
+ En el caso de tos productiva que tras un ensayo terapéutico de 2-3 semanas con
amoxicilina- clavulanico a 80 mg/kg/dia no se aprecie mejoria.

Conclusiones
« Seconsideratoscronicaen el nifio aquellaque duramasde 4 semanas, tiempo en el que
ha cedido habitualmente latosde IRVA
«  Enlaanamnesisse preguntara como empezo |a tos, suscaracteristicas especificas, sus
desencadenantesy la respuestaa medicaciones empleadas previamente
« En la evaluacion inicial esaconsejable |a realizacion de una radiografia de térax y una
espirometria que permita descartar las etiologias masfrecuentes




El tratamiento de la tos debe realizarse en funcién de la etiologia. Con un abordaje
adecuado se puede identificar la misma hasta en el 80% de loscasosy el tratamiento sera
efectivo en el 90% de ellos

En algunos casos de tos cronica inespecifica, en la que se ha descartado patologia
subyacente, se recomienda un ensayo terapéutico con corticoides inhalados a dosis
medias en los casos de tos predominantemente seca (400 pg/dia de budesonida o
equivalente) durante 2 a 12 semanas en funcion de las guias, reevaluando al paciente a
las 2-3 semanas, y si no responde al tratamiento, se debe retirar el mismo

Considerar que en la tos crénica productiva de mas de 4 semanas de duracién puede
haber sobreinfeccién bacteriana. En estos nifios puede ser util el tratamiento antibiético
durante 2-3 semanas. Si hay recurrencias se descartara una enfermedad de base

No hay evidencia cientifica que justifique el empleo de tratamientos sintomaticos que
alivien la tos, como jarabesantitusivosy mucoliticos
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2. INTRODUCCION

La Guia Espafiola para el Manejo del Asma (GEMA) define el asma como “una enfermedad
inflamatoria crénica de las vias respiratorias, donde participan distintas células y mediadores de la
inflamacién, condicionada en parte por factores genéticos, que cursa con hiperrespuesta
bronquial y una obstruccion variable al flujo aéreo, total o parcialmente reversible, ya seapor la
accion medicamentosa o espontaneamente”.

Se trata de un importante problema de salud publica, especialmente en la edad pediatrica
donde constituye la enfermedad crénica mas frecuente.

3. OBJETIVO

El objetivo de este protocolo es orientar a los profesionales sanitarios en el manejo del asmaenla
edad pediétrica en la Atencién Primaria. Recordar la clasificacién, diagnéstico y tratamiento tanto
del asma en general como de la crisis asmatica en particular. Establecer los criterios de
derivacion ala consulta de Neumologia Infantil.

4.POBLACION DIANA

Pacientes hasta los 16 afios en seguimiento en las consultas de pediatria de Atencion Primaria
de la Comunidad Auténoma.

5. RECURSOS MATERIALES Y PERSONALES

Los profesionales implicados seran los médicos que desempefian su labor asistencial en la
consulta de Pediatria de Atencion Primaria, y en las consultas de Neumologia y Cardiologia
Infantil del Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

6. PROCEDIMIENTO

Generalidades

La Guia Espafiola para el Manejo del Asma (GEMA) define el asma como “una enfermedad
inflamatoria crénica de las vias respiratorias, donde participan distintas células y mediadores de la
inflamacién, condicionada en parte por factores genéticos, que cursa con hiperrespuesta
bronquial y una obstruccion variable al flujo aéreo, total o parcialmente reversible, ya sea por la
accion medicamentosa o espontaneamente”.

En el paciente pediatrico no resulta facil establecer un diagndstico ya que, aunque la existencia
de sibilancias es un signo bastante orientativo, en una gran proporcién de nifios, y sobre todo en
el contexto de infecciones respiratorias de la via aérea superior, se constatan sibilancias
recurrentes sin que ello implique un diagnéstico de asma.




Epidemiologia

El asma afecta a mas de 300 millones de personas en todo el mundo y es un importante
problema de salud publica que afecta a todos los grupos de edad, con un aumento de
prevalencia y morbilidad en los paises industrializados, generando un gran consumo de
recursos sanitarios y una gran repercusion social. Ademas, el asma afecta a la mortalidad en el
mundo, incluyendo muertes a edades tempranas.

Entre las causas asociadas al incremento de prevalencia en las sociedades desarrolladas destacan la
ausencia de sensibilizacion precoz a microorganismos habituales, la propia industrializacién y el
estilo de vida sedentario (obesidad, disminucién de actividad fisica y poca exposicién al
medioambiente).

Segun el estudio del Global Burden of Disease en 2015, la prevalencia mundial del asma
aumento un 12,6% desde 1990 a 2015, sobre todo en mujeres de edad media, con un aumento
en el asma alérgico y una estabilizacion del no alérgico. Asi mismo, la tasa de mortalidad
estandarizada por edad disminuyé un 59%.

El estudio ISAAC (International Study of Asthma and Allergies in Childhood) demostr6 una
prevalencia de asma del 9,5% en nifios de 6-7 afios y de un 9,2% en adolescentes de 13-14 afios.
Actualmente se estd desarrollando el estudio GAN (Global Asthma NetworK) con datos
epidemioldgicos en Cantabria del 11,4% de prevalencia de asma en los nifios de 6-7 afios y del
15,4% en los de 13-14 afios de edad, cifras concordantes con las altas prevalencias de asmaen la
cornisa cantabrica.

Como factores de riesgo para la aparicion del asma destacan los factores perinatales asociados al
huésped como la edad de la madre al parto, la prematuridad, la existencia de preeclampsia, el
nacimiento por cesarea, el consumo de tabaco durante la gestacion, etc. Entre otros factores
asociados al huésped son frecuentes la atopia, la menarquia temprana, la obesidad, la rinitis y la
hiperrespuesta bronquial.

Entre los factores ambientales debemos tener en cuenta los neumoalérgenos, las infecciones
respiratorias (rinovirus, VRS, gripe, etc.,), el ejercicio, el tabaco, la contaminacion, irritantes
inespecificos y alérgenos laborales entre otros. Algunos farmacos como los AINES, el
paracetamol, los antidcidos, antibidticos o la terapia hormonal sustitutiva deben tenerse en
cuenta.

Los factores genéticos estan adquiriendo cada dia més protagonismo no sélo en la aparicion del
asma sino también en la expresion fenotipica de la enfermedad, en la respuesta individual a los
estimulos desencadenantes de agudizaciones y en la respuesta a nuevas terapias asociadas a
casos de asma grave.

En el asma encontramos una inflamacién que afecta a toda la via respiratoria, incluyendo la
mucosa nasal, y estd presente incluso cuando el asma es episodica. Sin embargo, no existe
relacion consistente entre la gravedad del asmay la intensidad de la inflamacion

Los pacientes con asma pueden presentar un fenémeno de remodelacién de las vias
respiratorias que se basa en el engrosamiento de la membrana basal, fibrosis subepitelial,
hipertrofia e hiperplasia de la musculatura lisa bronquial, proliferacién y dilatacién de los
vasos, hiperplasia de las glandulas mucosas e hipersecrecion de moco, que se asocia a una
progresiva pérdida de la funcion pulmonar, pudiendo incluso producir una obstruccién
bronquial en ocasionesirreversible.




Clasificacion y grado de control del asma

El asma en la infancia puede clasificarse en base a diferentes parametros (desencadenantes,
gravedad, periodicidad de los sintomas) y en diferentes momentos (al diagndstico o una vez se
consigue el control de la enfermedad). La clasificacion mas utilizada del asmaen la infancia es
la siguiente (tabla 1):

EPISODICA EPISODICA PERSISTENTE PERSISTENTE
OCASIONAL FRECUENTE MODERADA GRAVE
EPISODIOS De pocas <1 cada 5-6 >1 cada 5-6 Frecuentes
horas/dias de semanas semanas
duracién, Maximo 6-8 crisis
< 1/10-12 semanas afo
Maximo 4-5
crisis/afio
SINTOMAS Asintomaético, Asintomatico Leves Frecuentes
INTERCRISIS buena tolerancia a
ejercicio
SIBILANCIAS No Con esfuerzo Con esfuerzo Con esfuerzo
intenso moderado minimo
SINTOMAS No No <2 noches/ semana >2 noches/ semana
NOCTURNOS
MEDICACION DE No No <3 dias/ semana >3 dias/ semana
RESCATE
FUNCION PULMONAR
= FEV1*
- VARIABILIDAD > 80% > 80% >70-<80% <70 %
FEM** < 20% < 20% > 20% - <30% > 30%

*FEV1 = volumen espiratorio forzado en el primer segundo. **FEM= flujo espiratorio maximo

La gravedad del asma se mide segun la frecuencia e intensidad de sintomas, el uso de medicacion de rescate y las
pruebas de funcién respiratoria en caso de poder realizarlas en nifios mayores colaboradores. Las dltimas guias de
manejo del asma clasifican la gravedad del asma, no en el momento de diagnéstico sino una vez ha sido instaurado el
tratamiento en funcién del escalén terapéutico que se precise para su control, como se muestra en la siguiente tabla 2 y 3:

Tabla 1. Clasificaciéon de la gravedad del asma en nifios al diagnéstico

INTERMITENTE PERSISTENTE
LEVE MODERADO GRAVE
Escalén 1
Escalon 2 Escalén 3 0 4 Escalén 5 0 6

Tabla 2. Clasificacion de la gravedad del asma controlada con tratamiento
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GCI: glucocorticoides inhalados; ARLT: antileucotrienos; LABA: agonistaBz adrenérgico de larga duracion;
GC: glucocorticoide; *A partir de 6 afios; ** Fuera de indicacion.
Tabla 3. Tratamiento escalonado del asma en la edad pediatrica en funcién del nivel de control (GEMA 5,0).

El grado de control de asma se mide una vez instaurado el tratamiento en funcion de la
reduccion o desaparicién de sintomas (Tablas 4 y 5) y pueden ayudar a la valoracién diferentes
cuestionarios de sintomas. Es importante asegurarse, antes de valorar el control del asma que el
paciente esta realizando el tratamiento de manera adecuada cumpliendo la pauta establecida y
administrandolo de forma correcta mediante la cdmara de inhalacion si precisa.

Existen multiples cuestionarios validados en los Gltimos afios para evaluar el grado de control
de asma. Entre los mas utilizados estan:

« Control del Asmaen el Nifio (CAN), que cuenta con una versién para padres de nifios
de 2 a8 afosy otra versién para nifios mayores de esta edad (son iguales cambiando el
sujeto al que sedirige la pregunta) considerandose mal control puntuaciones iguales o
mayores a 8 (tabla 6)

« Childhood Asthma Control Test (c-ACT) para nifios de 4 a 11 afios considerando mal
control puntuacién menor a 20, (tabla7)

«  Cuestionario TRACK (Test for Respiratory and Asthma Control in Kids), disponible en
inglés, para la valoracion de nifios de 0 a 5 afos. Consta de 5 preguntas con
puntuaciones entre 0 y 20 considerandose mal controlado puntuaciones inferiores a 80
puntos (100 es el maximo de control y 0 el minimo)




En las dltimas cuatro semanas, el paciente Nivel de Control

ha tenido Bueno Parcial No control

¢Sintomas diurnos durante mas de unos Si  No
pocos minutos, mas de una vez/semana?

&Alguna limitacién de la actividad debida al Si  No
asma? (correr/jugar menos que otros
nifios, se cansa facilmente
caminando/jugando)?

Ninguno 1-2 de el
de ellos

de uso de il .
B Si  No
de rescate’ mas de una vez/semana?

¢Algin despertar nocturno o tos nocturna Ssi No
debidos al asma?

llos 3-4 de ellos

act de riesgo i con una peor
+  Sintomas de asma no controlados.
. Una o mas crisis graves en el afio anterior.
o iento de los sil i te al final de otofio.
. Exposicién al humo de tabaco; contaminacién ambiental dentro o fuera de ca:
a alérgenos, especialmente en combinacion con infecciones viricas.
. Problemas psicoldgicos o socioeconémicos en el nifio o la familia.
+  Poca adherencia al tratamiento controlador o técnica de inhalacion incorrecta.
. Antecedente de bronquiolitis, asma severo con italizaciones.

sa; exposicion

Excluyendo el uso antes del ejercicio

Tabla 4. Evaluacion del nivel de control de los sintomas de asma en nifios de 5 afios 0 menores segtn GINA (Global Initiative

for Asthma)
En las ultimas cuatro semanas, el paciente ha Nivel de Control
tenido: Bueno Parcial No control

Si No

¢Sintomas diurnos mas de dos veces/semana?
Si  No

¢Algin despertar nocturno debido al asma?

Si N i

) ’ none Ningunode | 413 geellos | 34 deellos

& de uso de de ellos
rescate’ mas de dos veces/semana?
Si  No
¢Alguna limitacién de la actividad debida al asma?

Factores de riesgo asociados a una peor evolucio
e Funcién pulmonar basal reducida o deterioro de la funcién pulmonar.
e Factores de riesgo de exacerbaciones: mal control clinico, exacerbaciones frecuentes

en el afio previo, FEV1 bajo (especialmente < 60%) o elevada

br

[} i 10micos,

alimentaria confirmada).

inhalacién incorrecta.

e Exacerbaci graves, i
e Factores de riesgo de desarrollar efectos adversos
frecuentes  de corticoides

orales,

ios previos por asma.

por la medicaciol

dosis altas de corticoides inhalados,

reversibilidad
al humo de

tabaco, contaminacion ambiental u otros desencadenantes alérgicos, mala adherencia al
tratamiento, comorbilidad (obesidad, rinosinusitis cronica, reflujo gastroesofagico, alergia

cursos
técnica de

GINA (Global Initiative for Asthma)

'Excluyendo el uso antes del ejercicio. FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo
Tabla 5. Evaluacion del nivel de control de los sintomas de asma en nifios de 6-11 afios y adolescentes segin




1.- Durante las dltimas 4
semanas, ;con qué frecuencia ha
tosido durante el dia en ausencia
de resfriados/constipados?

4. Mas de una vez al dia

3. Una vez al dia

2. De 3 a 6 veces por semana
1. Una o 2 veces por semana
0. Nunca

4.~ Durante las dltimas

4 semanas, ;con qué
frecuencia ha tenido pitidos
o silbidos durante la noche?

4. M4s de una vez por noche
3. Una vez por noche

2. De 3 a 6 veces por semana
1. Una o 2 veces por semana
0. Nunca

7.- Cuando el nifio hace
ejercicio (juega, corre, etc.)
o rie a carcajadas ;tiene
tos o pitos/silbidos?

4. Siempre

3. Casi siempre
2. A veces

1. Casi nunca
0. Nunca

2.- Durante las ultimas 4 semanas,

Zcon qué frecuencia ha tosido
durante la noche en ausencia de
resfriados/constipados?

4. Mas de una vez por noche

3. Una vez por noche

2. De 3 a 6 veces por semana
1. Una o 2 veces por semana
0. Nunca

5.- Durante las dltimas
4 semanas, ;con qué

frecuencia le ha costado
respirar durante el dia?

4. Mas de una vez al dia

3. Una vez al dia

2. De 3 a 6 veces por semana
1. Una o 2 veces por semana
0. Nunca

8.- Durante las ultimas 4
semanas, ;cuantas veces ha
tenido que ir a Urgencias
debido al asma?

4. Mas de 3 veces
3. 3 veces

2. 2 veces

1. 1vez

0. Ninguna

3.- Durante las dltimas 4
semanas, ;con qué frecuencia
ha tenido pitidos o silbidos
durante el dia?

4. Mas de una vez al dia

3. Una vez al dia

2. De 3 a 6 veces por semana
1. Una o 2 veces por semana
0. Nunca

6.- Durante las dltimas

4 semanas, ;con qué
frecuencia le ha costado
respirar durante la noche?

4. Mas de una vez por noche
3. Una vez por noche

2. De 3 a 6 veces por semana
1. Una o 2 veces por semana
0. Nunca

9.- Durante las dltimas 4
semanas, ;cuantas veces han
ingresado en el hospital al
nifio debido al asma?

4. Mas de 3 veces

0. Ninguna

Tabla 6. Cuestionario del Control del Asma en Nifios (CAN)

Deje que su hijo/a

a estas pi

1. 2C6mo esta tu asma hoy?

o
Muy mal

[
€5 un gran probiema, no
puedo hacer o que quiero

3. ;Toses a causa de tu

Si. siempre

Mai

2. ;En qué medida tu asma es un problema

< s
o 1
£s un"probiema

y no me gusta

Si. casi siempre

e
€5 un pequenc problema
pero no me impor

Si. algunas veces

rta No es ningun problema

usted solo/a

6. En las Gitimas 4 semanas, ;Cuantos dias tuvo su hijo/a silbidos en el pecho durante el dia a

causa del asma

7. En las Gltimas 4 semanas, zCuantos dias tuvo se desperté su hijo/a durante la noche, a

causa del asma?

s
Ninguno

o
Cada dia

Tabla 7. Childhood Asthma Control Test (c-ACT)

Diagnéstico

El diagnostico de asmabronquial sebasaen 4 pilaresfundamentales:




« Diagnostico clinico. A través de la historia clinica, que incluye los antecedentes
familiares y personales y mediante la exploracion fisica con los signos sugerentes de
asma (tos, sibilancias y dificultad al respirar).

+ Diagndstico funcional. Estudio de la funcién pulmonar con demostracion de
obstruccion al flujo aéreo, reversible completa o parcialmente, de forma espontanea o
tras famacos.

« Diagnostico alergologico y otros estudios complementarios. Es necesario por sus
implicaciones terapéuticas y prondsticas, investigar la presencia de atopia y los posibles
alérgenos implicados como agentes desencadenantes de la enfermedad asmética

« Diagnostico diferencial: Exclusién de otros diagnésticos alternativos que pueden
presentarse con signos y sintomas similares al asma e incluso pueden coexistir con el
asma.

A diferencia del nifio mayor y adolescente donde la sospecha de asma se puede confirmar
mediante un estudio de funcién pulmonar, en el caso del asma del lactante y preescolar, donde
los diagndsticos alternativos como causa de las sibilancias recurrentes pueden ser mas probables y
el estudio funcional no esta disponible en la practica clinica diaria, el concepto de asma queda
definido por la existencia de tres o mds episodios de sibilancias y/o tos en un marco clinico en
el que el diagndstico de asma sea el mas probable, y siempre que se hayan excluido otros
diagndsticos menos frecuentes.

Diagnéstico clinico

El asma bronquial se puede sospechar por los siguientes sintomas: sibilancias, disnea, tos
(generalmente irritativa, en accesos), opresion en el pecho (sobre todo en nifios mayores), tanto
de forma aislada como asociados, con empeoramiento nocturno o al levantarse. Estos sintomas
varian en intensidad y en el tiempo, combinandose entre ellos y apareciendo de forma
episddica y recurrente y pueden producirse tras la exposicion a determinados factores
desencadenantes como las infecciones respiratorias, alérgenos, ejercicio, tabaco, cambios
atmosféricos, polucion, etc. Los antecedentes familiares en los padres y hermanos (asma,
dermatitis atdpica, rinitis alérgica, sensibilizacion alérgica a neumoalérgenos y/o alimentos) y
los antecedentes personales (displasia broncopulmonar, neumonias de repeticion, tabaquismo
activo o pasivo, dermatitis atdpica, rinitis alérgica y alergia alimentaria) deben ser investigados
siempre en la historia clinica.

La recurrencia de los episodios de sibilancias y resto de sintomas sobre todo si han tenido una
respuesta aceptable al tratamiento broncodilatador fundamenta el diagnéstico clinico de asma,
aunque la falta de respuesta no lo excluye.

La variabilidad del asma bronquial en pediatria es muy frecuente y ha sido parciaimente
aclarada por los diferentes estudios epidemioldgicos realizados, fundamentalmente de cohortes
seguidas desde el nacimiento, como el estudio de 7ucson que describid |a existencia de tres
fenotipos de asma en el nifio que presentaban caracteristicas diferenciales: Sibilantes
transitorios precoces (sibilancias hasta los 3 afios pero que luego desaparecian); Sibilantes
tardios no atdpicos (se inician en la edad de lactante tardio o preescolar y continuaban mas alla
de los 6 afios pero tienden a desaparecer en la preadolescencia); y los Asmadticos o Sibilantes
persistentes atdpicos (mediados por IgE, se inician antes de los 3 afios y en el 80% de los casos
antes de los 6 afios, pero que persistian en la adolescencia).

Se han desarrollado diferentes indices clinicos para definir qué lactante y preescolar con 3 o
mas episodios de sibilancias en los tres primeros afios de vida tiene riesgo de desarrollar asma
en el futuro, siendo el mas conocido y utilizado el /ndice Predictivo de Asma(IPA) basado en la
cohorte de Tucson y modificado posteriormente con un valor predictivo positivo del 77% y
negativo del 68% para un diagnéstico de asma entre los 6-13 afios de edad (tabla 8).




Se considera /ndice Positivo si ha presentado 3 o mds episodios de sibilancias durante el
ano anterior (episodios de > 24 horas de duracién y al menos uno confirmado por un
médico) y cumple / criterio mayor o 2 menores:

Criterios mayores
Diagnéstico médico de asma en alguno de los padres.
Diagnéstico médico de dermatitis atopica en el nifio.
Sensibilizacion alérgica al menos a un aeroalérgeno en el nifio.
Criterios menores
Sibilancias no relacionadas con resfriados
Eosinofilia en sangre periférica >4%
Sensibilizacion alérgica a proteinas de leche, huevo o frutos secos

[Tabla 8. Indice Predictivo de Asma modificado en menores de 3 afios

Diagnostico funcional

La medicién objetiva de la funcién pulmonar es, junto a la clinica, el pilar del diagnéstico de
asma. La espirometria es la técnica de funcién pulmonar de referencia permitiendo demostrar

la obstruccion al flujo aéreo, asi como su reversibilidad tras la administracion de un
broncodilatador sobre todo en nifios mayores de 5-6 afios capacesde colaborar. Los parametros
respiratorios mas importantes utilizando la nomenclatura de la ERS (European Respiratory
Society) y ATS (American Thoracic Society), son: FVC (capacidad vital forzada), FEV:
(volumen espiratorio forzado en el primer segundo), FEV:/FVC, FEFxs7s (flujo espiratorio
forzado entre el 25% y el 75% de la FVC), PEF (flujo espiratorio pico) y el FET (tiempo de
espiracion forzada).

La prueba de broncodilatacion (se administra 4 inhalaciones sucesivasde 100 mcg salbutamol, o

su equivalente, mediante un inhalador presurizado con camara espaciadora y se repite la
espirometriaalos 15 minutos) se puede realizar para establecer el diagnéstico de asmay valorar

el grado de obstruccion bronquial, asi como para el seguimiento longitudinal del paciente. En

nifios y adolescentes se considera un test de broncodilatacion positivo un aumento del FEV: >
12% (o 2 200 ml) respecto al valor previo, o un 9% respecto al valor teérico. En el nifio, la
relacion FEV1/FVC se correlaciona mejor con la gravedad del asmaque el FEV1, considerado el

patrén oro.

Seconsideran valores espirométricos normales en pediatria:

- FEV4/FVC mayor de 0,80 (en nifios preescolares mayor de 0,90). La GINA establece como
normalidad el valor mayor de 0,75-0,80 en adultosy adolescentesy mayor de 0,90 en nifiosy la

GEMA un cociente de FEV1/FVC mayor de 0,85-0,9 en nifiosy mayor de 0,7 en adultos

- FEV: y FVCigualeso superioresal 80% de susvaloresteoricos

- FEF2s75 igual o superior al 65% de su valor tedrico

Estos valores porcentuales son solo aproximaciones del LIN (limite inferior de la normalidad),

que se acerca al percentil 5 o dos desviaciones estandar de los valores tedricos o de referencia.

Por tanto, la espirometria se considera normal cuando los valores obtenidos son superiores al

LIN delos valoresde referencia segiin sexo, edad, etniay talla.

Otra forma de expresar los resultados espirométricos y su diferencia con los valores tedricos es
el nimero z-score 0 nimero de desviacién estandar obtenido. Un z-score de O corresponderiaa

la media o percentil 50 o 100% tedrico. El rango normal oscilaria entre -1,96 z-score a +1,96 z-

score, correspondiendo el z-score de-1,64 al LIN o percentil 5.

En los ultimos afios estan disponibles los valores de referencia multiétnicos (rango 3-95 afios)

de la Global Lung Function Initiative (GLI) asi como una aplicacién online de calculadora
espirométrica, muy util en la consulta diariay que se puede encontrar en el siguiente enlace:

http://gligastransfer.org.au/calcs/spiro.html




En nifios con sintomas de asma con el ejercicio (sibilancias, fatiga, tos, opresién toracica,
necesidad de pararse para respirar), es necesario realizar una prueba de broncoprovocacion
inespecifica como el test de ejercicio. Este test se puede realizar a través de la carrera libre
durante 6 minutos con esfuerzo constante (es un test valido en atencién primaria que no
requiere infraestructura y cercano a lo que ocurre en la vida real) o mediante tapiz rodante o
bicicleta ergométrica con esfuerzo incremental sobre todo a nivel hospitalario, y que tratan de
demostrar la respuesta obstructiva exagerada generada con el ejercicio fisico. EL
broncoespasmo inducido por el ejercicio (BIE) ocurre habitualmente entre los 3 y 15 minutos
tras cesar el ejercicio. Se considera positivo el descenso porcentual del FEV: tras el ejercicio,
respecto al valor basal, del 10-12% (>10% en adolescentes y adultos) aunque un test negativo
no excluye el diagnostico de asma inducido por el ejercicio. ya que depende también de la
temperatura y grado de humedad del aire inspirado. El diagndstico de BIE debe establecerse
por los cambios de la funcién pulmonar (FEV:1) tras el ejercicio y no en base a los sintomas que
no son sensibles ni especificos.

En pacientes con sospecha clinica de asma en los que la espirometria forzada y el test de
broncodilatacién son negativos, es necesario ampliar los estudios. En estos casos, es muy (Util
realizar un registro domiciliario de la variabilidad del Flujo Espiratorio Maximo (FEM) durante 2
semanas. Una variabilidad > 20% durante tres o mas dias en una semana en un registro de 14
dias apoya el diagnéstico funcional de asmay puede ser Gtil en el seguimiento de algunos nifios
y sobre todo adolescentes con asma. Asi mismo, es posible realizar una prueba terapéutica
durante 2 semanas con prednisona (1 mg/kg/dia) y repetir el test de broncodilatacion en ese
momento.

A nivel hospitalario, es posible estudiar la funcion pulmonar a través del estudio de las
resistencias de la via aérea con técnicas mas complejas como la pletismografia corporal total,
oscilometria de impulsos, resistencias medidas por oclusién o realizar espirometria parcial
forzada mediante la técnica de compresién rapida toracoabdominal en lactantes. Ademas, se
puede estudiar la hiperrespuesta bronquial mediante pruebas de broncoprovocacion
inespecificas con metacolina, manitol o salino hiperténico. Estos tests son muy sensibles para el
diagnostico de asma, pero tienen una especificidad limitada, de forma que son utiles para
excluir un asma persistente pero su positividad no siempre significa que el paciente tenga asma.
En otras enfermedades como la rinitis alérgica, fibrosis quistica, bronquiectasias, insuficiencia
cardiaca, etc., se han descrito hiperrespuesta de la via aérea.

Diagndstico alergoldgico y otros estudios complementarios

La base fundamental del diagndstico de alergia es la historia clinica. Asi, una anamnesis
familiar y personal, sistematica y bien orientada, junto a una exploracion fisica completa que
busque los signos de la clasica triada atépica “dermatitis atdpica, rinoconjuntivitis y asma”,
constituiran el primer paso, y en ocasiones puede ser suficiente para el diagndstico. Ademas, sia
las caracteristicas clinicas unimos las condiciones ambientales puede ser suficiente para
orientar la sospecha de uno u otro alérgeno (tabla 9). Sin embargo, en la practica clinica el
diagndstico de alergia debe confirmarse mediante pruebas objetivas que confirmen la
sensibilizacion frente al alérgeno sospechoso, a través de la demostracion de anticuerpos IgE
especificos (sensibilizacién).

La asociacion entre sensibilizacién alérgica y asma es dependiente de la edad, y se observa que
los nifios que se sensibilizan a neumoalérgenos en los primeros tres afios de vida desarrollaran
asma en los afios posteriores. Habitualmente esta sensibilizacién a neumoalérgenos ocurre mas
tarde y es la sensibilizacion a alimentos el primer marcador de atopia en la infancia (huevo y
leche fundamentalmente).




Acaros Pdlenes Animales Hongos
Entorno
Exposicion Interior Exterior Interior Interior/exte
rior
Ambiente Humedad Dias soleados Cualquiera Humedad
favorecedor y viento y calor
Caracteristicas Cerrada, Ventanas Presencia de Basura
del domicilio presencia abiertas animal organica,
durante humedad
limpieza
Nivel del mar Empeora Mejora No influye Empeora
(playa) (lago)
Cronobiologia
Temporalidad Perenne Estacional Perenne/ocasi Perenne
onal
Empeoramiento  Otofio/inviern  Primavera/ver  Segln animal  Otofio/
o ano* primavera
Diario Nocturno o Diurna Nocturna o al  Variable
al despertar despertar
Clinica
Mejoria Verano Otofio/invierno  Nula Verano
Rinoconjuntivitis Escasa Grave Muy grave No
(rinitis (rinoconjuntivi  (rinoconjuntiv
perenne) tis) itis)

*Segun variaciones del calendario polinico, existen pélenes durante todo el afio. En relacion con el asma
ocupan el segundo lugar en importancia tras los caros.

Tabla 9. Anamnesis y diagndstico diferencial de a\érgenos*.

Se dispone de 2 tipos de pruebas unas que son usadas como cribado o tamizaje (IgE total,
principal inmunoglobulinaimplicada en la alergia, y el sistema Phadiatop®, técnica cualitativa
que demuestra la presencia de IgE especifica en la sangre aunque no determina cual) y otras
que demuestran la IgE especifica in vivo (pruebas cutaneas o prick-test) o in vitro (IgE
especifica sérica cuantitativa mediante el sistema RAST o CAP o semicuantitativa mediante el
Sistemalnmunocap Rapid® o IgE especificafrente a componentesalergénicos) (tabla 10).

El prick-test esel método de eleccion de diagndstico /n vivo de alergia dada su alta sensibilidad
y especificidad, sencillez de ejecucion, bajo coste y rapidez en la obtencion de los resultados. Su
negatividad tiene una especificidad muy alta. Su positividad debe ser siempre relacionada con
la clinica. Mediante esta técnica se detecta la IgE especifica ligada a los receptores de la
superficie de los mastocitos cutaneos. Tras la introduccion del alérgeno en la zona dérmica, se
produce una reaccion de hipersensibilidad mediada por IgE que consiste en la aparicion de un
habdn o papula, rodeado de un halo de eritema de limites menos definidos, que se valora a los
15-20 minutos, siendo la respuesta positiva si el didametro de la papula es igual o mayor de 3 mm
Aunque la sensibilidad del prick-test esalgo superior ala determinacion de la IgE especificaen
suero, este Ultimo esun método cuantitativo y que no seinterfiere por los medicamentosni por
el estado de la piel. La correlacion entre los resultados del prick-test y la IgE especifica esmuy
buena, siendo ambos métodos perfectamente intercambiables, de forma que cuando existe
discordancia entre la clinicay el resultado de una de ellas deberia indicarse la realizacion de la
otratécnica.

En atencién primaria, se dispone ademas de un test diagnostico rapido de IgE especifica
(InmunoCap Rapid®) caracterizado por una alta sensibilidad y especificidad, inmediatez de los
resultadosy sencillez de ejecucion (muy Util en los lactantesy preescolares), con resultados
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cualitativos y semicuantitativos segiin la cantidad de IgE especifica medida por la intensidad de
coloracion de las bandas de cada alérgeno del panel.

Actualmente, también es posible el estudio de IgE especifica frente a componentes o moléculas
alergénicos para diferenciar entre una sensibilizacion primaria o una reactividad cruzada con
proteinas que presentan estructuras proteicas similares a otros alérgenos (denominados
panalérgenos). Su disponibilidad, sobre todo a nivel hospitalario, es gran importancia en los
pacientes polisensibilizados y en |a seleccién adecuada de la composicién de la inmunoterapia
con alérgenos.

En resumen:

Si historia clinica compatible; elegir uno de los test alergolégicos segin dispobibilidad (Prick
Test, Inmuno-CAP Rapid, Phadiatop, IgE esecifica). Elegir Phadiatop® infant en menores de 4
afos. Si la prueba es positiva, se cuantificaran las IgE especificas segin el perfil de
sensibilizacién local mas prevalente. Si el test resulta positivo, consideraremos al nifio alérgico-
atopico (correlacionar siempre el resultado con la clinica). Si el resultado es negativo, la alergia-
atopia es improbable (si discordancia con la clinica realizar otra prueba de alergia no solicitada
previamente, descartar otros diagnosticos alternativos y si el problema persiste repetir el
estudio pasado un afio).

Existen otros estudios complementarios no invasivos que permiten la evaluacion de la
inflamacién en el asma. De todos ellos, la medicién de la Fraccion de Oxido Nitrico en aire
Espirado (FEwo) es la técnica que se ha mostrado mas util e informa del grado de inflamacién
eosindfilica de la via aérea del paciente asmatico, estando los valores de FExo mas altos a mayor
inflamacién. Se ha establecido un punto de corte en nifios por encima de 35 ppb. En la
actualidad existen aparatos portatiles que permiten su medicion de forma precisa, inmediata y
reproducible, pudiendo ayudar su medicién en el diagndstico de asma e informar sobre la
evolucion del tratamiento antiinflamatorio y su cumplimiento, asi como alertar de posibles
recaidas. Sin embargo, muchos factores pueden modificar la FExo como son las infecciones
respiratorias, rinitis alérgica, ya que ambas aumentan sus niveles, o, por otra parte, el tabaco,
alcohol, ejercicio, hipertension, etc., que los disminuyen de forma variable. Aunque esta falta
de especificidad para el diagnéstico y monitorizacién del asma hace que esta técnica deba ser
posicionada correctamente, existen guias clinicas como la GEMA o la NICE del Reino Unido
que ya recomiendan su uso cuando la sospecha clinica de asma es alta y las pruebas de funcion
pulmonar son normales.

Diagnostico diferencial

Aunque la causa mas frecuente de sibilancias recurrentes en pediatria es el asma, siempre
deben evaluarse otros posibles diagnésticos diferenciales teniendo en cuenta la edad del
paciente. En lactantes y preescolares donde el diagndstico es fundamentalmente clinico, un
meétodo Util que puede ayudar a confirmar el diagndstico de asma es el ensayo terapéutico con
broncodilatadores y corticoides inhalados. La mejoria clinica durante el tratamiento y el
deterioro cuando se interrumpe apoyara el diagnéstico inicial de asma.

En nifios mayores de 5 afios y adolescentes, existen otras causas que deben ser consideradas.
Ademas, en la adolescencia se debe tener en cuenta que el asma a esta edad puede variar con
los ciclos menstruales, anticonceptivos o embarazo (tablas 11y 12).

Los estudios para descartar otros diagnosticos alternativos no se realizaran de forma rutinaria,
sino individualizados en cada paciente segin la historia clinica que es la herramienta
fundamental en el diagnéstico del asma bronquial en el nifio y adolescente.
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Entre ellos podemos citar el hemograma que habitualmente es normal, o con eosinofilia
(>400/mm?3) que esun hallazgo sugerente de alergia aunque inespecifico (presente también en

parasitosis, neoplasias, colagenosis, etc.); estudio inmunitario humoral y celular con
inmunoglobulinas IgG, IgM, IgA cuando se sospecha una inmunodeficiencia; test del sudor si

existe sospecha clinica de Fibrosis Quistica; prueba de tuberculina, indicada en nifios con
patologia respiratoria cronica; radiografia de térax, en ocasiones en el estudio inicial del asma
para excluir otras causas como infecciones, enfermedad cardiaca, cuerpo extrafo,
malformaciones congénitas, etc., y en las crisis asmaticas cuando se sospechauna complicacion;

fibroscopia nasofaringea o radiografia de cavum, si clinica de ronquido o insuficiencia
respiratoria nasal; estudio digestivo (ECO-TIS, Ph-metria 24 horas, transito digestivo superior,

etc.,) si historia sugerente de reflujo gastroesofagico; citologia de esputo, moco nasal (la
presencia de eosinofilia > 15%, cuerposde Creolay espirales de Curschmaun son caracteristicos
del asma); y otros estudios que se consideren como alfa-1 antitripsina, TAC, broncoscopia, etc.

Algunos de los estudios descritos necesitaran la derivacion a atencién hospitalaria y otros
podran ser realizados desde atencién primaria en funcion del nivel de gravedad y el control del

asmabronquial.

Reflujo Gastroesofagico Bronquiectasias

Tuberculosis
Fibrosis quistica Aspiracion de cuerpo extrafio
Discinesia ciliar Inmunodeficiencias
Malformaciones cardiacas/pulmonares | Rinosinusitis cronica
Displasia broncopulmonar Infeccion recurrente de vias bajas
Problemas laringeos Otras

Tabla 11. Diagndstico diferencial en nifios menores 5 afios

e Las descritas en los menores de 5 e Enfermedades del parénquima
afos y: pulmonar

e Sindrome de hiperventilacién y Cardiopatias
ataques de panico Rinitis alérgica y/o sinusitis

¢ Disfuncién de cuerdas vocales Tos psicogena

e Aspiracion u obstruccion de via Otras
aérea superior

Tabla 12. Diagnéstico diferencial en nifios mayores de 5 afios y adolescentes

Tratamiento
El objetivo fundamental del tratamiento del nifio con asma es conseguir el control de la
enfermedad de tal forma que le capacite para realizar una vida completamente normal,
incluyendo la actividad fisica y escolar, ademas de mantener una funcién pulmonar normal a
largo plazo. El tratamiento sebasaen 3 pilaresfundamentales:

+  Educacion del paciente y su familia.

* Medidasde control delosfactores desencadenantesde |la enfermedad.

» Tratamiento farmacolégico. Plan de tratamiento escalonado.
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Educacion del paciente y su familia

La educacién del nifio con asmay de su familia es uno de los pilares fundamentales del
tratamiento ya que mejora la calidad de vida y reduce el riesgo de exacerbaciones y el coste
sanitario. La educacion debe estar centrada en cada nifio y familia, teniendo en cuenta sus
caracteristicas individuales y de organizacién familiar y adaptada alas manifestaciones del asma

en cada paciente y sus desencadenantes. En los programas de educacién del asma se deben
desarrollar los siguientes contenidos:

» Informacion sobre la enfermedad:
-Explicar en un lenguaje comprensible qué es el asma, como se manifiesta y
como se diagnostica
-Explicar la accion de los distintos farmacos broncodilatadores y
antiinflamatorios y sus posibles efectos secundarios
-Informar de la necesidad de seguir un tratamiento continuado para mantener
el control de la enfermedad
»  Educacion en la percepcion de los sintomas de su enfermedad y signos de alarma de
empeoramiento o gravedad.
* Usodedispositivos de inhalacion:
-La técnica incorrecta en el manejo de los dispositivos de inhalacion es una de
las causas mas frecuentes de fracaso del tratamiento del asma, por lo que su
entrenamiento es una parte fundamental de la educacion
-En cada visita se debe comprobar la técnica y corregir los errores detectados. -
Se debe elegir el dispositivo mas adecuado en funcion de la edad del paciente y
de suspreferenciassi setrata de nifios mayores
« Adherenciaal tratamiento:
-Entre las propuestas para mejorar la adherencia terapéutica en el asma se
incluyen: insistir en lo fundamental del tratamiento, tener en cuenta las
preferencias del paciente en cuanto al sistema de inhalacion y entrenarlos en
su utilizacion y realizar revisiones frecuentes en consulta evitando
enfrentamientos directos con el paciente y su familia en el caso de que se
descubra el incumplimiento.

Medidas de control de factores desencadenantes

El nifio asmético y su familia deben conocer los factores desencadenantes de la enfermedad y
como pueden influir en su vida cotidiana como son los neumoalérgenos (polenes, acaros,
hongos, epitelio de animales), factores irritantes (tabaquismo pasivo), infecciones respiratorias,
alimentos, farmacos o ejercicio fisico.

La educacion sobre las medidas de control ambiental pretende que las familias establezcan
pautas de proteccion frente a los estimulos que pueden desencadenar o mantener la
enfermedad. Estas medidas no siempre son faciles de llevar a cabo, por lo que las
recomendaciones se ajustaran a las caracteristicas y situacion individual de cada paciente y
familia.

Tratamiento farmacoldgico
El tratamiento farmacoldgico se clasifica en dosgrupos:
« Famacos de rescate que actian rapidamente y que se utilizan para aliviar la
sintomatologia aguda:
-Agonistas Bz-adrenérgicos de accion corta (salbutamol, terbutalina). Actian
como broncodilatadores de accidn rapida. Su efecto se inicia a los 3-5 minutos
de su administracion, con un pico a los 30-90 minutos, finalizando en 4-6
horas. Son de eleccién para el alivio sintomatico puntual, independientemente
de la gravedad

23



-Anticolinérgicos de accion rapida. Actian como broncodilatadores de rescate,
aunque son menos efectivos que los B2-adrenérgicos de accion cortay su efecto
es mas lento. El bromuro de ipratropio administrado por via inhalada en
combinacion con B2- adrenérgicos de accion corta puede producir un efecto
beneficioso adicional en las crisis asmaticasmoderadas-graves.

« Famacos de mantenimiento que acttian sobre la inflamacion y que, utilizados a diario,
son capacesde mantener controladala enfermedad:

- Glucocorticoides inhalados (GCl). Constituyen la primera linea de tratamiento
de mantenimiento del asma en la infancia. En los nifios mayores de 3 afios, la
eficacia de los GCI diarios esta suficientemente contrastada, con mejoria en los
parédmetros clinicos y funcionales, con una mejor calidad de vida y una
reduccion del riesgo de exacerbacionesy hospitalizaciones. Los nifios menores
de 3 afos tratados con GCl diarios presentan menos episodios de
asma/sibilancias recurrentes obteniendo una mejor respuesta al tratamiento
aquellos con factores de riesgo de desarrollar un asma persistente (indice
Predictivo de Asma positivo). Utilizados a las dosis habituales son farmacos
seguros en los nifios. Suele existir una disminuciéon de la velocidad de
crecimiento al principio del tratamiento (1-3 afios), aunque este efecto es
transitorio y no influye en el crecimiento definitivo ni en la tallafinal. Los GCI
mas utilizados en pediatria son budesonida y fluticasona propionato que
difieren en potencia y biodisponibilidad por lo que se aconseja utilizar dosis

equipotentes (tabla 13).
Dosis bajas Dosis medias Dosis altas
Budesonida 100-200 > 200-400 > 400
Fluticasona 50-100 > 100-250 > 250
propionato

Tabla 13. Dosis equipotentes de GCI en menores de 12 afios (mcg/dia

- Agonistas Bz-adrenérgicos de accién larga (LABA). En este grupo seincluyen
salmeterol, formoterol y vilanterol, medicamentos que actian como
broncodilatadores de accién prolongada. El formoterol y vilanterol tienen un
inicio de accién rapido (5 minutos), mientras que el comienzo del efecto de
salmeterol es de 30 minutos, siendo los tres de efecto prolongado (12 horas en
formoterol y salmeterol y hasta24 h en vilanterol). Estosfarmacosnunca deben
utilizarse como monoterapia en el paciente con asma, habiéndose observado un
incremento de la mortalidad con la sobreutilizacion de salmeterol como Unico

farmaco.
- Combinacionde GClI Y LABA. Esta asociacion permite alcanzar el control

sintomatico y mejorar la funcién pulmonar con dosis méas bajas de GCI. Seha
demostrado una disminucién de las exacerbaciones y de la necesidad de
glucocorticoides sistémicos en nifios de 4-11 afios tratados con formoterol/
budesonida administrados en un solo inhalador, tanto como tratamiento de
mantenimiento como de alivio (estrategia MART). En los nifios de 6 a 11 afios
con asma persistente no controlada con dosis bajas de GClI, doblar |a dosis de
GClI tiene un efecto similar a afiadir un LABA en el control clinico y en la
funcion pulmonar. En Espafia estan disponibles las siguientes combinaciones y
su edad recomendada segun ficha técnica: salmeterol/propionato de fluticasona
(a partir de 4 afios), formoterol /budesonida (a partir de 6 afos), formoterol
/propionato de fluticasona (a partir de 12 afos), vilanterol /furoato de
fluticasona (a partir de 12 afios) y formoterol/beclometasona (a partir de 18
afos).
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- Antileucotrienos (ARLT). Los farmacos antirreceptores de leucotrienos han
demostrado su eficacia en el asma leve o moderada (en monoterapia o
combinados con GCIl) gracias a sus propiedades antiinflamatorias y
broncodilatadoras. El unico farmaco de este grupo autorizado en Espafia es
Montelukast a partir de los seis meses de edad. Su via de administracion es oral en
una sola dosis, que es de 4 mg para nifios de 6 meses a 5 afos, de 5 mg para nifos
de 6 a 13 afios y de 10 mg para niflos de mas de 14 afios. Se recomienda
administrar una hora antes o dos horas después de las comidas. Puede producir
efectos secundarios leves como dolor abdominal y alteraciones del suefio. -
Anticolinérgicos de accién prolongada. Aunque habitualmente muy poco
utilizados en pediatria, pueden estar indicados cuando no se consigue el control con
la combinacion de GCI-LABA en dosis altas y especialmente en pacientes con
FEV1/FVC <70%. En estos casos, su adicion al tratamiento de
mantenimiento mejora la funciéon pulmonar y disminuye las reagudizaciones. -
Teofilinas. Como tratamiento de mantenimiento en monoterapia, resultan
menos efectivas que los GCI, si bien su funcion antiinflamatoria permite que
puedan utilizarse de forma individualizada en casos de asma grave.

- Cromonas. Actualmente, no se recomiendan su uso para el control del asmaa
largo plazo.

- Azitromicina. Casi todos los trabajos publicados sobre el uso de la azitromicina
en la prevencion de sibilancias recurrentes son de calidad metodolégica baja y
de escasaimportancia para su aplicacion clinica.

- Anticuerpos monoclonales. El primer tratamiento biolégico para el
tratamiento del asma alérgica grave fue omalizumab, anticuerpo IgG
monoclonal frente a la inmunoglobulina E (anti-IgE). Se administra a nifios
mayores de 6 afios con asma alérgica grave por sensibilizacion a alérgeno
perenne. Se administra por via subcuténeay la dosificacién guarda relacion con
los niveles de IgE total y el peso del paciente. El tratamiento de omalizumab ha
demostrado reduccion en |a tasa media de exacerbaciones anuales, disminucion
del uso de GCl y de medicacién de rescate, mejoria del FEV1 y reduccion en el
numero de hospitalizaciones. Otro anticuerpo monoclonal disponible es un
anticuerpo anti-IL5 (mepolizumab), que es recomendado en nifios a partir de 6
afios de edad con asma eosinofilica grave, insuficientemente controlada con
dosis altas de GCI-LABA.

- Inmunoterapia (IT). Los objetivos fundamentales del tratamiento
inmunoterapico son reducir la respuesta a los desencadenantes alérgicos que
inducen los sintomas y disminuir la respuesta inflamatoria relacionada con el
desarrollo de una enfermedad persistente. Cuando se utilizan extractos
estandarizados  bioldgicamente en pacientes alérgicos adecuadamente
seleccionados, este tratamiento ha mostrado un efecto beneficioso reduciendo
los sintomas, la medicacion de rescate y de mantenimiento y la hiperrespuesta
bronquial.

En la actualidad, la via inhalatoria se considera de eleccién en el tratamiento del asma con
independencia de la edad. Las ventajas de esta via (con respecto a la terapia oral o parenteral) se
basa en el mayor y mas rapido deposito del farmaco en el pulmén lo que supone una necesidad
de menor dosis del farmaco con el consiguiente menor riesgo de efectos adversos. No existe un
dispositivo ideal y en el momento de la prescripcion cada pediatra debe escoger aquel

dispositivo que mejor se adapte a las necesidades del paciente teniendo en cuenta una serie de
factoresqueinfluyen en la eleccion del dispositivo de inhalacion:
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* La edad. En general, en lactantes y nifios pequefios, el método preferido para

administrar los farmacosesel MDI con camara espaciadora. En mayores de 5 afios,

si_realizan la técnica de forma correcta, los inhaladores de polvo seco son tan

efectivos como el MDI con camara espaciadora por lo que su uso se recomienda a

partir de estaedad
» Lapreferenciadel paciente, sobre todo en el casode nifios mayores
» La capacidad de manejar el dispositivo correctamente. La efectividad de la terapia

inhalada exige una correcta técnica en el uso de los dispositivos, y por lo tanto su

prescripcion médica conlleva un adecuado adiestramiento del nifio y su familia en
el manejo de losinhaladores

» El precio del dispositivo

» El tipo de farmaco que se recomienda puede influir en la eleccién del dispositivo.

Que existan presentaciones con distintas dosis de farmaco, permitira la reduccién

progresiva de la medicacion, en funcién de la respuesta clinica, sin cambiar de
sistemade inhalacién y por tanto la técnica.

Existen diferentes dispositivos de inhalacion: inhaladores de cartucho presurizado, inhaladores

de polvo seco, camarasespaciadorasde inhalacion y nebulizadores.

Inhaladores de cartucho presurizado (MDI)

También denominadosinhaladores de dosismedidao MDI (acrénimo de metered-dose inhaler)
0 ICP. En lineas generales, los inhaladores MDI constan de un cartucho presurizado, metalico,
en el que el farmaco se encuentra disuelto en un propelente en solucion o suspension. El
cartucho serodeade una carcasaen la que seapoyala valvula dosificadora. Al ser presionado el
dispositivo, se emite el farmaco en forma de microgotas aerosolizadas que son dispensadas a
travésde la boquillade |a carcasa.

Entre las ventajas de los MDI seencuentran el que son baratos, ligerosy de pequefio tamafio y
por ello faciles de transportar. Ademas, precisan de un flujo inspiratorio bajo y la dosis
administrada esexacta (aunque puede variar si no seagita antesde su uso).

Los inconvenientes estan relacionados con la dificultad técnica, ya que precisan coordinacion
entre la pulsacion y la inspiracion, produciendo un elevado depdsito orofaringeo y escaso a
nivel pulmonar y pueden generar tos'y broncoespasmo. Para evitar estos efectos no deseados,
en Pediatria se recomienda utilizar estos dispositivos siempre con camara espaciadoray nunca
directamente en la boca.

Entre lostipos de inhaladoresMDI seencuentran (tabla 14):

« MDI convencionales. Los masrecientesincorporan contador de dosis.

« MDI de particulas extrafinas. El sistema libera el farmaco en particulas extrafinas y el
aerosol que se forma es mas lento, lo cual facilita la coordinacién y da lugar a un
depdsito pulmonar mayor, disminuyendo el impacto en la orofaringe. A pesar de estas
ventajas, también se recomienda administrarlos acoplados a una camara espaciadora
como los MDI convencionales. En Espafia, esta disponible la combinacion de
beclometasona y formoterol con el sistema Modulite® y Ciclesonida® con el sistema
Alvesco, pero ambos son poco utilizados en pediatria

* Inhalador de vapor suave o de niebla fina. Es un dispositivo hibrido entre los MDI y

los nebulizadores, que libera el farmaco en forma de una niebla fina sin necesidad de

propelentes y con particulas menores que los MDI convencionales por lo que la
coordinacién con la inspiracion resulta mas sencilla. Segin su ficha técnica, puede ser
utilizado con camara espaciadora en nifios entre 2-5 afios, y a partir de los 5 afios de
edad administrado directamente a la boca supervisado por un cuidador. Respimat® es
el dispositivo de este tipo que contiene bromuro de tiotropio

* MDI de autodisparo. La valvula que permite la emisiéon del aerosol se activa con la
inspiracion del paciente, por lo que no es necesaria la coordinacién entre dicha
inspiracion y la pulsacion del dispositivo. Ademas, también proporcionan un mayor
depdsito pulmonar que los MDI convencionales. El nuevo dispositivo llamado K-
Haler®, combinafluticasonay formoterol.
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Inhaladores de polvo seco (DPI)

También denominados DPI, acrénimo de dry power inhaler. La mayoria de los farmacos
utilizados en el asma estan disponibles en este tipo de dispositivo.
Ventajasde losinhaladores de polvo seco:
« Eficaciaclinicaigual o superior alosMDI y con un buen depdsito pulmonar.
«  Son pequefios, de facil manejo y discretos
«  Fécil coordinacién entre la pulsacién y lainhalacion
« No utilizan gasespropelentes contaminantes
« Tienen indicador de dosis
Limitaciones de los inhaladores de polvo seco:
« Precisan de unainspiracion voluntariay con flujos masaltos que los MDI (flujo
inspiratorio 30- 60 L/min, segun el dispositivo).
« Dificultad con algunosinhaladores para apreciar la inhalaciéon
« Elevadoimpacto orofaringeo del farmaco
« En espacios con humedad el farmaco puede perder eficacia por lo que deben
conservarse en lugar seco
«  Sonmascarosquelos MDI

Seclasifican segin como se presente la dosisdel farmaco en el dispositivo (tabla 15):

» Sistema unidosis (Aerolizer®, Breezhaler®, Handihaler®). El principio activo se
encuentra en capsulas que contienen una sola dosis de farmaco, que se introducen
manualmente en el depdsito del dispositivo y son perforadas al accionar el mismo.
Requieren flujos inspiratorios mayores que los sistemas multidosis. Muy poco
utilizados en pediatria

«  Sistema multidosis predosificados (Accuhaler®, Ellipta®, Forspiro®). Las dosis del
farmaco se encuentran individualizadas en pequefios depésitos denominados
alveolos, dispuestos en unidades portadoras o de administracion (tiras de aluminio).
Al accionar el dispositivo, los alveolos son agujereados o destapados para poder
liberar el medicamento durante la maniobra de inhalacion. Disponen de contador
dedosis

+  Sistema multidosis de depdsito (Easyhaler®, Genuair®, NEXThaler®, Novolizer®,
Spiromax®, Turbuhaler®, Twisthaler®). Se caracterizan porque el farmaco se
encuentra en un deposito situado en el interior del sistema y la emisién de la dosis
unitaria se efecttia por accién de un dispositivo dosificador. Se encuentran menos
protegidos de la humedad ambiental y disponen de contador de dosis.

Camaras espaciadoras de inhalacion

Son dispositivos que se intercalan entre el MDI y la boca del paciente de modo que se puede
inhalar sin necesidad de sincronizar la salida del farmaco con la inspiracion. Las particulas
pequefias (terapéuticamente activas) se mantienen unos segundos en suspension en espera de
ser inhaladas, mientras que las grandes (inactivas) chocan contra las paredes de la camara, lo
que disminuye el depdsito del farmaco en la via aérea superior y la orofaringe y con ello la
absorcion oral, su disponibilidad sistémica y consecuentemente los efectos locales y sistémicos.
Entre sus principales inconvenientes destacan: ser poco manejables por su tamafio, que no todas
son universales y sirvan para los MDI de distintos fabricantes, que reducen la percepcion de la
inhalacion lo que podria empeorar el cumplimiento, que son de uso personal y requieren
limpieza periddica (al menos semanal) y que no todas cuentan con financiacion publica.
Independientemente de la edad, en Pediatria se recomienda siempre el uso de camaras

espaciadoras cuando se prescriben farmacos de cartucho presurizado.
Existen multiples modelos de camaras espaciadoras con diferencias en relacién con aspectos
mecanicos que deben tenerse en cuenta (tabla 16):
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Sistema valvular. Las cdmaras han de disponer de una valvula inspiratoria
unidireccional sensible a flujos inspiratorios bajos y que permanecera cerrada en la
espiracion para desviar el aire fuera de la misma. Algunas cdmaras tienen dos valvulas
una inspiratoria y otra espiratoria.

Volumen. Existen cdmaras para adultos y nifilos mayores que tienen un volumen medio
de 750 ml y otras cAmaras para lactantes y nifios pequefios que oscilan entre 150 y 350
ml con valvulas inspiratorias de baja resistencia por lo que se recomiendan mantenerlas
hasta los 6 afios de edad. Ademés, en la vida real, para mejorar la adherencia al
tratamiento, también estas de menor volumen se usan en nifios mayores por su
comodidad.

Mascarilla. El uso de mascarilla facial acoplada a la cdmara se utiliza en lactantes o
nifos no colaboradores. Siempre que sean capaces de realizar la técnica de forma
correcta (generalmente a los 3-4 afios) se recomienda retirar la mascarilla e inhalar a
través de la boquilla, ya que se elimina el espacio muerto de la mascarilla y aumenta la
disponibilidad del farmaco.

Carga electrostatica. Las camaras de plastico mas recientes, fabricadas con material
antiestatico, tienen menor carga electrostatica lo que favorece mayor depdsito
pulmonar del farmaco. Una alternativa para disminuir la carga electrostatica es lavarlas
semanalmente con un detergente suave, enjuagarlas con agua y dejarlas secar al aire,
sin frotar o bien impregnarlas con varias dosis del farmaco antes del primer uso, no
siendo necesario cebarlas en los usos sucesivos ni después de lavarlas.

Técnica. Diferentes estudios demuestran que 2-3 respiraciones con camaras pequefias o 3-
4 con las grandes, pueden ser suficientes para inhalar el farmaco en los nifios. Se
recomienda inhalar a través de la cdmara inmediatamente después de pulsar el MDI, ya
que el retraso disminuye la cantidad de farmaco que llega a los pulmones. Pulsar varias
veces consecutivas el inhalador en la cdmara no aumenta la dosis de farmaco que se
inhala.

Nebulizadores

Son dispositivos que se utilizan en el asma para administrar medicamentos en estado liquido.
Estos farmacos al contactar con un flujo de oxigeno o de aire se transforman en aerosol de
particulas respirables que pueden ser inhaladas facilmente a través de una mascarilla facial o
una boquilla. En la actualidad, su uso deberia restringirse a casos muy concretos, sobre todo
exacerbaciones graves en los Servicios de Urgencias o en pacientes en los que no se puedan

emplear otros dispositivos.
Entre las ventajas destacarian:
« Facilidad deinhalacion
« Capacidad de administrar distintos farmacosjuntosy a altasdosis
« Compatibilidad con oxigenoterapiay ventilacion asistida
«  Proporciona humidificacion de lasvias aéreas
Entre losinconvenientes:
* Precisan unafuente de energia
*  Senecesitamastiempo parainhalar el farmaco
+  Escasocontrol de la dosisde farmaco inhalado
»  Escasodepdsito pulmonar
» Equipo poco transportable y ruidoso y de mantenimiento complejo
* Mayor incidencia de taquicardia en los nifios
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Tabla 15.

P (0| Fefie L

Inhaladores de polvo seco
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Céamara (laboratorio) Volumen (ml) | Mascarilla | Tipo de valvula Financlada
Aerochamber* 145 S Unidireccional de baja No'
(Palex) resistencia
Babyhaler 350 Si 2 unidireccionales de No
(Glaxo) baja resistencia
Optichamber 218 Neonatos® | Unidireccional No
(Respironics) Infantil? (valvula sonora)

Adultos?
Prochamber 145 Neonatos® | Unidireccional St
(Respironics) InfantiP?

Adultos*
Optichamber 140 Si 2 unidireccionales de No
Dlamond baja resistencia
(Respironics) (valvula sonora)
Nebulfarma® 250 Si Unidireccional No
(Nebulfarma)
Cémara (laboratorio) Volumen (ml) | Mascarilla | Tipo de vilvula Financiada
Volumatic 750 No Unidireccional Si
(Glaxo) =
Fisonair 800 No Unidireccional Si
(Sanofi-
Aventis)
Nebuhaler 750 No Unidireccional Si
(Astra-Zeneca)
Inhalventus 750 No No lleva valvula Si
(Aldo-Union)
Aeroscopic 750 Si Unidireccional Si
(Boehringer
Ingelheim)

abla 16. Caracteristicas de las camaras espaciadoras de uso pedidtrico.

Plan de tratamiento escalonado

Segun la GEMA, en pacientes sin tratamiento la eleccién del mismo esta determinada por la
gravedad inicial. Posteriormente, las modificaciones se realizaran de forma escalonada,
ajustando la medicacion en funcion de la edad del paciente, teniendo en cuenta el grado de
control actual y valorando el riesgo futuro.

En este sentido, el tratamiento escalonado del asmaen pediatria seriael siguiente (tabla 17):

« Asmalleve: los nifios que precisen un escaldn terapéutico 1-2 tendran un asmaleve. Si
presentan sintomas aislados deben wusar broncodilatadores a demanda, sin
tratamiento de mantenimiento (escalén 1). En el caso de episodios de asma
frecuentes y sin sintomas en los periodos intercrisis deben iniciar el tratamiento en el
escalon 2, preferiblemente con GCl a dosis bajas, y como segunda eleccion ARLT.
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*  Asma moderada: aquellos nifios que requieren un escalén terapéutico 3-4 tendran
un asma moderada. Corresponde a los nifios con sintomas intercrisis y/o afectacion de
la funcion pulmonar, y el tratamiento en escalon 3 & 4 dependera de la
intensidad o la frecuencia de los sintomas. Como primera opcidn estaria indicado
administrar GCI a dosis medias, y si no fuera eficaz, en nifios con edad superior a 3- 4
afos se deberia tratar con GCl a dosis medias asociados a LABA. En el caso de
nifilos menores de 3-4 afios, el tratamiento inicial consistiria en GCI a dosis medias,
asociando ARLT si fuera necesario.

* Asma grave: si los nifios requieren un escaldn terapéutico 5-6 su asma sera
considerado como asma grave. En este caso es conveniente que inicien tratamiento
en el escalén 5, y cuando se logre el control de los sintomas descender un escalén
buscando la dosis minima eficaz. En nifios mayores de 3-4 afios el escalon 5
supondria administrar GCI a dosis altas asociado a LABA, e incluso a ARLT o
teofilinas. Si el grado de control fuera insuficiente el tratamiento deberia
incrementarse al escalén 6, considerando el tratamiento con farmacos bioldgicos
(omalizumab, mepolizumab) a partir de 6 afios, o incluso corticoides orales. Por
debajo de los 3-4 afios, el tratamiento indicado seria GClI asociados a ARLT,
valorando otras opciones si fuera necesario (LABA -fuera de indicaciéon por edad-,
macrdlidos, corticoides orales, y otros).

Tratamiento
i " Tratamiento de mantenimiento
>3-4 shos <3-4 sfos
M
E
Sin medicacior D
I
C
o 2 GC1 dosis bajas GCl dosis bajas A
© ARLT o ARLT c
1
GCl dosis medias ¢ GCl dosis medias o
3 GCl dosis baja + LABA N
: : D
"' E
o R
4 GCl dosis medias E
+ARLT s
c
}— A
L T
» Evaluar E
comorbilidades 5 GCla doats altas + T——
e de accion corta
a demanda
GCT: glucocorticoides inhalados, ARLT: antileucotrienos, LABA: agonista Pz adrenergico de larga duracion;

GC: glucocorticoide; *A partir de 6 afios; ** Fuera de indicacion.
Tabla 17. Tratamiento escalonado del asma en la edad pediatrica en funcién del nivel de control (GEMA 5.0)

El grado de control nos va a permitir modificar el tratamiento, aumentando o disminuyendo el
escalon terapéutico. Se define grado de control como aquel en el que las manifestaciones
clinicas se han reducido o incluso se han eliminado con el tratamiento aplicado. No solo se
refiere al control actual de los sintomas, si no al riesgo futuro, es decir, a las consecuencias
futuras de ese control.
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El control actual de los sintomas se basa en la presencia de sintomas diurnos o nocturnos, la
necesidad de medicacién de rescate y la limitacion para la vida diaria. De esta manera
clasificaremos el asma como bien controlado, parcialmente controlado o mal controlado.
Para evaluar el control actual de los sintomas usaremos cuestionarios especificos como el
CAN (Control del Asma en el Nifio) y el c-ACT (Childhood Asthma Control Test) validado
en castellano. EI CAN dispone de una version para nifios de 9 a 14 afios y otra version para
padres (nifios 2-8 afios), considerando que un paciente estd mal controlado cuando tiene
una puntuacion igual o mayor a 8 (tabla 6). En el c-ACT un paciente esta mal controlado
cuando la puntuacion es inferior a 20 (tabla 7).

El riesgo futuro evalla la presencia de factores de riesgo de padecer exacerbaciones (tabla
18), de desarrollar una limitacion fija al flujo aéreo (infratratamiento con GClI,
prematuridad, exposicion ambiental al humo del tabaco, asma grave, ingresos previos) y de
padecer efectos secundarios del tratamiento (ciclos frecuentes de GC orales, dosis alta de
GCl).

Factores de riesgo para sufrir crisis asmatica en los nifios (GEMA 5.0)

Al menosuna crisis asmaticaen el afio previo.

Ingreso en UCI o necesidad de intubacion.

Uso excesivo de broncodilatadores de accion corta.

Sintomas persistentesy/o no controlados.

Faltade adhesion al tratamiento*, técnica de inhalacion inadecuada.

FEV: bajo. Prueba broncodilatadora positiva.

Exposicién a alérgenosen caso de atopia.

Exposicién al humo del tabaco.

Comorbilidades: rinitis alérgica, alergia alimentaria, obesidad, cardiovascular.
Problemas psicoldgicos, psiquidtricos, sociales, econdmicosimportantes.
Otros: eosinofilia en sangre o esputo, FEno elevado en revisionesrutinarias

*La relacion del numero de de licacion de control It y el total del nimero de prescripciones de
medicacion de control prescritas es <0,5.

Antes de realizar una modificacion en el escalon terapéutico habra que evaluar la adherencia
terapéutica y la técnica inhalatoria. Es importante incidir en el control ambiental, no solo en
nifios sensibilizados a neumoalérgenos, sin olvidarse de preguntar especificamente por el
habito tabaquico en el propio paciente y en su entorno familiar. Debemos tener en cuenta que
muchos pacientes pueden asociar comorbilidades que repercutan en el control de su asma. La
mayoria de la poblacion asmatica infantil padece un asma leve incluido en el escalon 1y 2.
Estas formas aparentemente no graves cursan con inflamacién bronquial, y aunque el paciente
no presente sintomas intercrisis se debe realizar una correcta valoracion clinica y funcional que
permita ajustar su tratamiento. El escaldn terapéutico debe graduarse periédicamente con una
frecuencia trimestral. Los nifios con asma leve y moderado (desde el escaldn 1 hasta el escalén
4) pueden controlarse en Atencion Primaria. A partir del escalén 5, los pacientes con asma
grave deben ser controlados en una Consulta de Neumologia Infantil.
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Crisis asmética: Valoracién de la gravedad y tratamiento

La valoracion de una crisis asmatica se basafundamentalmente en criterios clinicos (frecuencia
respiratoria, presencia de sibilancias y uso de musculatura accesoria/ retracciones de
esternocleidomastoideo) recogidos en el Pulmonary Score (tabla 19). Esta escala tiene dos
ventajasfundamentales: essencillay aplicable atodaslas edades.

Frecuencia
io respiratoria - : Uso de
Puntuacion < Gaﬁ%s 2 Sibilancis esternocleidomastoideo
6 afos
0 <30 <20 No No
1 31-45 21-35 Final | Incremento leve
espiracion
Toda la
2 46-60 36-50 espiracion Aumentado
(estetoscopio)
Inspiracién y
3 > 60 >50 espiracion  sin Actividad maxima
estetoscopio”

*Se puntua de 0 a 3 en cada uno de los apartados (minimo 0, maximo 9)
“Sino hay sibilancias y la actividad del esterr i i esta puntuar el apartado sibilancias con un 3.
Tabla 19. Pulmonary Score para la valoracién clinica de la crisis de asma en nifios™

La saturacion transcutanea de oxigeno (SatO:) determinada mediante pulsioximetria permiten
completar |a estimacion de la gravedad. En la practica clinica, los sintomasy la SatOz sevaloran

de forma conjunta, y ayudan a clasificar a la crisis asmatica en leve, moderada y grave (tabla 20).

Pulmonary SatO2
Sco
re
Leve 0-3 > 94%
Moderada 4-6 91-94%
Grave 7-9 <91%

SatO2: saturacion transcutanea de oxihemoglobina.

Si discordancia entre la puntuacion clinica y la SatO2  se utilizara el criterio de mayor gravedad.

Tabla 20. Valoracion global de la gravedad de la exacerbacion del asma en nifios integrando el Pulmonary
Score y la saturacién de oxigeno

Existen nifios con mayor riesgo de padecer crisis de asmade riesgo vital:

« Episodiospreviosdeingreso en UCIP o intubacion / ventilacién mecanica.
* Hospitalizacionesfrecuentesel afio anterior.

« Multiples consultasa los servicios de urgenciasel afio anterior.

» Abuso de agonistas beta-2 adrenérgicos de accion corta

+ Instauracion bruscade la crisis asmatica.

« Pacientessin control periédico de su enfermedad

«  Comorbilidad cardiovascular

«  Problemas psicoldgicos, psiquiatricosy sociales




Enel

tratamiento de |a crisis asmatica hay variosfactores que deben tenerse en cuenta:
Tiempo de evolucion dela crisis
Medicacién administrada previamente
Tratamiento de mantenimiento o de control que esté recibiendo.
Existencia de enfermedades asociadas.
Lascrisislevesy moderadas pueden tratarse en Atencién Primaria
Las crisis graves, con sospecha de complicaciones, antecedentes de crisis de alto riesgo o
falta de respuesta al tratamiento deben ser tratadas y derivadas a Urgencias
Hospitalarias.
Se deben utilizar agonistas beta-2 adrenérgicos de acciéon corta a demanda,
preferentemente inhalador presurizado con camara espaciadora. La dosis y frecuencia
de administracion dependeran de la gravedad de la crisis.
Los corticoides orales sistémicos se asociaran precozmente al menos en todas las crisis
moderadasy graves.
Si la SatO: esté por debajo de 94% se administrara el O: necesario para mantenerla
entre 94-98%. Una SatO: <92% tras tratamiento inicial con broncodilatadores inhalados
indica mala respuesta y posible ingreso hospitalario.
Al alta se comprobara la técnica inhalatoria, dado que muchos fracasos del tratamiento
se deben a escaso conocimiento de esta técnica. Es importante un seguimiento estrecho
del nifio los dias siguientes ala consulta en urgencias.
El pediatra habitual debera controlar al nifio en las siguientes 24-48 horas, con el fin de
confirmar buena evolucion o modificar pauta terapéutica si precisa. Se debera revisar o
proporcionar en la visita con su pediatra, si no lo tuviera ya de antes, un plan de accién
escrito (tablas 23 y 24) que debe incluir cuando y cémo modificar la medicacion de
alivio, cuando utilizar corticoides orales, como administrar la medicacion de control y
cuéndo solicitar asistencia médica urgente si los sintomas no responden al tratamiento.

Crisis leve

1 dosis de 2-4
pulsaciones de
salbutamol con camara

Reevaluar en 15 minutos

Responde No Responde

Y X
T =

SABA a demanda dentro
de un plan escrito

Crisis

6-8 pulsaciones de
salbutamol con camara
cada 20 minutos hasta

3 dosis
)
0.15 mg x kg salbutamol
nebulizado (max. 5 mg)
cada 20 minutos hasta
3 dosis

Reevaluar en 15 minutos
tras la dltima dosis

Responde No Responde

l i

Alta

- SABA a demanda dentro
de un plan escrito

- 1 mg/kg de prednisona
3 a 5 dias o hasta resolu-
cién

Crisis grave —

Crisis grave

O, hasta Sa0, > 94%
+
Nebulizacién 0.15 mg
x kg salbutamol
(max 5 mg) + 250-500
mcg de bromuro de
ipratropio cada
20 minutos hasta 3 dosis
o
10 pulsacicnes de
salbutamol + 2-4
pulsaciones de bromuro
de ipratropio con camara
cada 20 minutos hasta
3 dosis
-
2 mg x kg prednisona
oral o iv

¢Urgencias

hospital?
e iCentro de
y B salud?
Ingreso ‘
observacion
Muy grave Eov
o hospital
uclt
Transporte
adecuado

Tabla 22. Tratamiento de la crisis asmatica del nifio (GEMA 5.0)




Criterios de derivacién a NeumologiaInfantil

* Cuando se necesita confirmar o completar el diagndstico de asma después de la

anamnesis, la exploracion fisica y la realizacion de las pruebas funcionales y
complementarias disponibles.

» Cuando no se dispone de los recursos necesarios para valorar funcién pulmonar en
Atencion Primaria.

+ Cuando el paciente mayor de 3-4 afios esté en el escalon terapéutico 4, su tratamiento
de eleccion sea GCl a dosis medias + LABA o como segunda opcion GCl a dosis medias
+ ARLT y no esté controlado después de 3 meses desde la instauracion del tratamiento,
siempre que se hayan comprobado la técnica inhalatoria y a adherencia terapéutica. En el
caso de pacientes menores de 3 afios, el escalén 4 correspondera a pacientes con GCl
adosis medias + ARLT.

* Cuando el asma pueda ser clasificado como asma grave, de dificil control o de riesgo
vital. El asma grave se derivara siempre a una unidad especializada, incluso aunque esté
bien controlado.

+ Cuando haya sufrido crisis de asma de riesgo vital (ingreso en UCI, necesidad de
ventilacién no invasiva).

+ Cuando el paciente tenga asma asociada a antecedentes de anafilaxia o alergia
alimentaria grave confirmada.

« Cuando se complete el estudio del paciente con asma en la Consulta de Neumologia
infantil y se haya alcanzado un buen control, el paciente puede ser remitido de nuevo a
atencién primaria para su seguimiento siempre que el escalon terapéutico lo aconseje.

35



ANEXOS

1. RECONOCER la CRISIS DE ASMA.

Es el empeoramiento progresivo o repentino de los sintomas de asma, con frecuencia acompariado con
signos de dificultad para respirar y descenso del valor del flujo espiratorio méximo (FEM).

Su hijo puede tener una crisis si:

- Nota fatiga o tiene pitos en el pecho o tos repetitiva que aumentan o solo puede hablar frases cortas.

- Tiene jadeo, respiracion acelerada o se hunden los espacios entre costillas, el esternén o las claviculas.
- Su valor de FEM esté por debajo de:

2. TRATAMIENTO DE RESCATE.
Si cree que su hijo tiene una crisis de asma empiece de inmediato el siguiente tratamiento:
- Broncodilatador (salbutamol, con camara i ) 2-4 puffs separados por 30 segundos

- Si es necesario puede repetir la dosis cada 20 minutos hasta 3 veces en una hora.
- Una vez pasada una hora, valore como se encuentra su hijo para saber
lo que tiene que hacer a continuacién:

A) ESTA MEJOR: CRISIS LEVE, PUEDE PERMANECER EN SU DOMICILIO.
Su hijo esta mejor si la fatiga y los pitos han desaparecido y no muestra sefiales de dificultad para

respirar y ahora su FEM es mayor de
-Tratamiento a seguir en los proximos dias:
- Broncodilatador (dosis):
-Tratamiento preventivo de control (continte si su pediatra se lo habia recomendado):
- Péngase en contacto con su pediatra (solicite consulta o hable con é! por teléfono).
- Si empeora de nuevo pase al siguiente apartado:

Su hijo mejoré sélo parcialmente si la fatiga y el pito persisten o sigue con jadeo o ahora su FEM esta
entre, y
- Tratamiento a seguir hasta que lo vea el médico:
- Broncodilatador (dosis):
- Antiinflamatorio (dosis de corticoide oral, 3-5 dias):
- Tratamiento preventivo de control:
- Acuda pronto a su pediatra (si es posible ese mismo dia 0 a mas tardar a la mafana siguiente).
Si empeora de nuevo pase al siguiente apartado:
C) ESTA PEOR: CRISIS GRAVE, IR AL SERVICIO DE URGENCIAS MAS

PROXIMO.
Su hijo esta peor si tiene fatiga y pitos muy intensos y/o dificultad para respirar MUY marcada y el FEM

es inferior a
- Tratamiento a seguir mientras se traslada al Servicio de Urgencias:
- Broncodilatador (dosis):
- Antiinfl (dosis de corticoide oral, 3-5 dias):
- Tratamiento preventivo de control:
- Acuda de inmediato al Servicio de Urgencias del Centro de Salud o del Hospital mas préximo, si no es
posible su transporte rapido llame al teléfono de urgencias sanitarias (112).

Tabla 23. Plan de accién para el tratamiento de la crisis basado en los sintomas y el flujo espiratorio
maximo (FEM)
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ANEXOS

TU TRATAMIENTO PREVENTIVO a partir de hoy es:

1. Cada dia tomo

2. Si tienes sintomas cuando haces ejercicio tomaras:

| ¢(CUANDO DEBES AUMENTAR EL TRATAMIENTO PREVENTIVO?:
Valora tu nivel de control del asma de la siguiente manera:

Fijate sienla F da has tenid

¢ Sintomas de asma mas de dos veces a la semana? No Sl
¢Actividad o ejercicio fisico limitado por el asma? No Si
¢ Despertares por la noche debido al asma? No Si
¢Necesidad medicacién de alivio mas de dos veces a la semana? No Si
Si mides el FEM, tu FEM es menor de No Si

*Si has contestado Si a 3 o mas preguntas, tu asma no esté bien controlada y puede
ser necesario subir un paso tu tratamiento

Aumenta el tratamiento con

y valora la mejoria cada dia. Si has

mejorado mantén este tratamiento dias

En caso de no encontrar mejoria si la tos se mantiene durante 10 a 15 dias

¢CUANDO DEBES ACUDIR A URGENCIAS?:

1. Si tienes dificultad para respirar y solo puedes hablar con frases cortas.

2. Si tienes una crisis grave y estas preocupada/o.

3. Si necesitas tu medicacion de alivio mas de cada 4 horas y no mejoras:
« Toma 4 puffs de salbutamol (inhalador azul) cada 20 minutos.

e Toma (corticoide por boca).

* Busca ayuda médica: Ve a urgencias o llama al 112.
« Contintia tomando 4 puffs de salbutamol cada 20 minutos hasta que llegues a

urgencias lo antes posible.

Tabla 24. Plan de accion para el tratamiento de control del asma
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2. INTRODUCCION

La tuberculosis (TB) es la enfermedad infecciosa causada por cualquier microorganismo del
Mycobacterium tuberculosis complex, que incluye M. tuberculosis (agente causal de la mayoria
de las TB en humanos), M. bovis, M. africanum 'y M. canetfi También se incluyen otras
especies que producen TB en animales y ocasionalmente formas secundarias en humanos (M.
microti, M pinnipedii y M. capral).

3. OBJETIVO

El objetivo de estaguia esrealizar unarevision que permita al facultativo:
e Conocer las caracteristicas de la enfermedad tuberculosa en la edad pediatrica.
e Abordaje diagndstico, conociendo el valor de las distintas pruebas diagndsticas
disponiblesy lainterpretacion de los resultados del Mantoux.
e Establecer unas pautas de tratamiento y seguimiento en Atencién Primaria, asi como
criterios de derivacion a Atencion Especializaday criterios de ingreso.

4.POBLACION DIANA

Pacientes hasta los 16 afios en seguimiento en las consultas de pediatria de Atencién Primaria
de la Comunidad Auténoma.

5. RECURSOS PERSONALES Y MATERIALES

Los profesionales implicados seran los médicos que desempefian su labor asistencial en la
consulta de Pediatria de Atencién Primaria y en la consulta de Infectologia Pediatrica.

6. PROCEDIMIENTO

Epidemiologfa:

La TB es un problema de salud de magnitud mundial, siendo una importante causa de
morbimortalidad. Algunas condiciones como la pobreza, la falta de recursos sanitarios, la
coinfeccién con VIH y la aparicion de cepas multirresistentes empeoran el prondstico de la TB,
sobre todo en los paises subdesarrollados, donde es mas prevalente.

En paises desarrollados, la inmigraciéon procedente de zonas con elevada endemia contribuye a
mantener la prevalencia e incidencia de TB, con riesgo de TB resistente. Seglin datos de la
OMS, en 2019, un 2,5% de los casos nuevos diagnosticados de TB correspondian a Europa. En
esta region, en el periodo de 2015 a 2019 se redujeron la incidencia un 19% y un 31% las
muertes por TB (cercanos alos objetivos de la OMSde un 20% y 35% respectivamente). La TB
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resistente es un importante problema de salud publica en todo el mundo, incluida Europa,
sobre todo en los paises del este. En 2019, en Europa el 17% de los casosnuevosy el 52 % de
los tratados previamente eran casos de tuberculosis resistente (3,3% y 18% respectivamente a
nivel global).

En 2019 el 12% de los casos de TB en el mundo eran menores de 15 afios (12000 casos de 0-14

afos).

En E)spaﬁa, en 2019, la tasa de incidencia de TB fue 9,3 casos por 100.000 habitantes, con un

descenso en la ultima década. Sin embargo, Espaiia es el pais de Europa con mayor nimero de
casos pediatricos. La prevalencia de TB resistente también eselevada en la poblacion pediatrica
de nuestro pais, superior al 4%, mayor incluso que la de adultos.

La TB y la infeccion por VIH a veces se asocian, siendo la TB la infeccién oportunista mas
frecuente en nifios con VIH. En 2019, anivel global, el 8,2% de los pacientes con TB eran VIH

positivos. En Espafia, en una cohorte de nifios menores de 18 afioscon VIH entre 1995y 2016
el 2,4% asociaron TB. En 2017 no sedeclard ninguin casode TB-VIH en menoresde 15 afios.

En la edad pediatricala TB tiene especial importancia por algunas particularidades:
» Se considera un evento centinela, que indica transmisién reciente desde un adulto
bacilifero
* A menor edad mayor riesgo de desarrollar formas graves, diseminadas o TB
extrapulmonar
+ Mayor riesgo de progresion de infeccion a enfermedad (40% frente al 5-10% en
adultos)
+ Dificultades afiadidas:
-En el diagndstico: dificil aislamiento microbiolégico y dificultad para
distinguir entre infeccién y enfermedad.
-En el tratamiento: cumplimiento terapéutico dificultoso por escasez de
formulaciones pediatricas, mala palatabilidad, tratamientos prolongados.

Estadiosde tuberculosis

Exposicion a TB sin evidencia de infe

-Contacto reciente (Ultimos3 meses), estrecho (>4 h diariasen el mismo habitaculo
cerrado) con un paciente confimado/sospechoso de TB bacilifera.
-Pruebade tuberculina (PT) negativa (<5 mm) o prueba de Interferon-Gamma-Release-
Assay (IGRA) negativos.-Asintomatico
-Radiografiade térax frontal y lateral (cuando seindique, en inmunodeprimidoso nifios
pequefios) normal
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Infeccion tuberculosa latente (ITBL)

- PT 0 IGRA positivoa
-Con o sin® contacto reciente conocido con una personabacilifera
-Asintomatico y con Rx normal.

Enfermedad tuberculosa (ETB)

- PT 0 IGRA positiva (inicialmente pueden ser negativashastaen un 10% de casos)
-Con o sin exposicion reciente conocidaa TB bacilifera
-Desarrollo de algunade lassiguientesmanifestacionesde TB:
-Clinica (pueden estar asintométicosalrededor del 20% en <12 mesesy del 50% de los>12

meses)
-Radiolégica

-Diagndstico por anatomia patolégica.

-Radiografia habitualmente sugestiva de tuberculosis.

aUna PT positiva e IGRA negativo, en ausencia de contacto y sin factores de riesgo y antecedente de vacunaciéon BCG se interpreta
como efecto de la misma. Estos casosno se consideran ITBL.
YEn nifios sin contacto conocido bacilifero pero que presenten una PT y/o un test IGRA positivos, se deben considerar como ITBL,
sobre todo si son <5afiosoir i

Los pacientes que desarrollan la enfermedad los suelen hacer en los primeros 1-2 afios tras el
contagio, sobre todo en los primeros 6 meses. A menor edad mayor probabilidad de desarrollar
la enfermedad (45% de los menores de 12 meses, 24% de 1-5 afiosy 15% de los adolescentes).

ClinicadelaETB

Es inespecifica. Depende de la cantidad del indculo, su virulencia, del estado inmunitario y
nutricional del huésped y de la existencia de otras enfermedades. La mayoria de los nifios
infectados por M. tuberculosisestan asintomaticos o presentan sintomas anodinos, como fiebre,

astenia, anorexia, o pérdida de peso. La TB pulmonar primaria tiende a tener una mayor
expresividad clinica en lactantes y adolescentes mientras que en los nifios de edad escolar a
menudo essilente.

Situacionesclinicas que pueden dar lugar ala sospechainicial de tuberculosisen el nifio

-Enfermedades pulmonares: tos crénica, neumonia, abscesos pulmonares, derrame pleural, asma,
malformaciones congénitas (quiste broncogénico, secuestro pulmonar), enfermedades tumorales
mediastinicas (linfoma, linfosarcoma), fibrosis quistica, micobacterias atipicas, micosis pulmonares,
histoplasmosis (excepcional en nuestro medio), otros (sindrome de Loeffler, bronquiectasias,
sarcoidosis).

-Adenopatiasmediastinicaso adenitisabdominal

-Adenitiscervical subagudalcrénica, sobretodo en nifiosmayores

-Sindrome constitucional

-Fiebre prolongada (rara manifestacion de TB en nifios)

-Sintomasneurolégicos: meningitislinfocitaria, coma, alteracion de parescraneales

-Ofras: artritissubaguda o crénica, eritema nodoso

-Adenopatiasmediastinicaso adenitisabdominal

-Adenitiscervical subaguda/cronica, sobre todo en nifiosmayores

-Sindrome constitucional

-Fiebre prolongada (rara manifestacion de TB en nifios)

-Sintomasneurolégicos: meningitislinfocitaria, coma, alteracion de parescraneales

-Otras: artritissubaguda o crénica, eritemanodoso
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Diagnéstico
Todos los nifios en contacto con el bacilo de la TB deben ser estudiados y clasificados como
expuestos, infectados o enfermos. El diagnostico tanto de la ITBL como de la ETB serealiza en

« Criteriosclinicosy epidemioldgicos

 Pruebasinmunolégicas: Mantoux y test IGRAs

* Pruebasdeimagen

« Pruebasmicrobiolégicas: en el caso de ETB sedeben realizar asimismo siempre pruebas
microbioldgicas

En casi la mitad de los casos el diagnostico de ETB se basara en criterios epidemiologicos,

prueba inmunoldgica y Rx torax, sin poder aislarse la micobacteria. Son criterios diagndsticos
suficientes:

» Lesionesradioldgicas sugestivascon Mantoux y/o IGRA positivos
» Existenciade granulomasen la histologia, con bacilos acido-alcohol resistentes
» Cifra de ADA (adenosina desaminasa) elevada en liquido pleural, LCR, pericardico,
articular o peritoneal y Mantoux/IGRA positivos.
El Plan Nacional 2019 recomienda realizar el diagndstico de infeccion por VIH ante el
diagndstico de TB, y el de TB en infeccion por VIH, especialmente en <5 afios y en
adolescentes.

Pruebas inmunolégicas
Existen dos pruebas: Mantoux (diagnéstico in vivo) e IGRAs (diagndstico in vitro).

* Mantoux: el Mantoux (Prueba de Tuberculina, PT) esun extracto antigénico obtenido
del filtrado de cultivos de bacilos tuberculosos. El tipo de antigeno que se utiliza es el
PPD; actualmente en Espafia se usa la variante PPD RT-23 con tween 80 como
adsorbente. La prueba muestra la existencia de respuesta inmunitaria celular o
hipersensibilidad retardada, se positiviza a las 8-12 semanas tras la infeccion. Serealiza
inyectando por via intradérmica 2 UT (0,1 ml), lo que es equivalente a las 5 UT del
PPD utilizado en otros paises. La lectura se efectia a las 48-72 h midiéndose los
milimetros de induracién del diametro transversal, y registrando también la posible
existencia de vesiculacion o necrosis. En el registro del resultado se deben indicar los
mm y su interpretacion (ej. 0 mm, negativo).

El PPD contiene tanto proteinas del Mycobacterium tuberculosis (MT) como del M.
bovisy de otras micobacterias no tuberculosas, lo que resta especificidad a la prueba.
Aun asi, sigue siendo la prueba de eleccion para el diagndstico de tuberculosis.

Indicaciones parala realizacion del Mantoux:
-Contacto con individuo con sospecha o certeza de TBC activa -
Hallazgos clinicos o radiolégicos sugestivos de ETB
-Inmigrantes o adoptados de paises con alta prevalencia (considerando la
repeticion de la prueba periddicamente)
-Nifios viajeros procedentes de zonas endémicas y contacto estrecho con
poblacion nativa, después de 10 semanas del regreso
-Antes de la administracion de tratamientos con inmunosupresores, corticoides
o antagonistasdel factor de necrosistumoral alfa
-No se recomienda la realizacién sistematica del Mantoux en nifios sin factores
de riesgo.
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Interpretacion del resultado:

-Se considera positivo si:

-Induracién =5mm en:
-Nifios en contacto con el caso indice o sospechoso de TB
-Nifios sospechososde ETB clinica o radiolégica
-Nifios en situacion de inmunosupresion o infeccion VIH
-Nifios con conversion de la prueba de tuberculina previamente
negativa
-Induracién =10 mm en:
-Cualquier otro caso, incluido el nifio inmigrante o viajero,
independientemente del antecedente de vacunaciéon con BCG
-En el estudio de contactos en inmunodeprimidos, se considerara PT
positiva con cualquier medida de induracion.

Prueba de tuberculina: Falsos positivos y falsos negativos

Falsos positivos

-Infeccién no tuberculosa (micobacterias atipicasy vacunacion BCG previa)
-Transfusion previa de sangre de donantesreactorespositivos
-Infeccién o hematomaen la zonade inoculacion
-Sensibilidad o alergiaa otroscomponentesdel PPD
-Lecturaerrénea (eritema, no induracion)

Falsos negativos

-Factoresrelacionadoscon el huésped:

-Tuberculosisdiseminada o que afectaa serosas(miliar, meningitis)
-Tratamientosinmunosupresores(biolégicos, inhibidoresTNF e IL y
corticoides)

-Neonatos, lactantes<6 mesesy ancianos

-Nifiosafectosde malnutriciéon

-Vacunacion en losultimos3 mesescon virusvivosatenuados(varicela,

TV, polio oral)

-Infeccion reciente por VIH, sarampion, parotiditis, varicela, tosferina,

fiebre tifoidea, brucelosis, blastomicosis

-Enfermedadesque cursen con inmunosupresion: neoplasias, sarcoidosis,

insuficiencia renal crénica, inmunodeficiencias, cirugia mayor,

grandesquemados

-Infeccion TB muy reciente: periodo ventana oscilaentre 4- 12 semanas
-Factoresrelacionadoscon la técnica:

-Conservacion deficiente

-Técnica defectuosa

Efecto booster. se produce en vacunados con BCG, infectados por micobacterias no
tuberculosas, y en las infecciones antiguas. Al realizar una PT pueden reaccionar por
debajo del dintel de positividad y considerarse negativos, pero los antigenos inyectados
estimulan la memoriainmunoldgica, por lo que al realizar una 22 prueba, pasados7 dias
de la 12, la reaccidn es positiva y se puede interpretar erréneamente como conversor
por infeccion reciente. Para obviar dicho efecto se considera que existe una ITBL si se
pasade una induraciéon <10 mm a una >10 mm siempre que existan al menos 6mm de
diferenciaentrela 12y la 22 PT.
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* IGRAs: los Interferén-Gamma Release Assays (IGRAs) son test que detectan la
produccion de interferon gamma por linfocitos T sensibilizados frente a MT. La
diferencia con la PT es que ésta utiliza PPD, una mezcla de antigenos comunes a varias
especies de micobacterias, mientras que los IGRAs utilizan antigenos mas especificos de
MT, aunque también se encuentran en otras micobacterias no tuberculosas aunque mas
atipicas (M. szulgai, M. kansasii, M. marinum). Por tanto los IGRAs son mas especificos
que la PT, y ademas no se afectan por la BCG previa. El periodo de ventana es de 4-8
semanas, mas corto que el Mantoux. Son mas sensibles que PT en inmunodeprimidos. Al
igual que la PT, no permite diferenciar entre ITBL y ETB.

Existen dostipos de test comercializados:
-QuantiFERON-TB Gold Plus: detecta y cuantifica de forma separada el interferén
gamma liberado por los linfocitos CD4 y CD8. Es el test que se utiliza en nuestro

medio
-T-SPOT.TB: cuantifica el nimero de células productoras de interferon

Un resultado negativo del IGRA no descarta totalmente una posible infeccién por MT
susposibles causasson:
-Muestra obtenida antes de que se desarrolle la respuesta celular (periodo
ventana)
-Enfermedades asociadas que afecten al sistema inmunoldgico -
Considerado como especialmente poco confiable en lactantes <3 meses.

Indicaciones de las pruebasinmunoélogicas

Debido a la inmadurez funcional de macréfagos y células dendriticas, y al bajo nivel de
produccion de interferon gamma por los linfocitos estimulados en la primera infancia, la
mayoria de las guias aceptan que en <5 afios, la PT es de eleccion, o se utilizaran juntos. No
obstante hay estudios que avalan la sensibilidad del IGRA incluso en <2 afios.

El uso combinado de ambos puede aumentar la sensibilidad diagnéstica por encima del 90%,
por tanto si existe alta sospecha clinica de ETB o especial riesgo de progresion a ET en un
contacto se deben utilizar ambos, especialmente en caso de inmunodepresion o infeccion VIH.

La PT sigue siendo el test de eleccion.

SerealizaraIGRA en los siguientes casos:
-Vacunacion previa con BCG -
Pacientes inmunodeprimidos
-Si posible interferencia por micobacterias no tuberculosas
-En menoresde 5 afiossi PT negativa (“estrategia en dos pasos”).
-Dudas en la interpretacion del resultado de PT (infeccién o hematoma en el lugar de
inoculacion delaPT...)
-Alergia a otros componentesdel PPD

Dado que la PT es la prueba diagndstica de eleccion, y por otro lado la mayor complejidad
técnica y precio mas elevado del IGRA, en nuestro medio esta ultima prueba solo se solicita y se
realiza en el ambito hospitalario.
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Pruebas de imagen

« Radiografia de torax: debe realizarse en todos los nifios con PT o IGRA positivo. Sin
embargo, al ser su lectura subjetiva y el patron de presentacion tan variable, su
sensibilidad y especificidad son bajas. En nifios < 3-4 afios hay mayor afectacion
ganglionar que parenquimatosa, por tanto en ellos el papel de la Rx de térax esmenor.
No obstante todas las guias aconsejan realizar en todos los nifios Rx térax frontal y

lateral.
-Si la Rx esnormal, el nifio esta asintomatico y no existen factores de riesgo de

progresién (edad, inmunosupresion, contacto estrecho con paciente bacilifero)
seconsideraracomo ITBL.

-Si la Rx es compatible con ETB se procedera a recogida de muestras
microbiolégicas, TAC si factores de riesgo o si se considera necesario y se
iniciara tratamiento de ETB.

« Ecografia mediastinica: util en el diagnodstico por la deteccién que permite de
adenopatias, que se considera patolégicas si >10 mm 6 >5 mm pero aparecen en varios
compartimentos; no obstante su uso actualmente no estaincluido en lasguiasclinicas.

« TAC toracico: Esmassensible y especificaque la Rx de térax, aunque dado el alto nivel
de radiacién que conlleva sdlo deberia utilizarse en algunassituaciones.

Indicaciones de TAC toracico

-Sélo deberia utilizarse en formasde ETB complicada:
-TB miliar
-VIH asociado
-Dudosa adenopatiamediastinica
-Identificacion de cavitacionescomplicadas -
Bronquiectasiasquisticas
-Nifio asintomatico con contacto bacilifero conocido, PT positiva y Rx térax dudosa o no

concluyente
-Nifio sintomatico con contacto bacilifero conocido, PT positivay Rx térax normal

-Nifio inmunodeprimido con contacto bacilifero conocido y Rx térax normal,
independientemente del resultado dela PT.

-Nifios <2 afios asintomaticos con contacto bacilifero conocido, PT positiva y Rx térax
normal (recomendacion débil)

-Nifios asintoméaticos con contacto bacilifero conocido multirresistente, PT positivay Rx
térax normal (recomendacion débil)
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Pruebas microbiolégicas

Los estudios microbioldgicos son de obligada realizacion en todos los casos sospechosos de ETB:
baciloscopia y cultivo, identificaciéon del complejo M. tuberculosis, estudio de sensibilidad a
farmacos y en cepas resistentes aalgin farmaco estudio de sensibilidad afarmacos de 2°linea.
+ Baciloscopia con tincion de Ziehl-Neelsen o fluorescencia con auramina (método mas
sensible) de una muestra de esputo, aspirado gastrico, lavado bronquial, LCR, orina u
otro liquido corporal, o bien unamuestrade tejido.

«  Cultivo de cada muestra, independientemente del resultado de la baciloscopia, bien en
medio sélido (Lowenstein, tarda hasta 10 semanas en crecer) o en medio liquido
(BACTEC, mas répido, en general 3 semanas). Los microorganismos se aislan en <75%
de los lactantes, y <50% de los nifios sospechosos clinicamente de padecer ETB.

« Técnicas de amplificacion de acidos nucleicos (PCR) especifico de M. tuberculosis en
liquidos organicos o muestras de tejidos: sensibilidad algo mayor que la baciloscopia,
mayor rentabilidad con pruebas repetidas. Aumenta la rapidez diagndstica, pues los
resultados tardan <7 dias. PCR para M. tuberculosis positiva no significa que sea
bacilifero. Se recomienda la realizacién simultdnea de las dos pruebas disponibles,
GeneXpert MAX MDR-TB, que identifica la mayoria de los casos de resistencia a la
isoniacida, y GeneXpert MTB/RIF, que detecta en 2 horas la posible resistencia a
rifampicina. En ningun caso reemplaza al cultivo, que debe realizarse siempre.

+ Estudio de resistencias de M. tuberculosis a farmacos de 12 linea, y en caso de que las
hubiera, sensibilidad alos de 2?linea.

Actuacion ante Mantoux positivo. Criterios de derivacién hospitalaria y criterios de ingreso
Ante resultado de PT y/o IGRA positivo, se debe descartar enfermedad activa. Se realizara
radiografia de térax (frontal y lateral) lo antes posible (en 24-48 horas). Segin hallazgos
radiolégicos y/o sintomas o signos clinicos se clasificara al paciente en ITBL o ETB.

Si sospecha de ETB se realizard derivacién hospitalaria para la recogida de muestras
microbioldgicas, valorar ampliar estudio e iniciar tratamiento. En caso de ETB pulmonar se
deben recoger muestras de jugos gastricos o esputo inducido o esputo (si es capaz de
expectorar) en ayunas de 3 dias consecutivos. La recogida de muestras se puede realizar
ambulatoriamente en las consultas de Infectologia Infantil o bien en planta de hospitalizacion si
precisa ingreso o no es posible realizarlo de forma ambulatoria. El tratamiento y seguimiento de
la ETB serealizara desde el ambito hospitalario.

El tratamiento y seguimiento de la ITBL se podra realizar en Atencion Hospitalaria en
consultas de Infectologia Pediatrica o en Atencién Primaria si no tiene criterios de derivacion.
Se realizara en Atencion Primaria siempre que se asegure seguimiento por el mismo médico
durante los 6 meses, no existen criterios de derivacion hospitalaria y el pediatra de Atencion
Primaria asi lo considera.
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Algoritmo 1: Actuacién ante paciente con PT negativa en estudio de contactos

MANTOUX <5 MM EN ESTUDIO DE CONTACTOS

1. No altasospechade tuberculosis
(asintomatico ...)
2. Noinmunodeprimido

1. Alta sospecha de TBC

(sintomas compatibles etc..) 6

M

2. Inmunodeprimido CN
MENOR DE 5 ANOS MAYOR DE 5 ANOS

DERIVACION HOSPITALARIA.
— OBSERVACION SIN
[ DERVACIONHOSPITALARIA |  |TRATAMIENTO

Repetir Mantoux 8-10 semanas tras lltima exposicién.
(a las 10-12 semanas, en lactantes < 3 meses).

(F@N
25 mm: completar estudio
(algoritmo 2)

<5mm:fince seguimiento. Vigilar
sintomas.

Algoritmo 2: Actuacion ante paciente con PT positiva

[ mantOUXzsMM ]
JT I

* No vacunado de BCG.
Vacunado de BCG. * No sospecha de micobacterias atipicas.
* Sospechade : -
A ) - * Noinmunodeprimido.
micobacterias atipicas. + No hepatopatia
* Inmunodeprimido patopatia. -
Sintomas compatibles con TBC
JL | P | L
Derivar a consulta de ;:I_::lat:r Rx de térax 2P: realizar en préximas ‘
Infectologia pediatrica. oras

[patoroica| <~ [NoRvAL |

DERIVACION HOSPITALARIA. /

* Contactar con consulta de Infectologia *  Sininguna situacién indicada en tabla 1
Pediatrica: Teléfono 73753 iniciar tratamiento de ITBL desde AP.

* Sinodisponibilidad se contactara con Ver actitud terapeutica ITBL.
Urgencias pediatricas. Teléfono: 72945
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Criterios de derivacion hospitalaria desde Atencién Primaria

PT =5 mm con sintomas compatibles con enfermedad tuberculosa, con o sin prueba de
imagen patolégica

PT 25 mm con prueba de imagen patolégica con o sin sintomasclinicos.

PT <5 mm pero existe alta sospechaclinica y/o radiolégica de tuberculosis

Sospechade tuberculosis extrapulmonar (adenitis tuberculosa, artritis, osteomielitis. ..)
Sospechade infeccion por micobacterias atipicas con o sin reactividad de PT

Indicacién de realizacién de IGRA: PT =5 mm en paciente vacunado de BCG, dudasen

el resultado de PT (infeccion, hematoma...), alergia a componentes de PPD, exposicién a
micobacterias no tuberculosas, inmunodeprimido, nifio< 5 afios con PT negativa con
contacto con TB activa
Diagnostico de infeccion tuberculosa latente si:
-No se puede asegurar un adecuado seguimiento del paciente en AP -
Inmunodeprimido
-Caso indice con tuberculosis resistente -

Hepatopatia.
Intoleranciaoral al tratamiento

Criterios de ingreso hospitalario

Afectacion clinica que requieraingreso

Formasbaciliferas: adolescentes con formas cavitadas en radiografia de térax

Forma pulmonares graves, formas diseminadas y formas extrapulmonares, salvo
ganglionaresaisladas

TB en inmunodeprimidos

TB en nifios menoresde 2 afios

Imposibilidad para recogida de muestras de aspirados gastricos en las consultas de
Infectologia o Neumologia Pediatrica(fin de semana, festivos)

Sospechade ETB resistente afarmacos

Intolerancia al tratamiento (vémitos...)

Problema social: dudas de no cumplimiento o falta de adherenciaterapéutica

Efectos adversos medicamentososimportantes

Tratamiento
Ideas clave

En general el tratamiento de tuberculosis en nifios no difiere del de adultos. Se
prefieren pautas cortasde varios farmacos vigilando el cumplimiento terapéutico

Es de vital importancia un inicio precoz del tratamiento por el riesgo de diseminacion

que existe, ya que ademas, esta aumentado en nifios, asi como insistir a los pacientes en el

correcto cumplimiento terapéutico para evitar la aparicion de resistencias

En nifios, especiaimente si son menores de 5 afios, muchas veces los resultados

microbioldgicos son negativos, por lo que la respuesta al tratamiento se basara en la

respuesta clinica y radiolégica. Si no es posible hacer test de sensibilidad a tratamientos y

tenemos un test del caso indice, el tratamiento dirigido de nuestro paciente se basara en

éste
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Uno de los problemas més importantes en el tratamiento de esta patologia en pediatria es
la formulacién de los farmacos para que puedan ser administrados adecuadamente tanto
en dosis como en forma

En caso de varios fArmacos, se tomaran juntos y en ayunas, a primera hora de la
mafana

Si existe mala tolerancia, puede tomarse la medicacién con alimentos ya que su
repercusion sobre |a biodisponibilidad de los farmacos no esdemasiado importante

Los farmacos de primera linea son: rifampicina (R), isoniazida (H), pirazinamida (Z),
etambutol (E) y estreptomicina

Si tratamiento con H se recomienda la suplementacion con vitamina B6 15-50 mg/dia
(méximo 50mg/dia) en nifios con lactancia materna exclusiva, malnutricion,
alimentacion vegetariana, gestantes, neonatos o infeccion por VIH.

El tratamiento varia segin se trate de exposicién a tuberculosis, ITBL o ETB (pulmonar o
extrapulmonar) como se expone a continuacion:

Exposicion atuberculosis

Se iniciara profilaxis con isoniazida en todos los menores de 5 afios y ademas en nifios
de cualquier edad con tratamiento inmunosupresor o comorbilidades del sistema
inmunitario.

A las 8-10 semanas del uUltimo contacto, se realizara una nueva prueba de tuberculina
(PT) independientemente de la administracion o no de profilaxis. Se retirara la
profilaxis en caso de haberse iniciado si esta prueba es negativa, salvo en nifios
inmunodeprimidos o en menores de 3 meses que mantengan contacto de alto riesgo,
donde setratara como una ITBL. Si positiviza la PT, se tratara como ITBL.

En recién nacidos de madres baciliferas, iniciar profilaxis con H tras descartar infeccion y
enfermedad TB. Cuando la segunda PT sea de 0 mm a las 10-12 semanas, ya que el
periodo ventana puede ser mayor, si se decide interrumpir la profilaxis, se evaluara la
conveniencia de vacuna BCG. Es importante destacar aquellos casos de lactantes
alimentados con lactancia materna ya que se recomienda la extraccion de leche si la
madre ha sido tratada durante menos de dos semanas, sigue siendo bacilifera o la cepa
no es sensible a farmacos de primera linea. Sdlo estd contraindicada la lactancia
materna en casos de mastitis tuberculosa.

Infeccion tuberculosalatente (ITBL)

En este se tratara atodos los nifios, tras descartar infeccion activa, ya que se busca
evitar el desarrollo de la enfermedad.
-Isoniazida 6 meses: recomendando prolongarse a9 meses en pacientes
inmunocomprometidos, con enfermedades crénicas, malos cumplidores, neonatos o
< 3 meses.
Dosis: 10 mg/Kg/dia 1 vez al dia por las mafianas, en ayunas 20 minutos antesde
desayunar. Dosis méxima: 300 mg /dia
Comprimidos 50 mg, 150 mg, 300 mg
Los comprimidos de isoniazida se pueden triturar y administrar con agua. Debe
evitarse disolver los comprimidos en liquidos azucarados debido a la inestabilidad
de la mezcla.
Recomendaciones: vigilar dolor abdominal, vomitos, coloracién coltrica de orina.
En adolescentes: recordar contraindicacion de ingesta de alcohol.
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Oftras pautasalternativas:
-En casos de mala adherencia terapéutica pueden hacerse pautas combinadas
mas cortas bajo supervision directa de H + R durante 3 meses diariamente o en
mayores de 2 afos isoniazida + rifapentina semanal, con administracion
directamente observada.
*Actualmente, en el momento de redacciéon de este documento, no se
comercializa rifapentina en Esparia
-Si toxicidad/contraindicacion/resistencia aH: pauta de R durante 4 meses. -
Debera evitarse el uso de rifampicina en caso de ITBL en nifios con infeccion
por VIH.

» Enfermedad tuberculosa (ETB): considerando el indice de resistencia a H nuestro
medio = 4%, la pauta de eleccion de inicio sin conocer sensibilidad de cepa, constara de
dospartes:

-Fase de inicio. R+ |+ P+ E durante 2 meses, el cuarto farmaco mas habitual es el
etambutol que podra suspenderse cuando se conozca la sensibilidad de la cepa,
debera mantenerse en caso contrario.
De manera excepcional puede utilizarse como cuarto farmaco la un
aminoglucosido (estreptomicina) valorando su retirada alas 4-6 semanas.
-Fase de mantenimiento: R + | durante 4 meses, en casos de TB-pulmonar por
cepa sensible o desconocida y buena evolucién. En casos de tuberculosis
resistente o extrapulmonar se detalla en el siguiente apartado.

«  Tuberculosis extrapulmona: en general, se utilizan pautas mas largas de tratamiento: 12
meses en meningitis tuberculosa, 6-12 meses en TB diseminada o miliar y 6-9 meses en
TB espinal/osteoarticular; mientras en el resto (TB pleural, endobronquial, pericarditis,
abdominal o genitourinaria) son 6 meses como en la TB pulmonar.

« Tuberculosis resistente: no es objeto de este protocolo el tratamiento de TB resistente
yaque debe ser tratada en unidades especializadas.

En el Anexo 1 se recogen las pautas, dosis maximas diarias y efectos adversos de los farmacos
tuberculostaticos y las presentaciones disponibles en Espafia.

Seguimiento
Se recomiendan controles clinicos mensuales en la consulta para asegurar tolerancia de la
medicacion y control de efectos secundarios.

En la ITBL es aconsejable, aunque no imprescindible, una analitica basal con transaminasas, no
siendo preciso realizar posteriormente controles analiticos rutinarios durante el tratamiento de
ITBL dado la baja hepatotoxicidad en nifios, salvo que presente sintomatologia sugestiva,
enfermedad hepética de base o medicacion hepatotoxica concomitante. Si hay hepatotoxicidad
leve, se debe ajustar la dosis de H a 5 mg/kg/ dia. Debe suspenderse la H en caso de nifios
sintomaticos con elevacion de transaminasas (GPT) tres veces por encima de lo normal o en
asintoméaticos con niveles cinco veces por encima de lo normal. Tras completar el tratamiento
no debe repetirse la radiografia de térax. Sin embargo, si durante el seguimiento aparece
sintomatologia compatible con ETB se realizara radiografia de térax y el estudio que precise.
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En caso de ETB se recomienda analitica basal con transaminasas antes del inicio de tratamiento y
posteriormente se valorara repetir a las 2-3 semanas en situaciones especiales (alteracion
analitica previa, lactantes, toma de otros farmacos hepatotdxicos, inmunodeprimidos) o si
sintomatologia sugestiva de hepatotoxicidad. Si buena evolucién se recomienda control
radiolégico alos 2 meses (final de la fase de inicio) y al finalizar el tratamiento.

Aislamiento: Los nifios con ETB no suelen ser contagiosos, excepto en las formas pulmonares
cavitarias o laringeas. Se mantendra aislamiento hasta comprobar que no son baciliferos (3
baciloscopias negativas). Tras el alta, si ingreso, pueden incorporarse a la actividad normal
pasados unos dias, excepto en los casos de baciloscopia positiva, formas cavitarias o laringeas
que se mantendra aislamiento domiciliario hasta cumplir 2 semanas de tratamiento y mejoria
clinica, y ademas en los adolescentes baciliferos esperar hasta esputo de control de las 2
semanas.

La TB es una enfermedad de declaracion obligatoria. Ante un caso de ETB se realizara de
manera urgente declaracion del caso a Salud Publica.
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ANEXOS

Pautas, dosis maxima diarias y efectos adversos de los tuberculostaticos

Pauta Dosis maxima | Efectos adversos mas frecuentes
(mglkgldia) | diaria (mg)
Isoniacida 10 300 en pautas Nauseas, vomitos, epigastralgia, fiebre,
diarias artromialgias, anorexia, hepatotoxicidad,
neurotoxicidad, neuropatia periférica
Rifampicina 15 600 Coloracién rojiza de liquidos y secreciones
corporales, cefalea, mareo, somnolencia,
enrojecimiento de ojos, anorexia, nduseas/vomitos,
abdominalgia, urticaria, aumento asintomatico de
transaminasas. Leucopenia, trombopenia
Pirazinamida 35 2000 Anorexia, hiperuricemia, artralgias, aumento de
transaminasas. Alteraciones gastrointestinales
Etambutol 20 2500 en pautas Neuritis optica (vision borrosa, alteracion
diarias distincion rojo-verde), alteraciones
gastrointestinales leves
Estreptomicina | 15-20 1000 Ototoxicidad/sordera, neuropatia periférica,
neuritis dptica, escotoma, dermatitis exfoliativa
Presentaciones disponibles en Espaiia
Nombre Comprimidos Suspension Vial para
comercial (mg) (mg/ml) administracién
iv(mg)
Isoniacida Cemidon® 50, 150, 300 10 0 50 mg/ml (FM) | 300
[incluyen Bé]
Rifampicina Rifaldin®/ 300 20mg/ml (C) 600
Rimactan®
Pirazinamida Pirazinamida 250 100 mg/ml (FM) -
Prodes®
Etambutol Myambutol® 400 50 mg/ml (FM) -
Estreptomicina - - 1000
H+R Rifinah® HI150/R300 - -
H+R+Z Rifater® H50/ R120/ Z300 - -
H+R+Z+E Rimstar® H75/ RI50/ Z400/ |- -
E275

C: comercializado en farmacias/ FM: férmula magistral
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2. INTRODUGCION

La diarrea es un trastorno muy frecuente en el nifio. Generalmente, se trata de un proceso
agudo y autolimitado; pero, en ocasiones, se prolonga. La diarrea crénica se define como la
persistencia de deposiciones mas frecuentes o menos consistentes durante, al menos, 14 dias y
sus causas son multiples.

3. OBJETIVO

El objetivo de estaguia esrealizar unarevisién que permita al facultativo:
e Conocer lasprincipales causasde diarrea cénica en el paciente pediatrico.
e Realizar una historia clinica y exploracién fisica completas que permitan reconocer los
signos de alarma que sugieren causaorganica.
* Abordaje diagndstico de la diarrea cronica, conociendo el valor de las distintas pruebas
diagndsticasdisponibles.
o Establecer unas pautas de tratamiento y seguimiento en Atencién Primaria, asi como

criterios de derivacion a Atencién Especializada.

4. POBLACION DIANA

Pacientes hasta los 16 afios en seguimiento en las consultas de pediatria de Atencién Primaria
de la Comunidad Auténoma.

5. RECURSOS PERSONALES Y MATERIALES

Los profesionales implicados seran los médicos que desempefian su labor asistencial en la
consulta de Pediatria de Atencion Primaria y en la consulta de Gastronterologia, Hepatologia y
Nutricion Pediatrica.

6. PROCEDIMIENTO

Definiciones:

La diarrea se define como el aumento del niumero y/o disminucion de la consistencia de las
deposiciones en relacion con el patron habitual del paciente. Se consideran patologicos
volumenes superiores a 10 g/kg/dia en lactantes y 200 g/metro cuadrado/dia en nifios mayores.

La cuantificacién de peso de las heces no es facil, por lo que a efectos practicos consideramos la
escala de Bristol (Anexo 1), que considera diarrea en dicha escala, a las heces de consistencia 5, 6
o7.
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La diarrea crénica es aquella cuya duracion excede 2 semanas. La mayoria de las diarreas
agudas se autolimitan a 7 dias, pero a veces se autolimitan alo largo de la segunda semana; en
este caso las causas mas frecuentes suelen ser infecciosas, sobrecrecimiento bacteriano,
malnutricion previa, deficiencias nutricionales previas, diarrea inducida por alimentos o
diarreainducida por antibioticos.

Clasificacion fisiopatol6gi
OSMOTICA SECRETORA INFLAMATORIA DISMOTILIDAD
Mecanismo Sustanciaosmética | Activacion dela Exudacién por Hiper: absorcion de
enlaluz secrecion en los lesion del enterocito | |iquidos
enterocitos Hipo: secretora
secundaria
Volumen heces <200ml/24h >200 mi/24h
GAP osmolar fecal >100 mOsm/kg <100 mOsm/kg
Lesion intestinal NO NO si NO
Productos NO NO si Restosalimentos
patolégicos
Respuestaal ayuno Cesa Persiste Mejora pero no Persiste
Ejemplos Déficit lactaasa Toxinasbacterianas | Enfermedad Colon irritable,
(cdlera) inflamatoria malnutricion
intestinal

Clasificacién clinica: Diarreafuncional y diarrea organica

Ante un cuadro de diarrea cronica en pediatria hemosde plantearnos si nos encontramos ante
un cuadro de diarreafuncional o sospechamosorganicidad.
Aunque muchos casosde diarrea cronica son funcionales, el mayor interésradica en obtener de
la historia clinicainicial, la exploracién y los examenescomplementariosiniciales, signosde

alarma que nos orienten hacia una causaorganica.

¥YVY VYV VYY

Fiebre

SIGNOS Y SINTOMAS SUGESTIVOS DE ENFERMEDAD ORGANICA:

Afectacion nutricional: deterioro inicial del peso seguido de la talla
Signos de deshidratacion

Presencia de edemas
Vomitos asociados
Sangrado rectal o tenesmo
Dolor y/o distensién abdominal

Las causasmas comunes de diarrea cronica funcional y organica serecogen en los anexos2y 3
y seglin las edadeslas causasmasfrecuentes en general serecogen en el anexo 4.
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Diagnéstico clinico

Una buena historia clinica y exploracién fisica detallada son fundamentales para orientar el
diagnostico y realizar la seleccion de estudios para determinar la etiologia, para asi hacer una

aproximacion de si setrata de unadiarreafuncional u organica.

Asi como en la diarrea aguda debe priorizarse el analisis del estado de hidratacién en las
diarreas cronicas se hace prioritario reconocer las variaciones de la curva pondero-estatural y

del estado de nutricion.

*  Anamnesis

ANTECEDENTES -Enfermedad inflamatoriaintestinal
FAMILIARES -Intoleranciaalalactosa
-Enfermedad celiaca
-Fibrosisquistica

-Sindrome de intestino irritable
-Neoplasiaendocrinamultiple

ANTECEDENTES -Cirugiay enfermedadesprevias
PERSONALES -Farmacospreviosal inicio de la diarrea
-Viajesal extranjero
-Infeccionesde repeticion

-Incidenciasen laintroduccion de la alimentacion complementaria
-Curva ponderoestatural previa

ENFERMEDAD -Edad deinicio

ACTUAL -Forma de comienzo (agudo o gradual)

-Encuesta nutricional (dieta pobre en grasa, sobrealimentacion, restricciones
dietéticas, zumosazucarados...)

-Relacién de la diarrea con el ayuno

-Presencia de escapesinvoluntarios

-Caracteristicas de las heces: consistencia, volumen, color, n°, distribucion
horaria, productospatolégicos

-Otras manifestaciones digestivas: anorexia, vomitos, abdominalgia, hemorragia
digestiva, tenesmo

-Manifestacionesextradigestivas: fiebre, artralgias, aftas, cambio de caracter...

DEPOSICIONES -Liquidas, explosivasy acidas: intolerancia azticares
-Abundantes, pastosas, brillantes, palidas, fétidas, flotan: insuficiencia
pancreaticaexocrina

-Frecuentes, pequefias, con moco y/o sangre, con tenesmo y ritmo nocturno:
enfermedad inflamatoria intestinal, enfermedad alérgica

-Restos vegetales sin digerir y moco, sin dolor, sélo diurnas, empeoran a lo
largo del dia, alternancia con normalidad o estrefiimiento: diarrea funcional
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«  Exploracién fisica

ESTADONUTRICIONAL | -Peso, talla, indicesnutricionales(Waterlow, IMC)
-Masamuscular y paniculo adiposo

ASPECTO GENERAL -Hidratacion
-Coloracién mucocuténea -

Pelo
-Edemas

-Fenotipo peculiar

PIEL -Acrodermatitis -

Estigmasatopicos
-Eritema nodoso
-Dermatitisherpetiforme

ABDOMEN -Distension -

Ruidosaumentados
-Palpacion: dolor, masas, visceromegalias

ANO -Fisuras
-Fistulas
-Plieguescutaneos

OTROS -Aftas
-Iritis
-Artritis

Diagnéstico basado en exploraciones complementarias

«  Primer nivel: Atencion Primaria

SANGRE HECES ORINA

Hemograma, PCR, VSG Coprocultivo Urocultivo
/Sedimento(lactantes)

C 30 Parasitosx 3

Bioquimica:

*  Glucemia

. Funcién hepatica: GOT, GPT, GGT, bilirrubina
total

+  Funcién renal: urea, creatinina

. Proteinastotales, albimina, FA

«  Perfil lipidico

«  Perfil hierro

+ lones:Na,K, Ca,P

«  VitaminasA,DyE

. TSH
- Zn
Inmunologfa: Calprotectina fecal

*  Inmunoglobulinas

«  IgEalimentos(si sospecha)

* Serologia celiaca  basico: IgA  total,
antitransgllutaminasa

La peticion de osmolaridad, pH, y cuerpos reductores en heces aunque es muy
util, no puede realizarse en la actualidad por no estar incluidos, en la carterade
serviciosdel Servicio Cantabro de Salud.




Cualquier alteracion en la serologia sospechosa de enfermedad celiaca debe ser
enviadas siempre a Atencion Especializada, tal y como aparece recogido en
todos los consensos internacionales. Otras patologias asociadas a la ingesta de
gluten como la sensibilidad al gluten no celiaca (SGNC) requieren un
diagndstico de exclusion que incluye biopsia intestinal por lo que su estudio se
enmarcatambién en el ambito de la Atencion Especializada.

Ante la ausencia de diagndstico a este nivel, se puede decidir desde atencion
primaria:
-Enviar aatencion especializada
-Realizar un ensayo con dieta sin lactosa, siempre limitada en el tiempo
a 2-3 semanas, y con el Unico objetivo de ver respuesta. Si existe alta
sospecha de otro alimento implicado, se puede proceder de igual
maneraque con la lactosa
-Realizar un tratamiento empirico de disbacteriosis, especialmente en
las primeras 2 o 3 semanas de evolucion, con probidticos de efecto
cientificamente avalado (ver apartado de tratamiento)
-Realizar un tratamiento empirico de un posible sobrecrecimiento
bacteriano con antibiéticos de efecto reconocido (ver apartado de

tratamiento)
-Nunca es recomendable la retirada empirica del gluten por diarrea

crénica en atencion primaria

» Segundo nivel: Atencion Especializada

SOSPECHA CLINICA

PRUEBA

Fibrosisquistica

Test del sudor

Insuficiencia pancreatica

Cuantificacion esteatorrea
Quimiotripsinafecal

Elastasa-1 fecal
Enteropatia pierdeproteinas Aclaramiento de alfa1-antitripsina fecal
Malabsorcion hidratoscarbono Osmolaridad en heces

pH heces

Sustanciasreductorasen heces
Test de aliento a carbohidratossospechosos
Polimorfismosgenéticosde intoleranciasazucares

Alergia alimentaria Test cutaneos/provocacion

Enfermedad inflamatoria intestinal Colonoscopia
Gastroscopia

Enteropatiaalérgica Colonoscopia
Gastroscopia

Sobrecrecimiento bacteriano

Test de aliento paralactulosa

Enfermedad celiaca

Serologia/HLA-II/Biopsiaintestinal

Sindrome deintestino irritable

Dietasrestrictivasseleccionadas
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-Criterios de INGRESO hospitalario
-Desnutricion grave
-Deshidratacion + desnutricion
-Deshidratacién moderada-grave
-Circunstanciasfamiliares no favorables
-Signosde infeccién grave
-Menor de 1 mes
-Sospechade inmunodeficiencia

Tratamiento

ETIOLOGICO

Infecciosa
Inflamatoria/alérgica
Funcional

SOPORTENUTRICIONAL

Dietashidrolizadas/ elementales/ hipercaléricas
Micronutrientesy vitaminas, si déficit

Via: oral, enteral o parenteral

Posible derivacion a Atencién Especializada

DIETAS

No dietasastringentesprolongadas

Diarreafuncional: reglade las4F

Restricciones dietéticas controladas en el tiempo: intolerancia lactosa
ylo alergiaa alimentosconcretos

Dieta FODMAP: sindrome intestino irritable

OTRASMEDICACIONES

Probidticos: S boulardii, L obacillus GG y Lactobacillus reuteri
DSM17938

Antibioticos, sospechade sobrecrecimiento bacteriano

Antidiarreicos: diosmectita?

Recomendacionesterapéuticas de las entidades masfrecuentes

DIARREA CRONICA FUNCIONAL

Diarrea funcional: EXPLICAR -
tranquilizar

-dietaequilibrada

-horariosregulares(no picoteos)
Sindrome de Intestino irritable: EXPLICAR
-disminuir sorbitol, fructosay legumbre
-aumentar fibray disminuir grasa

-dieta exclusion segun clinica

-apoyo psicoldgico

SOBREDESARROLLO BACTERIANO (SIBO) | Antibiéticos: metronidazol / cotrimoxazol

Valorar estudiosde aliento en Atencion Especializada

SINDROME POSTENTERITIS Retirada lactosa/ probidticos/ retirada PLV
PARASITOSIS Glardiasis: metronidazol

Crij idium: no en inmunocompetentes
ALERGIA/INTOLERANCIA Retirada controlada en tiempo del alimento
ENFERMEDAD CELIACA Siempre consulta con Atencion Especializada

Retiradadel gluten

Apoyo al paciente y familia
ENFERMEDAD INFLAMATORIA | Siempre consulta Atencién Especializada
INTESTINAL Inmunosupresores/ Biologicos/ Dietas
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Algoritmo y recomendaclonesgenerales

ORITMO PA DIARREA C

NO Tiene criterios de ingreso oSl

Rehabilitacion nutricional
Examenes complementarios de 1-2 nivel

ESTUDIO 1 NIVEL
DIETA NO ASTRINGENTE SIN LACTOSA

+PROBIOTICOS
2 SEMANAS
ESTUDIO NEGATIVO - ESTUDIO NEGATIVO Y
ESTUDIO POSITIVO DERSISIE DIARREA

CONSIDERAR

Solucionable en AP No Solucionable en AP CONSIDERAR CONSIDERAR | | REMITIRAE
ROMA IV TRATAMIENTO | | ESTUDIOS 2

SI180 NIVEL

CONSIDERAR REMITIR AE
ESTUD

2 NIVEL
CONSIDERAR?

DIETAS
RESTRICTIVAS

*SIBO: Small Intestinal Bacterial Overgrowth

MENSAJES IMPORTANTES

1.
28
3.

Ladiarreacrénica suele tener un origen funcional

Debemosbuscar signosclinicosy analiticos de alarma o sospechade organicidad

La sospecha de organicidad debe concretarse en un diagnéstico bien en Atencién
Primaria o bien en Atencion Especializada

Por su frecuencia y gravedad debe estudiarse obligatoriamente la serologia de
enfermedad celiaca en sospecha de celiaquia y la calprotectina fecal para el
diagndstico diferencial de enfermedad inflamatoria intestinal

La desnutricién es una complicacién y signo de alarma a controlar de cerca, en
diarreacrénica

Las dietas restrictivas no estan indicadas en general, especialmente la retirada
empiricade gluten.
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ANEXOS

Anexo 1. Escalade Bristol
ESCALA DE BRISTOL DE HECES

@@@®% TIPO 1: Trozos duros separados, como nueces (dificil de excretar)
- TIPO 2: con forma de salchicha, con llena de bultos
- TIPO 3: cCon forma de salchicha, pero con grietas

9 TIPO 4: Conforma de salchicha, como serpiente blanda, lisa y suave
-

I”“ TIPO 5: Pedazos blandos con bordes definidos (se excretan facilmente)y

I* TIPO 6: Pedazos blandos con bordes deshechos o desiguales

I& TIPO 7: Acuasa, sin pedazos sélidos. Totalmente liquida

Anexo 2. Diarrea de origen funcional. Criterios diagndsticosROMA 1V.

DIARREA FUNCIONAL
Debe cumplir todos los criterios:
1. Cuatro o mas deposiciones sueltas diarias indoloras
2. Duracién mayor de 4 semanas
3. Inicio entre 6 y 60 meses
4. Ausencia de fallo de medro si la ingesta caldrica es adecuada

SINDROME DE INTESTINO IRRITABLE (subtipo Sll con diarrea/ SIl con

estreiiimiento y diarrea)

Debe cumplir todos los criterios:

1. Dolor abdominal al menos cuatro dias por mes asociado con uno o mas de los
siguientes, al menos durante dos meses previos al diagndstico:

a) Relacionado con la defecacion
b) Cambios en la frecuencia de defecacion

c) Cambios en la forma o apariencia de las deposiciones
2. En los nifios con estrefimiento, el dolor no se resuelve con la resolucion del

mismo

3. Después de una evaluacion médica adecuada, los sintomas no pueden

atribuirse a otra condicion
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Anexo 3, Escalade Bristol

Causasinfecciosas

Bacterias:

Salmonella, Shigella, Yersiniay Campylobacter.
Aeromonas, Pseudomonas, toxina Clostridium difficile, ...
Virus: CMV, rotavirus, adenovirus entérico, astrovirus,
VIH...

Paréasitos: Giardia Lamblia, Cryptosporidium parvum,...
Sindrome postenteritis

Sobrecrecimiento bacteriano

Infecciones extraintestinales

Inducidas

Antibiético
Abuso de laxantes o antiacidos
Errores de alimentacion: Sobrealimentacion

Intolerancias a hidratos de
carbono

Intolerancia alactosa, fructosa

Ingesta excesiva de azticares: sorbitol, xylitol, fructosa
Déficit congénito o adquirido:

malabsorcién de glucosa-galactosa, déficit de  sacarasa-
isomaltasa, déficit de glucoamilasa, déficit congénito o
adquirido de lactasa

Respuesta  inmume o
alérgicaanomala

Enfermedad celiaca
Alergia a proteinasalimentarias:
enterocolitis, gastroenteritis eosinofilica, proctocolitis

alérgica
Enfermedad inflamatoria intestinal

Insuficiencia pancreatica

Fibrosis quistica

Alteracionesde la motilidad

Enfermedad de Hirschsprung
Hipertiroidismo

Otras

Diarreas congénitas
Acrodermatitis enteropatica

Alteraciones anatémicas o quirurgicas : S. intestino corto

Tumores
Disfuncion hepatobiliar: Atresia de viasbiliaresy colestasis

Inmunodeficiencias: primariasy secundarias.

Falsadiarrea

Encopresis
Diarreafacticia
Sindrome de Munchausen
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Anexo 4. Causasmasfrecuentes de diarrea cronica por edades

LACTANTE

Reaccionesadversasa proteinas de leche de vaca
Malabsorcién de hidratos de carbono

Fibrosis quistica

Sindrome post-enteritis

Erroresdietéticos

Infeccionesde repeticion

PREESCOLAR

Diarreafuncional
Sobrecrecimiento bacteriano
Fibrosis quistica

Sindrome post-enteritis
Enfermedad celiaca
Infeccionesde repeticion

ESCOLAR/ADOLESCENTE

Enfermedad celiaca

Enfermedad inflamatoria intestinal
Giardiasis

Sindrome del intestino irritable
Intoleranciaracial ala lactosa
Tumoressecretores
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2.INTRODUCCION

El estrefiimiento es uno de los motivos de consulta mas frecuentes en Pediatria. Con frecuencia
es sinbnimo de deposiciones infrecuentes, sin embargo lo que define el estrefiimiento esla
presencia de heces duras/voluminosas que hacen dificil su evacuacion, siendo en muchos casos
dolorosa.

3. OBJETIVO

El objetivo de estaguia esrealizar unarevision que permita al facultativo:
¢ Realizar una historia clinica y exploracion fisica completas que permitan reconocer los
signosde alarma que sugieren causaorganica.
e Abordaje diagndstico del estrefiimiento, conociendo el valor de las distintas pruebas
diagnosticasdisponibles.
o Establecer unas pautas de tratamiento y seguimiento en Atencién Primaria, asi como
criterios de derivacion a Atencion Especializada.

4.POBLACION DIANA

Pacientes hasta los 16 afios en seguimiento en las consultas de pediatria de Atencién Primaria
de la Comunidad Auténoma.

5. RECURSOS PERSONALES Y MATERIALES

Los profesionales implicados seran los médicos que desempefian su labor asistencial en la
consulta de Pediatria de Atencion Primaria y en la consulta de Gastronterologia, Hepatologia y
Nutricién Pediétrica.

6. PROCEDIMIENTO

Introduccién:

Aunque existen diferentes patologias que pueden ser la causa del estrefiimiento, en la gran
mayoria de los casos se debe a un trastorno funcional del intestino. El pico de incidencia en su
presentacion ocurre durante el periodo de educacion de esfinteres. Es mas frecuente en varones y
no se han encontrado diferencias significativas con el nimero de miembros de la familia, su
posicién en el orden de nacimiento de los hermanos, la edad de los padres, el estatus social. Los
trastornos funcionales del tubo digestivo estan recogidos en los criterios ROMA, del cual la
version mas reciente es la 1V, que establece como criterios diagndsticos del estrefiimiento
funcional:
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Debe incluir dos o mas de los siguientes criterios, al menos una vez a la semana y durante, al
menos, un mes y en ausencia de criterios de diagnostico de sindrome de intestino irritable.

| .- Dos deposiciones o menaos en el WC en una semana en un nino con un desarrollo
adecuado a una edad de 4 anos.

2.- Al menos un episodio de incontinencia fecal a la semana.

3.- Historia de actitudes retentivas (entrecruzamiento de piernas ....)

4.- Historia de deposiciones duras y/o dolorosas.

5.- Presencia de fecalomas en la palpacion abdominal.

6.- Presencia de deposiciones de gran diametro que puedan obstruir el WC
Gastroenterology 2016; 150: 1464

La causa desencadenante es, en la mayor parte de los casos, la evitacion de la defecacion tanto
por dolor como por razones sociales (escuela, viajes...) o que lleva a un aumento de la
absorcion de agua del bolo fecal y en consecuencia mayor consistencia con las consiguientes
dificultades para su evacuacion.

Diagnéstico:

El diagnostico se debe basar fundamentalmente en la historia clinica (incluyendo encuesta
dietética) y la exploracién. Sdlo en contadas ocasiones hay una patologia subyacente. Una
entidad que con frecuencia se confunde con estrefiimiento esla disquecia del lactante; que se
presenta en lactantes menores de 9 mesesy se caracteriza por presentar pujos con gritos/llanto,

enrojecimiento facial acompafiando al esfuerzo de la defecacion; pero aunque no en todos los
casos consiguen realizar deposicién, cuando lo logran son heces de consistencia blanda. Esta
entidad funcional no requiere tratamiento y seva normalizando alo largo del primer afio.

En la Tabla 1 se recogen algunas de situaciones que deben ponernos sobre aviso de posible
patologia subyacente y en esos casos si que se deben realizar estudios complementarios. En la

Tabla 2 serecogen las entidades que pueden asociarse a la presencia de estrefiimiento.

Tabla1.
- Retrasode masde 48 horasen |a evacuacion del meconio.

- Estrefiimientosque comienzan en el primer mesde vida

- Antecedentesfamiliaresde enfermedad de Hirchsprung

- Hecesacintadas

- Sangreen lashecesen ausenciade fisuraanal.

- Fallodemedro

- Vomitosbiliosos

- Distensién abdominal severa.

- Presenciade bocio.

- Posicién anémaladel ano.

- Ausenciadereflejo anal o cremastérico.

- Extremidadesinferiorescon disminucién de

- fuerza/tono/reflejos.

- Fositasacra

- Mechon de pelo en lazonasacra.

- Plieguegluteo desviado

- Cicatricesanales
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Tabla2.

Enf. Celiaca
Hipotiroidismo
Hipercalcemia
Hipopotasemia

Enf de Hirchsprung
Alergiaalimentaria
FibrosisQuistica
Toxicidad medicamentosa

Intoxicacién por Vit D

Malformacionesanatémicasdel ano
Masasabdominales/pélvicas

Alteracionesde la médula espinal

Alteracionesde la musculatura de pared abdominal
Pseudoobstruccion intestinal (miopatias, neuropatiasviscerales)
Neoplasiamultiple endocrina 2B

Opiéceos, anticolinérgicos
Antidepresivos, intox por plomo

Anamnesis

-Antecedentes familiares: antecedentes de estrefiimiento, enf Hirschprung,
hipoparatiroidismo, hipotiroidismo, fibrosis quistica, enfermedad celiaca,
alergiasalimentarias

-Meconiorrexis: el retraso en la eliminacién de meconio >48h sugiere una enf
Hirschprung, aunque en grandes pretérminos este retraso puede ser normal. No
obstante, mas de la mitad de los pacientes afectos de enf. Hirschprung expulsan
su 1 meconio en las primeras48h

-Edad de comienzo: un inicio muy precoz es mas sugestivo de patologia
organica

-Caracteristicas y frecuencia de las deposiciones: antes y después de posibles
tratamientos recibidos. Definir también el calibre y volumen de las
deposiciones

-Sintomas acompafiantes: incontinencia fecal, defecacién dolorosa, actitud
retentiva. Enuresis nocturna o incontinencia urinaria pueden acompafiar al
estrefiimiento funcional en un 10% de los casos. La pérdida de peso, cansancio,
anorexia, vomitos, sensibilidad al frio o episodios de diarrea sugieren patologia
organica

-Medicacion: tratamientos prescritos, derivados opiaceos o atropinicos

-Historia dietética: ingestade frutay verdura

Exploracion fisica

-Antropometria: la obesidad es mas frecuente en los nifios con estrefiimiento,
en relacion a dietainadecuada o escasaactividad
-Exploracién abdominal: distensién, masafecal palpable en marco célico
-Exploracién de la region lumbosacra: anomaliasdel raquis, sinus pilonidal
-Exploracién de la region anal: posicion del ano, eritema perianal, fisuras u
otraslesionesperianales
-Exploracién neurologica: presencia de reflejo cremastérico y sensibilidad de la
regién anal para descartar patologia medular; asi como tono, fuerza muscular y
reflejos osteotendinosos en extremidadesinferiores.
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-Tacto rectal: la evidencia no apoya su uso rutinario para diagnosticar
estrefiimiento funcional. Soélo deberia realizarse en caso de sospecha de
estenosis anal, o bien si se precisa evaluar el tono del esfinter (sospecha de enf.
Hirschprung)

SIGNOS Y SINTOMAS SUGESTIVOS DE ENFERMEDAD ORGANICA:

»  Escasa ganancia ponderal

e Inicio tras introduccion de proteinas de leche de vaca
e Distension abdominal

e Vomitos biliosos

e Anomalias en la exploracion fisica

« Exploraciones complementarias: sélo se realizaran si hay una historia sugerente, o tras
el fracaso de unas medidasiniciales correctamente cumplimentadas.

-Hemograma y Bioquimica general, TSH, CPK -
Serologia de enfermedad celiaca
-Electrolitos en sudor: sélo si hay otros sintomas sugerentes de Fibrosis Quistica
(retraso de crecimiento, retraso en la evacuacion del 1° meconio, sintomas
respiratorios). Aunque no hay que olvidar que en la actualidad en Cantabria se
realiza el despistaje en el cribado neonatal
-Estudios de imagen: no estdn indicados, salvo si hubiera sospecha de
alteraciones en la columna lumbosacra o sospecha de enf Hirschprung, pero
nunca en un estrefiimiento funcional




Tratamiento:

Requiere dedicacién, paciencia y alto grado de conexion con la familia y el paciente. Debe
iniciarse con una adecuada explicacion (clara, sencilla, con imagenes) al paciente y sus padres
sobre los mecanismos por los que se produce el estrefiimiento, sus sintomas y los objetivos que
buscamos conseguir con el tratamiento (por escrito):

Desaparicion o mejoria de la abdominalgia

Desaparicion o mejoria del dolor/esfuerzo al hacer deposicion
Deposicion diaria o a diasalternos

Deposiciones consistencia 3-4 escalaBristol

Curacion delafisuray cesedel sangrado (si la hubiera)
Desaparicion del manchado de la ropainterior (si lo hubiera)

El tratamiento se apoya en tres puntos fundamentales, que deben realizarse de forma conjunta y
con la idea de que el tratamiento farmacoldgico sea el Unico a retirar cuando la situacion se
normalice.

Cambios de habito: se trata de que el nifio logre un habito regular para realizar la
deposicion, inicialmente en casa y posteriormente fuera, especialmente en el colegio.
Para ello habria que pactar realizarlo al menos una vez al dia, a una hora concreta (a ser
posible después de alguna comida importante para aprovechar el reflejo gastrocolico) y
en la posicion correcta. Esta debe ser sentado y con buen apoyo de pies (orinal o en taza
WC con adaptador). El tiempo es variable, pero al menos de 10 minutos, lo que no
impide que si no realiza deposicion y posteriormente siente la necesidad, lo intente
posteriormente.
-5-10 minutos 3 veces al dia, aprovechando reflejo gastrocdlico, apoyando los
pies para facilitar la prensa abdominal
-En nifios <3 afios, sin control de esfinteres establecido, esperar a resolucion del
estrefiimiento antes de ensefiarlo
-Mantener pafial en nifios en los que se desencadend el estrefiimiento
conmotivo de la retirada del pafial.
Cambiosde alimentacion

-Fibra: Los aportes diarios de fibra deben ser los de cualquier nifio de su edad
(0,5 gr/kg/dia o edad en afios + 5-10 gr/dia), ya que no existen evidencias de que
los suplementos de fibra en la alimentaciéon de nifios con estrefiimiento
funcional hayan demostrado eficacia. Y por otro lado, podria aumentar la
flatulencia y disminuir la absorcion de algunos nutrientes

-Liquidos : Aunque hay muy pocos estudios sistematizados en este sentido,
tampoco existen evidencias que el aporte extra de liquidos mejore la
sintomatologia

-Basado en opinion de panel de expertos (1), podria estar indicada una prueba
terapéutica de retirada de proteina de leche de vaca de la dieta durante un
periodo de 2-4 semanas en aquellos casos de estrefiimiento intratable con
nula/escasa respuesta al tratamiento.
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No existen pruebasfirmes pararecomendar de formarutinaria:
-El uso de probicdticosy prebiéticos
-El empleo de leches infantiles con adicion de FOS, GOS, palmitato en posicion beta o
hidrolizados parciales
-El empleo de leches infantiles con adiciéon de FOS, GOS, palmitato en posicién beta o
hidrolizados parciales
-Terapias conductuales, salvo en los casos que asocien alteraciones de conducta, en cuyo
caso se deberian referir para su valoracién ala Unidad de Salud Mental Infantojuvenil

« Tratamiento farmacoldgico: consta de 2 fases; 12 fase: desimpactacion y tratamiento de
lesiones perianales, 22 fase: mantenimiento
-Desimpactacion: es fundamental, especialmente cuando existe encopresis asociada,
vaciar el recto si hay heces retenidas para aumentar la sensibilidad rectal y evitar la
encopresis. Se recomienda que durante esta fase se administre una dieta pobre o
ausente de fibra y un aumento de ingesta de liquidos (agua y zumo colados).
Duracién: 3-5 dias (3-10 dias) en funcién del grado de estrefiimiento e impactacion
-Farmacos: no existen evidencias de mayor efectividad entre el polietilenglico
(PEG) y los enemas de fosfatos. Debiendo elegir entre uno u otro en funcion de la
situacion de cada nifio. Ambas pueden ser indicadas desde Atencion Primaria y
para realizar en su domicilio.
-ViaOral: bien toleraday seguray la mejor aceptada.
Fammaco de eleccion: PEG, existen multiples evidencias de su
superioridad frente a la lactulosa, leche de magnesia 'y aceites
minerales.
-Relacion lineal entre dosisy respuesta
-Parece que el PEG 3350 con electrolitos (>2 afios) y el
PEG 4000 sin electrolitos (>6 meses) tienen una eficacia
similar (NE 1)
-Seguro a partir de los 6 meses
-Eficacia comparable con enemas (NE ) y superior a
otros laxantes osméticos (NE I)
-Inconveniente: puede empeorar el dolor abdominal y la
incontinencia, dificultando el cumplimiento del
tratamiento, por lo que no se aconseja realizar en los

dias escolares
Alternativas:

-Menores de 6 meses 0 en aquellos nifios que aun no
presentan distension rectal: supositorios de glicerina o
de bisacodilo

-Mayores de un afio: aceite de parafina, maximo 7 dias -
Puede combinarse con laxantes estimulantes durante
cortos periodos.
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-Via Rectal: mas rapida que la oral, pero peor tolerada. Sélo se
recomienda cuando no ha sido efectiva la via oral y en estrefiimientos
organicos o con hecesmuy voluminosaso duras(GR A).

Famaco de eleccion: enemas de fosfatos hipertonicos (mayores de 2

afos).

Alternativa: enemas de suero salino isoténico, con o sin aceite mineral.

Algunos estudios desaconsejan los enemas de agua jabonosa por
producir dafio de la mucosacolénica (GR C).

ORAL RECTAL
De eleccién Alternativa
Atencion Primaria Hospital

120PCION: PEG
Alternativas:
- <6meses:

glicerina/bisacodilo
- >1afio: aceite de parafina

12 OPCION: Enemasfosfato hipertonicos
Alternativa: enemassuero salino isoténico
supositorios de

Tabla 3. Farmacos desimpactacion.

-Tratamiento de las lesiones perineales: estas lesiones recidivaran si no tratamos el

estrefiimiento.

-Proctitis o fisuras secundarias a la emision de heces duras: corticoides tdpicos o
cicatrizantes.

-Si se complica con celulitis perianal estreptocdcica: antibiético oral (amoxicilina)
y/o tépico (mupirocina o fusidico).

-Mantenimiento: objetivo: evitar la nuevaretencién de heces.
-Farmacos:

De eleccion en >6 meses: PEG a dosis paulatinas ascendentes hasta
conseguir efecto, teniendo cuidado de mantenerlo de forma prolongada
hastaque el ritmo intestinal serestablezca(GRA).
Alternativas:
-Laxantes osméticos, como lactulosao lactitol (GRA)
-Lubricantes, como el aceite mineral en nifios mayores de un
afio, aunque tienen menoseficacia que los anteriores (GR B)
-Estimulantes como bisacodilo, picosulfato y sendsidos:
recomendaciones basadas en la experiencia clinica (GR D). Uso
en mayores de 2 afios, de forma puntual y por periodo limitado.
Duracion
-Desmitificar a los padres que los “laxantes son perjudiciales a
largo plazo”: NO generan dependencia
-La suficiente hasta que se logre un adecuado habito de
defecacion (minimo 2 meses)
-No debe presentarse ningin sintoma durante, al menos, 4
semanasantesderetirar el farmaco
-Laretirada del farmaco se debe hacer de forma progresiva
-Si el nifio no mejora en 6 meses, a pesar de ser un tratamiento
correcto, deberia ser derivado a un gastroenterdlogo.
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-Oftros:
-Se recomienda fomentar la actividad fisica, por ser un habito
saludable, a pesar de que existe escasa evidencia de que mejore el
estrefiimiento (GR C)
-Valorar siempre la necesidad de tratamiento psicoldgico de apoyo y el
uso de medidas de refuerzo positivo cuando el nifio realice progresos en el
control de su habito intestinal
-Realizar un seguimiento cercano y prolongado para evitar recaidas por
interrupcion precoz o falta de adherencia al tratamiento.

Criterios de derivacién a Gastroenterologfa Infantil

Ausencia de respuestaal tratamiento tras 6 mesesa pesar buen cumplimiento.

Faltade adherenciareiterada al tratamiento

Retraso en la evacuacién del meconio superior a 48 horas y/o debut en los primeros
dias o semanas de vida y/o heces acintadas con ampolla rectal vacia y estrecha
(sospecha de enfermedad de Hirschprung)

Estrefiimiento asociado a vomitos o distension abdominal importante

Estrefiimiento asociado a retraso psicomotor

Anomalias lumbosacras y perineales: angiomas, mechones de pelo, fistulas, agenesia
sacra, ano anterior, ausencia de reflejo cremastérico, alteracién de la sensibilidad
perianal

Sintomas o signos de enfermedad neuroldgica que afecte a las extremidades inferiores:
tono, fuerza, sensibilidad y reflejos osteotendinosos alterados, nalgas aplanadas.
Sintomaso signosde enfermedad sistémica
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ANEXOS

Anexo 1. Algoritmo de tratamiento

— IMPACTACION —

3

DESIMPACTACION

l

PEG 1-1,5g/kg/d max 7 d MANTENIVIENTO
no NO RESPUESTA PEG 0,251 g/kg/d
RESPUESTA | ToLERANCIA Dieta + habitos
< I/_ RESPUESTA no
RESPUESTA
LAXANTE V’
ESTIMULANTE
+/- LACTULOSA ANADIR
ESTIMULANTE LAXANTE
I ESTIMULANTE
respuesta | +/- LACTULOSA
J
A

DERIVAR ATENCION ESPECIALIZADA

Enemas fosfato, lavado PEG

MANTENER 3-6 MESES

DISMI

NUCION PAULATINA

SEGUIMIENTO PERIODICO
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Anexo 2. Tabla de tratamiento farmacoldgico.

DOSIS EF. SECUNDARIOS
Laxantes Desimpactaci6n:1-1,5 g/kg/d 2-4 dosis, -Abdominalgia
osmoéticos: max 6 dias -Diarrea (reducir, no
Mantenimiento: 0,2-0,8 g/kg/d 1-2 dosis suspender)
- Polietilenglicol Dosis méax: 100 g/d -Distension
(3350, 4000) _ _ _ abdominal
Desimpactacién (>2a): 1-4 mikg/d 1-3 dosis
Mantenimiento (>1a) 1-2 ml/kg/d 1-3 dosis -Abdominalgia
-Lactulosa Dosis méax: 30 mli/d -Flatulenci;
Desimpactacién (6-12a): 10-30 g/d 2-3 dosis -Diarrea
Mantenimiento (>1a): 0,25-0,4 g/kg/d 2 dosis
-Lactitol Dosis méx: 20 g/d
Laxantes -Neumonia lipoidea
lubricantes: -Imitacion y escapes
Desimpactacion (>1a): 1-3 mikg/d 1 dosis anales (reducir, no
JAcak Mantenimiento (>1a): 1 ml/kg/d 1-2 dosis suspender)
Acale do pereiioe Dosis méx: 240mid
Laxantes Polvo:
estimulantes: <la: 1. 1-2 cucharaditas de café rasas 1-2 veces al
dia -Diarrea
1-5a: 14 cucharaditas de café rasas hasta 3 | -Abdominalgia
veces al dia -Hipermagnesemia
Liquido: -Calambres
& 2-5a: 0,4-1,2 g/d en 1-2 dosis musculares
~Sales de magnesio | & 1.2-5.4 g/d en 1-2 dosis
>12a: 2,4-4,8 g/d en 1-2 dosis
-Bisacodilo 3-10a: 5 mg/d
>10a: 5-10 mg/d -Diarrea
Oral o rectal -Al inalgi:
-Picosulfato sédico 2-4a: 2,5 mg/d
>4a: 10 mg/d
0,3 mg/kg/d en 1 dosis -Orina roja
Sendsidos 2-6 aios: 2,5-5 mg/dia -Abdominalgia
6-12 afos: 7,5-10 mg/dia - Colon catartico
> 12 afios: 15-20 mg/dia -Melanosis coli
Dosis méxima 20 mg/dia
Otros:
-Supositorios (glicerina
o laurilsulfato sédico) | 1aldia
~Imitacién anal
-Enemas suero salino | Desimpactacion: 5 mi/kg/dosis 2 al dia o:
isotonico 0-6m: 20-150 ml
6-18m: 150-250 mi
18m-5a: 250-300 ml
>5a: 480-720 ml
NO en mantenimiento
-Trastornos

4 e

hupsrtémeos

-Fibras solubles

D ion(>2a): 3-5 mlkg/12h (max 140
mi/d) con expulsién enema max 5 min
Max 5 dias

hidroelectroliticos

-Nifio mayor con intestino irritable con predominio
de estrefimiento
-Poco til en estrefiimiento con hébito retentor

-Flatulencia
-Abdominalgia
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2. INTRODUCCION

El dolor abdominal croénico/recurrente (DAC/DAR) constituye un motivo de consulta
frecuente en pediatria tanto a nivel de Atencién Primaria (23% de las visitas) como en
consultas de Gastroenterologia Pediatrica (hasta el 50%). Su prevalencia real es desconocida,
pero se estima que entre el 13-17% de la poblacién pediatrica lo padece, con un predominio en
nifias y en edad puberal. La etiologia funcional es la mas frecuente y sélo un pequefio
porcentaje de casos son debidos auna causa organica.

3. OBJETIVO

El objetivo de estaguiaesrealizar unarevision que permita al facultativo:

e Conocer lasprincipales causasde DAC en el paciente pediatrico.

* Realizar una historia clinica y exploracion fisica completas que permitan reconocer los
signos de alarma que sugieren causaorganica.

* Abordaje diagnostico del DAC, conociendo el valor de las distintas pruebas diagndsticas
disponibles.

e Establecer unas pautas de tratamiento y seguimiento en Atencion Primaria, asi como
criterios de derivacion a Atencion Especializada.

4. POBLACION DIANA

Pacientes hasta los 16 afios en seguimiento en las consultas de pediatria de Atencion Primaria
de la Comunidad Auténoma.

5. RECURSOS PERSONALES Y MATERIALES

Los profesionales implicados seran los médicos que desempefian su labor asistencial en la
consulta de Pediatria de Atencion Primaria y en la consulta de Gastronterologia, Hepatologia y
Nutricién Pediatrica.

6. PROCEDIMIENTO

Definiciones:

El termino de “dolor abdominal recurrente” fue descrito en 1958 por Appley y Nais,
definiéndolo inicialmente como aquel que aparece en nifios >4 afios, con una intensidad que es
capaz de interferir con la actividad habitual del nifio y con una frecuencia igual o mayor a 3
episodios en un periodo de tiempo superior a 3 meses, estando el nifio asintomatico en los
periodos intercriticos y descartindose causa organica. Sin embargo, en el afio 2005, la
Academia Americana de Pediatria (AAP) y la Sociedad Norteamericana de Gastroenterologia,
Hepatologia y Nutricion Pediatrica (NASPGHAN) recomendaron evitar el uso del término de
“dolor abdominal recurrente” y emplear el “dolor abdominal crénico” (DAC), que definen
como un dolor abdominal de larga duracion, continuo o intermitente de origen organico o no.
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Hepatologiay Nutricion Pediatrica (NASPGHAN) recomendaron evitar el uso del término de
“dolor abdominal recurrente” y emplear el “dolor abdominal crénico” (DAC), que definen
como un dolor abdominal de larga duracién, continuo o intermitente de origen organico o no.

Etiologfa:

El término dolor abdominal crénico (DAC) no deberia ser utilizado como sinénimo de dolor
abdominal funcional, psicogeno, o relacionado con el estrés, ya que a pesar de que el 90-95% de
los dolores abdominales cronicos son de etiologia funcional, hasta un 10% de los casos puede
tener una causaorganica, que podra ser de origen digestivo o no digestivo.

ETIOLOGIA ORGANICA ETIOLOGIA FUNCIONAL
(5-10%) (90-85%)
CAUSAS CAUSASNO DIGESTIVAS
DIGESTIVAS - Dispepsiafuncional
- RGE,ERGE - Patologia - Sindromede
- Enf. Ulcero-péptica nefrouroldgica intestino irritable
- Gastroenteropatiaseosinofilicas - Alteraciones (Sl
(Esofagitiseosinofilica, colitis ginecologicas - Migrafiaabdominal
eosinofilica) - Infeccion respiratoria - Dolor abdominal
- Enf. celiaca - D.Mellitus funcional no
- Enf.inflamatoriaintestinal - Porfiria especificado
- Infeccionesintestinales - Drepanocitosis
(parasitosis...)

- Estrefiimiento

- Intolerancia carbohidratos

- Alt. viabiliar (colelitiasis,
colecistitis. ..)

- Alt. Pancredticas

- Alt. hepéticas

- Alt delamotilidad

- Malrotacién o invaginacién
intestinal

- Diverticulo de. Meckel

- Adherenciasposquirirgicas

RGE/ERGE: reflujo gastroesofagico / Enfermedad por reflujo gastroesofagico
EIl: Enfermedad inflamatoria intestinal

El DAC tiene su base en la hipersensibilidad visceral derivada de una interaccion anémala
entre los sistemas nerviosos entérico y central, con cierta predisposicion genética, y en la que
ademasinfluyen la inmunidad de la mucosay la microbiota intestinal. Su diagnéstico se basa
en la exclusion de organicidad y el cumplimiento de una serie de criterios, conocidos como
“Criterios Roma”, del que sehan realizado variasrevisiones, siendo la Gltimala RomalV (2016)
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Dentro de los trastornos funcionales que cursan con dolor abdominal (H2) se han diferenciado
cuatro entidades (los criterios Roma |V de dichos trastornos funcionales se especifican en el
ANEXO 1):

» Dispepsiafuncional (H2a)

» Sindromedeintestino irritable (H2b)

*  Migrafia abdominal (H2c)

»  Dolor abdominal funcional (H2d)

Diagnéstico
El abordaje del DAC es multidisciplinar, y exige la colaboracién del pediatra de Atencion
Primaria, el Gastroenterdlogo Infantil, la familia, el entorno del nifio y las unidades de Salud
Mental Infanto-Juvenil.
El diagnostico se basa en una historia clinica y exploracién fisica completas, buscando la
existencia de sintomas o signos de alarma que orienten a una causa organica del dolor. La
ausencia de éstos, orientara al diagnéstico de funcionalidad, sin precisar la realizacién de
pruebas complementarias en la mayor parte de los casos. Sin embargo, ante la presencia de
signos de alarma se deben realizar pruebas complementarias dirigidas a investigar la causa
subyacente.
» Valoracién clinica
-Anamnesis
-Antecedentes familiares: enfermedades digestivas (gastritis, ulcus
péptico, enfermedad inflamatoria intestinal, enfermedad pancreatica o
biliar, Sdintestino irritable...), alergias/intolerancias alimentarias... -
Antecedentes personales médicos, quirdrgicos y psicosociales
-Caracteristicas del dolor: forma de comienzo, tiempo de evolucion,
frecuencia, intensidad, interferencia con actividad habitual,
localizacién, predominio horario, duracion, factores que se asocian con
alivio o empeoramiento
-Sintomas asociados: sintomas vegetativos, saciedad precoz, plenitud
postprandial, pirosis, distension abdominal, vomitos, alteraciones del
ritmo intestinal, sangrado rectal, anorexia, disminucion de peso, estado
nutricional, fiebre, cefalea, sintomas genitourinarios, aftas orales,
manifestaciones cutaneas o articulares. ..
-Habitos de alimentacion
-Aspectos psicosociales: caracter y comportamiento del nifio, conducta,
habitos de suefio, beneficiosy posiblesgananciassecundariasal dolor...

La anamnesis nos permitira diferenciar tres patrones de dolor abdominal, de
utilidad a nivel practico para orientar el enfoque diagnéstico y las pruebas
complementariasa realizar:
= Dolor abdominal sin dispepsiani alteracionesdel transito intestinal.
= Dolor abdominal asociado a alteraciones del transito intestinal (diarrea,
estrefiimiento, tenesmo...)
= Dolor abdominal con caracteristicas dispépticas: dolor epigastrico, dolor
relacionado con las comidas, nauseas, saciedad precoz, distension
abdominal, eructos, regurgitaciones ocasionales, vomitos, historia
familiar de dispepsia o Ulcera.
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-Exploracién fisica
-Antropometria: Peso, talla, curvas de peso y talla, IMC, estado
nutricional, velocidad de crecimiento...
-Exploracion de abdomen: distension, timpanismo, zonas dolorosas,
presenciade masasy visceromegalias. ..
-Exploracion rectal: tacto rectal, fisuras, abscesosperianales
-Desarrollo puberal

Los sintomas y signos de alarma cuya existencia sugiere origen organico y la necesidad de
realizacion de pruebas complementarias son:

Historia familiar de enfermedad inflamatoria intestinal (Ell), Enfermedad celiaca (EC)
o Ulcerapéptica

Dolor persistente en cuadrantes superior y/o inferior derechoso dolor irradiado
Disfagia

Voémitos persistentes, vomitos matutinos

Hemorragia gastrointestinal (hematemesis, vomitos en posos de café, melenas,
hematoqueciao rectorragia. ..)

Diarreanocturna

Enfermedad perianal

Pérdidade peso

Retraso en el crecimiento o retraso puberal

Fiebre de causadesconocida

Hepato/esplenomegalia, distension o defensa abdominal, masa abdominal, palidez o
ictericia

-Exploraciones complementarias: la capacidad para encuadrar el dolor
abdominal dentro de los diferentes tipos de trastornos gastrointestinales
funcionalesy la ausencia de sintomasy signos de alarma pueden evitar pruebas
complementarias innecesarias. En caso de persistencia del cuadro clinico, se
realizarédn pruebas diagnosticas de primer nivel, orientadas a establecer el
diagndstico de presuncion de las patologias organicas que mas frecuentemente
pueden cursar con dolor abdominal

-Primer nivel pruebas enfocadas en funcion de los patrones de dolor.

Pueden realizarse todas ellas desde Atencién Primaria, como faseinicial

del estudio del DAC.

DOLOR ABDOMINAL DISPEPTICO

DOLOR ABDOMINAL NO DISPEPICO +-

ALTERACIONESDEL TRANSITO
- ERGE - InfeccionesGlI
- Enfermedad ulcero-péptica - IntoleranciaHC
- Esofagitiseosinofilica - Ell: E.Crohn, C.Ulcerosa
- ECeliaca - C.Eosinofilica
- E.Crohn - ECeliaca
- Sobrecrecimiento bacteriano
- Hemograma, VSG - Hemograma, VSG
- Bioquimica basica (glucosa, urea, iones, - Bioquimica basica con funcién renal y
perfil hierro, funcién hepatica, amilasa, hepatica, amilasay PCR
colesterol, proteinastotales), PCR - Ac Antitransglutaminasa. IgA total
- Ac Antitransglutaminasa. IgA total - Sedimento deorina
- Sangreocultaen heces - Coprocultivoy Parasitosen heces
- Antigeno en hecesde H. Pylori - Sangreocultaen heces
- Ecografiade abdomen
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ERGE: reflujo gastroesoféfico / Enfermedad por reflujo gastroesofagico
EIl: Enfermedad inflamatoria intestinal

La solicitud de calprotectina fecal se debe valorar en los DAF no
dispépticos con alteraciones del transito intestinal o signos de alarma de
enfermedad inflamatoria intestinal.

Ante persistencia del dolor abdominal con normalidad de las
exploraciones complementarias sin signos/sintomas de alarma se
realizara el seguimiento en A. Primaria, intentando tranquilizar a la
familia y, en algunos casos seleccionados, puede plantearse la
realizacién de alguna prueba terapéutica empirica que dependera de
cada situacion y cuya respuesta puede orientar el diagnostico.

Debe valorarse la derivacion a consulta de Salud Mental (segin
indicadores de riesgo psicosocial) y/o consulta de Gastroenterologia
Pediatrica para la realizacion de pruebas complementarias de 2° nivel.

-Segundo nivel: pruebas segin sospecha diagndstica, en consulta de
Gastroenterologia, Hepatologiay Nutricion Pediatrica:
-Enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE): pHmetria,
impedanciometria, Endoscopia digestiva alta
-Enfermedad Ulcero-péptica: ureasa en aliento, endoscopia
digestiva alta para toma biopsias (AP, cultivo para H.pylori)
-Enfermedad celiaca: serologia Enfermedad celiaca ampliada
(Antiendomisio IgA, Estudio HLA-DQ), con biopsia intestinal
en caso de estar indicada segiin nuevos criterios diagndsticos de

E. Celiaca 2020

-Enfermedad inflamatoria intestinal: calprotectina fecal, ASCA,
ANCA, endoscopia digestiva alta, colonoscopia,
enterorresonancia

-Intolerancia a hidratos de carbono (lactosa, fructosa,
sorbitol...): test de aliento

-Sobrecrecimiento bacteriano: test de lactulosa

-Estrefiimiento con sospecha de organicidad: enema opaco,
manometria rectal

Actitud desde Atencién Primaria

DAC con sintomas sugestivos de RGE: suelen existir antecedentes de reflujo en época
neonatal. El diagndstico en At.Primaria debe orientarse por la clinica, no siendo
necesaria la realizacion de transito digestivo alto ni ecografia/ecoTIS. En aquellos
pacientes sin antecedentes familiares de gastropatia, puede probarse la respuesta a
inhibidores de la bomba de protones, evitando alimentos que empeoran los sintomas
(cafeina, grasas, especies) y la ingesta de AINES. En caso de ausencia de respuesta es
necesario completar el estudio en At. Especializada.

Enf. ulcero-péptica: los antecedentes familiares de gastropatia (gastritis, ulcus)
confieren susceptibilidad para la existencia de patologia asociada a H.pylori. En
Atencion Primaria, la deteccion antigénica de HP en heces (S 94% y E99%) resulta de
utilidad por ser una prueba no invasiva que indica infeccién activa por H.pylori,
indicada en pacientes con sintomatologia de dolor abdominal de caracteristicas
dispépticas con antecedentes en familiares de gastropatia.
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Se desaconseja la busqueda rutinaria de la infeccion por H.P mediante métodos no
invasivos (test de urea o determinacion de antigeno de H. pylori en heces) en nifios
asintomaticos o ante todo DAC sin caracteristicas dispépticas, debiendo reservarse estas
pruebas para comprobar la infeccién activa en pacientes con sintomatologia dispéptica
o para comprobar la erradicacion tras el tratamiento. Asi mismo, el tratamiento
empirico en pacientes con test no invasivos positivos sin la realizacién previa de una
endoscopia tampoco estd recomendado. Ante un paciente con epigastralgia,
antecedentes familiares de gastropatia y test no invasivo de H.P positivo, debe remitirse a
At. Especializada para realizacion de EDA para cultivo de H. pylori y antibiograma que
permita adaptar el tratamiento en funcién de la sensibilidad antibiética en cada
paciente.
Esofagitis eosinofilica: setrata de una entidad emergente consistente en sintomatologia
de dismotilidad esofagica en pacientes con antecedentes de atopia, asma y
sensibilizacién/alergias. Su sintomatologia varia con la edad: en nifios pequefios se
manifiesta con vémitos, dolor abdominal y problemas con la alimentacién y en nifios
mayores y adolescentes con dispepsia, disfagia e impactacion alimentaria. Ante la
presencia de sintomas sugestivos y sospecha, debe ser remitido a Consulta Especializada
para realizacion de EDA para confirmacion diagndstica.
Enfermedad celiaca: las ultimas recomendaciones de la ESPGHAN para el diagnéstico
de la EC en nifios y adolescentes, publicadas en 2020, determinan que puede realizarse
con seguridad el diagnostico sin biopsia en nifios con AcATG -IgA 210 veces el limite
superior de la normalidad (10 x LSN) y con AAEIgA positivos en una segunda muestra
de sangre, no siendo los sintomas ni el haplotipo criterios obligatorios para poder
establecer el diagndstico definitivo. En nifios con valores de AATG-IgA <10 x LSN debe
realizarse siempre una biopsia intestinal confirmatoria para evitar errores y falsos
diagnosticos. Por lo tanto, aquellos pacientes con DAC y sospecha de EC,
independientemente del valor de AcAT, deben ser remitidos a consulta de
Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion infantil para confirmar el diagnostico, sin
exclusion del gluten de la dieta, pudiendo plantearse posteriormente un seguimiento
conjunto entre AT.Primariay Especializada.

Enfermedad Inflamatoria intestinal: la calprotectina fecal podria ser de utilidad para

descartar organicidad en aquellos dolores abdominales en los que se sospeche
organicidad o cursen con diarrea, pero no en todos los DAC. Cifras normales, irian a
favor de la etiologia funcional del cuadro, mientras que su alteracion, obliga a realizar
el estudio de causa infecciosa vs inflamatoria. Ante sospecha de Ell por
clinica/analitica/ecografia, debe remitirse aAt. Especializada para completar estudio.
Enfermedad celiaca: las ultimas recomendaciones de la ESPGHAN para el diagndstico
de la EC en nifios y adolescentes, publicadas en 2020, determinan que puede realizarse
con seguridad el diagnostico sin biopsia en nifios con AcCATG -IgA 210 veces el limite
superior de la normalidad (10 x LSN) y con AAEIgA positivos en una segunda muestra
de sangre, no siendo los sintomas ni el haplotipo criterios obligatorios para poder
establecer el diagndstico definitivo. En nifios con valores de AATG-IgA <10 x LSN debe
realizarse siempre una biopsia intestinal confirmatoria para evitar errores y falsos
diagnosticos. Por lo tanto, aquellos pacientes con DAC y sospecha de EC,
independientemente del valor de AcAT, deben ser remitidos a consulta de
Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion infantil para confirmar el diagnostico, sin

exclusion del gluten de la dieta, pudiendo plantearse posteriormente un seguimiento
conjunto entre AT.Primariay Especializada.
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+ Enfermedad Inflamatoria intestinal: la calprotectina fecal podria ser de utilidad para
descartar organicidad en aquellos dolores abdominales en los que se sospeche
organicidad o cursen con diarrea, pero no en todos los DAC. Cifras normales, irian a
favor de la etiologia funcional del cuadro, mientras que su alteracion, obliga a realizar
el estudio de causa infecciosa vs inflamatoria. Ante sospecha de EIl por
clinica/analitica/ecografia, debe remitirse aAt. Especializada para completar estudio.

Tratamiento

En el DOLOR ABDOMINAL DE ETIOLOGIA ORGANICA, el tratamiento sera dirigido a la
enfermedad diagnosticada.

En los casos de DOLOR ABDOMINAL FUNCIONAL, debe ser evaluado y tratado desde un
punto de vista de modelo biopsicosocial, explicando el diagndstico a los padres y al nifio, siendo
importante establecer una relacion de confianza con el paciente y su familia, intentando
normalizar la actividad habitual del nifio y evitando la hospitalizacion ante la ausencia de
signos/sintomas de alarma.

En el caso de que los sintomas persistan de modo continuo o intensidad moderada/grave o se

vea afectada la calidad de vida del nifio se pueden plantear terapias especificas: psicoldgicas,
dietéticas y farmacoldgicas.

« Medidas psicologicas: respecto a las intervenciones psicolégicas, |a terapia cognitiva-
conductual ha demostrado ser de gran utilidad parael tratamiento del DAF.

« Medidas dietéticas: no hay evidencia cientifica de la eficacia de la dieta en estos
trastornos. Puede ser de utilidad revisar el tipo de alimentacion del nifio, evitando el
exceso de grasas, azlcares simples o productos manufacturados. A posteriori, se podria
plantear la retirada de la dieta de alimentos que se hayan relacionado con los sintomas,
como la lactosa, fructosa, oligosacaridos fermentables, disacaridos, monosacaridos y
polioles (FODMAP), valorando siempre la respuesta clinica tanto a su retirada como a
su reintroduccion

-Lactosa/Fructosa: ante la presencia de sintomas caracteristicos (dolor
distension abdominal, flatulencia, diarrea, nduseas) y una relacion temporal con la
ingesta de alimentos ricos en lactosa puede indicarse una restriccion de
lactosa en la dieta para comprobar desaparicion de los sintomas seguida de
reintroduccién/provocacion con recaida clinica para asegurar el diagnostico.
También puede plantearse una dieta con restriccion de alimentos ricos en
fructosa libre y fraccionar las cantidades en varias tomas al dia, lo que mejora su
tolerancia.

-FODMAPS: Se trata de componentes de la dieta no absorbibles en el intestino,
fermentables y con capacidad osmética. Una dieta baja en FODMAPs puede
mejorar los sintomas en pacientes seleccionados con SlI y puede plantearse en
pacientes individuales cuando fallan otras medidas y en el ambito de la
atencion especializada, por su dificultad y complejidad.

-En la dispepsia funcional se recomiendan comidas frecuentes de menor
cantidad y evitar alimentos ricos en grasa, picantes, bebidas carbonatadas,
cafeina, nicotina, alcohol.
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-En el DAC funcional no especificado se recomienda reducir los alimentos
flatulentos que favorecen el espasmo intestinal (la mayoria de las legumbres y
algunas verduras como la col, la coliflor, la lechuga, el repollo, las acelgas,
lasespinacas, etc.)

» Tratamiento farmacolégico: su evidencia es muy escasa para recomendar Su uso

sistematico, y teniendo en cuenta el riesgo/beneficio de estos farmacos, su uso deberia

limitarse a casos graves que no responden a otras terapias pudiendo realizarse un
ensayo terapéutico durante un periodo de tiempo establecido, interrumpiendo el
mismo si no se observamejoria.

La siguiente tabla recoge los principales farmacos a considerar en el ambito de Atencion
Primaria:
Famaco Dosis Consideraciones

DISPEPSIA FUNCIONAL
Omeprazol 0,5-2mg/kg/dia
- De 10 a20kg: 10 mg/dia
- Masde 20kg: 20 mg dia
Dosisméaxima: 40mg/12h
Esomeprazol - De 10 a 20kg: 10 mg/dia
(Nexium) - Masde 20kg: 20 mg dia
Lansoprazol (Opiren) | - De 10 a20kg: 15 mg/dia
- Masde 20kg: 30 mg dia
Famotidina 0,5mg/kg/dia
Nifios: 10 mg/dia
Adolescentes: 20 mg/dia
Dosisméaxima: 40mg/12h
DOLOR ABDOMINAL FUNCIONAL NO ESPECIFICADO Y MIGRANA ABDOMINAL

IBPsy anti H2.
Ensayo terapéutico en pacientes con dolor
tipo “dispepsia” durante 4-6 semanas

Ciproheptadina >2 afios: 0,15 mg/kg/dia (mantenimiento Antiserotoninérgico. Puede tener eficacia
4-8mg/dia) en pacientes con DAF no especificado o
migrafiaadbominal
Otilonio  Bromuro <12afios: 5-30 mg/dia Antiespasmodico. Ensayo en dolores de
(Spasmoctyl) >12 afios: 40mg x 2-3/dia “tipo colico”. Administrar antes de las
comidas, maximo 4 semanas
Aceite de menta 150-200 mg/diaen 1-2 dosis Antiespasmodico. Ensayo en dolores de
(Pippermint) “tipo célico”. Maximo 2-4 semanas.
Amitriptilina Iniciar a0,25mg/kgy subir lentamente | Antidepresivo. Eficacia en DAF no
- 6-12 afios: 10-30 mg/dia especificado, mejorando tolerancia al
- Masde 12 afios: 10-50 mg/dia dolor. Valorar su usoen A. Especializada.
Laxantes y Ver protocolo de estrefiimiento. Pueden tener eficacia cuando se asocia
procinéticos estrefiimiento.

El aceite de menta (pippermint) es un antiespasmddico natural con numerosos estudios que
avalan su eficacia, sin embargo, se carece en nuestro pais de una presentacién adecuadaparala
edad pediatrica.

No se han encontrado estudios acerca de la eficacia del uso de antidiarreicos, antibiéticos,
analgésicos, antieméticos o antimigrafiosos.

En el caso de la migrafia abdominal puede ser necesario plantear un tratamiento profilactico
(segun la frecuencia, severidad y la repercusion sobre la vida diaria) y aunque hay pocos
trabajos en este sentido, han demostrado eficacia el pizotifeno, la amitriptilina, el propranolol y

la ciproheptadina.
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Criterios de derivacién a Atencién Especializada

Dolor abdominal crénico con presencia de signosde alarma

Dolor abdominal crénico persiste con interferencia en la actividad habitual a pesar de
la normalidad de las pruebas complementariasde 1° nivel

DAC con signosde RGE/esofagitisy ausenciade respuestaa IBPs

DAC tipo dispéptico con antecedentes familiares de gastropatia y test no invasivo para
H.P positivo

Sospechade esofagitis eosinofilica

Sospechade enfermedad celiaca

Sospechade enfermedad inflamatoria intestinal

Seguimiento

El DAC serd inicialmente abordado en la consulta de Atencién Primaria, siendo remitido a
Atencion Especializada en los casos que lo precisen, siguiendo los criterios indicados en el
apartado anterior.

Es recomendable abordar el DAC estableciendo una relacién abierta y de confianza con los
padres y el nifio, informandoles sobre las caracteristicas del proceso y los signos de alarma que
pueden sugerir una enfermedad organica, evitando medicalizar la situacion desde su inicio y

solicitar de pruebas complementarias de forma indiscriminada.

Se estableceran revisiones programadas cada 2-3 meses en su Centro de Salud. Estas pueden
incluso realizarse de manera telefénica y en caso de clinica persistente o datos de alarma,

realizar nueva exploracion fisica y antropométrica.

Asimismo, podran realizarse controles semestrales/anuales en la consulta de Gastroenterologia
Infantil, existiendo en todo momento, comunicacién entre el Pediatra de Atencion Primaria y
el Gastroenterdlogo pediatrico.
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ANEXOS

Anexo 1. Criterios ROMA 1V de dolor abdominal funcional

H2a: DISPEPSIA FUNCIONAL

Debe incluir 1 6 mas de los siguientes sintomas durante al menos 4 dias al mes y un minimo
de 2 meses previos al diagndstico:

- Plenitud postpandrial.

- Saciedad precoz.

- Dolor de localizacién sup ilical/epigastri quenowmaeonladeiwaoén

- Los si no pueden ser [ tras una por otra entid:
médica.

Existen 2 subtipos:

A. Sindrome de disconfort postprandial; Incluye una plenitud postprandial o sensacion
de d precoz que impi terminar una comida normal.

Crmﬂosdoapoyolapmsoncladedsstmssmonabdommmpeﬂor nduseas

B. Sindrome del dolor epigastrico: Incluye un ardor o q 6n molest
quwosbwﬂdmbmonuimﬂmnwnop&mhwdﬂconwsm
normales. Nosomdemdobrgon«aizadombcalzadommmgénddabdommo
térax y no se alivia con la def on o de

Criterios de apoyo:

- Dolor tipo ardor o no locali a nivel |

- Dolor normalmente desencadenado por la i 6n de ali que puede ocurrir
también en ayunas.

H2b: SINDROME DE INTESTINO IRRITABLE

Debe incluir todos los criterios siguientes desde al menos 2 meses antes:

- Dolor abdominal al menos 4 dias al mes asociado a 1 6 mas de los siguientes sintomas:
* Relacionado con la defecacion.

* Cambios en la frecuencia de las deposiciones.

* Cambios en la forma/apariencia de las deposiciones.

- En nifios con estrefimiento, el dolor no se Ive tras gir el imiento.
- Los sintomas no pueden ser explicados, fras una luacion ad: da, por otra entidad
médica.
H2c: MIGRANA ABDOMINAL
Debe incluir todos los siguientes criterios, al menos en 2 ocasiones, en los 6 meses previos
al diagnéstico:
- Episodios paroxisticos intensos de dolor abdominal de mas de 1 hora de duracion y
den ser de localizacion variable (periumbilical, linea media, difuso)

- La frecuencia de los episodios puede estar separada por semanas o meses.

- El dolor es incapacitante e interfiere con las actividades diarias.

- El dolor debe asociar 2 6 mas de los siguientes: Anorexia, nauseas, vémitos, cefalea,
fotofobia, palidez.

- Los sintomas no pueden ser explicados, tras una evaluacion ad da, por ofra entidad
médica.

Es una entidad cuyo diagnéstico esté aumentado en los dltimos afios y comparte con la migrafia clésica
los mismos desencadenantes (stress, fatiga..) y que también mejora con el reposo y el suerio.
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H2d: DOLOR ABDOMINAL FUNCIONAL NO ESPECIFICADO

Requiere sintomatologia desde al menos 2 meses antes y al menos 4 episodios al mes y debe
incluir todos los siguientes sintomas:

- Dolor abdominal continuo o episédico que no solamente ocurre durante situaciones
fisiolégicas (comida, menstruacion).

- No existen criterios suficientes para ser diagnosticado de dispepsia funcional, sindi
de intestino irritable o migrafia abdominal.

- Los sii no pueden ser expli tras una evaluacion adecuada, por otra entidad
médica.
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2. INTRODUCCION

La Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) define la obesidad (OB) y el sobrepeso (SP) como
una acumulacién anormal y excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud y que se
manifiesta por un exceso de peso y volumen corporales. En la mayoria de los casos se debe aun
balance energético positivo, entre las calorias ingeridas y las consumidas. Sin embargo, una
minoria de los casos se deben a condiciones patoldgicas (enfermedades genéticas,
endocrinometabdlicas, consumo de farmacos y ofras), que deben ser abordadas de forma
especffica.

En ambos casos, la OB y el SP se consideran una enfermedad crénica, compleja y multifactorial,
con una interaccién genética y ambiental, que se inicia en la infancia y la adolescencia, y se
perpettia en la edad adulta.

Su prevalencia estad aumentando de forma alarmante, siendo uno de los diez problemas de salud
publica més importantes del mundo. La OMSconsidera la OB como la «epidemia del siglo XXI»
por las dimensiones que ha adquirido a lo largo de las ultimas décadas y por su impacto sobre la
morbimortalidad, la calidad de vida y el gasto sanitario de estos pacientes.

El SPy la OB desarrollados en la infancia y adolescencia tienen una fuerte tendencia a persistir
en la vida adulta, y estd ampliamente demostrado que el exceso de peso en la edad adulta
reduce las expectativas de vida debido a la comorbilidad asociada, por lo que la prevencion
desde la infancia es prioritaria.

3. OBJETIVOS

Los objetivos de este protocolo son definir la obesidad y sus principales complicaciones,
conocer las principales causas patoldgicas, repasar recursos para su adecuado manejo en
atencion primaria, asi como definir los criterios de derivacion a Endocrinologia Infantil

4.POBLACION DIANA

Pacientes hasta los 16 afios en seguimiento en las consultas de pediatria de Atencion Primaria
de la Comunidad Auténoma.

5. RECURSOS PERSONALES Y MATERIALES

Los profesionales implicados seran los médicos que desempefian su labor asistencial en la
consulta de Pediatria de Atencion Primaria y en la consulta de Endocrinologia Infantil del
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.
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6. PROCEDIMIENTO

Generalidades

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define la obesidad (OB) y el sobrepeso (SP) como
una acumulacién anormal y excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud y que se
manifiesta por un exceso de peso y volumen corporales.

La Guia de Practica Clinica sobre la Prevencién y el Tratamiento de la Obesidad Infantojuvenil
(SNS 2010), basandose en el IMC y usando las gréficas del estudio semilongitudinal de
Hernandez y col. (1988), define el SB como un IMC entre el percentil 90 y 97, y la OB como un
IMC mayor del percentil 97.

En la mayoria de los casos (90-95%) se debe a un balance energético positivo, entre las calorias
ingeridas y las consumidas. Sin embargo, una minoria de los casos se deben a condiciones
patolégicas (enfermedades genéticas, endocrinometabdlicas, consumo de farmacos y otras), que
deben ser abordadas de forma especifica.

En ambos casos, la OB y el SP se consideran una enfermedad crénica, compleja y multifactorial,
con una interaccion genética y ambiental, que se inicia en la infancia y la adolescencia, y se
perpetlia en la edad adulta.

Su prevalencia estd aumentando de forma alarmante, siendo uno de los diez problemas de salud
publica més importantes del mundo. La OMSconsidera la OB como la «epidemia del siglo XXI»
por las dimensiones que ha adquirido a lo largo de las Ultimas décadas y por su impacto sobre la
morbimortalidad, la calidad de vida y el gasto sanitario de estos pacientes.

El SPy la OB desarrollados en |a infancia y adolescencia tienen una fuerte tendencia a persistir
en la vida adulta, y estd ampliamente demostrado que el exceso de peso en la edad adulta
reduce las expectativas de vida debido a la comorbilidad asociada, por lo que la prevencion
desde la infancia es prioritaria.

Las intervenciones dirigidas a promover conductas saludables, como una dieta equilibrada y la
realizacion de ejercicio fisico, han mostrado resultados esperanzadores en varios estudios.

Pero, para que estas maniobras dirigidas a promover conductas saludables resulten efectivas, es
imprescindible concienciar a la poblacién de la magnitud del problema, poner en marcha
programas de prevencién eficaces, y diagnosticar y actuar sobre estos pacientes con
indicaciones claras y unificadas.

Factores de riesgo
« El entorno “obesdgeno”

« Familiares: padres obesos (obesidad de uno x3 o de ambos x10), bajo nivel socio-
econdmico

Factores intradtero: peso materno preconcepcional, ganancia de peso durante el
embarazo, diabetes gestacional, exposicion al tabaco, recién nacido macrosémico,
CIR...

» Factores postnatales: PEG, Postnatales: PEG con rapido catch up, més de 2h de uso de
pantallasal dia...

» Factoresgenéticos: sd de Prader Willi, Gen FTO 16q12, deficiencia MC4R...

+ Patologia endocrina: sd de Cushing, hipotiroidismo, déficit de GH,
pseudohipoparatiroidismo. ..
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« Lalactancia maternaesel unico factor protector

Comorbilidades

La OB y el SP tienen una gran repercusion en el crecimiento y desarrollo de los nifios y
adolescentesy asocian multiples comorbilidades. Ademas, suelen persistir en la edad adulta:

« Cardiovasculares: enfermedad cardiovascular, hipertension, hiperlipidemia.

»  Endocrinos: insulino-resistencia, diabetes tipo 2, sindrome metabdlico, adrenarquia
prematura y maduracion dsea adelantada, en nifias adelanto puberal, sindrome ovario
poliquistico, en nifios retraso puberal y ginecomastia

« Digestivos: higado graso no alcohdlico, calculosbiliares...

« Neurolégicos: migrafias, pseudotumor cerebrii

« Respiratorios: asma, disnea de esfuerzo, sd de apneaobstructiva del suefio

« Psicoldgicos: baja autoestima, ansiedad, depresion, acoso escolar.. .

«  Ortopédicos: tibia vara, genu-valgo, deslizamiento de |a epifisis de |a cabezafemoral

« Oftros: inflamacion crénica secundaria a bajos niveles de adiponectina

Sindrome metabdlico en pediatria
Existe un gran debate en torno ala consideracion y definicion del SM en nifios y adolescentes.
En el afio 2007, la Federacion Internacional de Diabetes establecioé una definiciéon de consenso
del SM infanto-juvenil diferenciando grupos etarios:
« En <10 afios no debe ser diagnosticado (no se establecieron criterios diagnésticos por
ausencia de datos epidemiolégicos)
« Entre 10-a16 afios:
-Perimetro cintura >p90
-Junto con 2 o masde los siguientes:
-Triglicéridos > 150 mg/dl -
HDL colesterol < 40 mg/dl
-TA sistdlica > 130 mmHg o diastélica > 85 mmHg -
Glucemia en ayunas > 100mg/dl o DM2
* Mayoresde 16 afios:

-Perimetro cintura > 94 cm para varones de raza blanca y > 80 cm para mujeres
de raza blanca

-Junto con doso méasde los siguientes:
-Triglicéridos > 150 mg/d| -
HDL colesterol < 40 mg/dl
-TA sistdlica > 130 mmHg o diastélica > 85 mmHg -
Glucemia en ayunas >100 mg/dl o DM2

En la etiopatogenia del SM se considera como primera causa la Insulinorresistencia (IR), que
estainvolucrada en la patogénesis de la HTA y la dislipemia.
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Para definir la IR utilizamos el indice HOMA, aunque el Gold Estdndar es el Clamp
normoglucémico hiperinsulinico, pero este supone realizar una prueba funcional mas invasiva y
complicada.
El indice HOMA se calcula con la siguiente formula, y se considera sugestivo de IR (patolégico)
en nifios y adolescentes cuando es superior a 3,5.

HOMA=[(Glu mg/dl/18) x InsulinamcU/ml] / 22.5
*Puede ser afiadido en /a solicitud de analitica de atencion primaria tanto en OM/ como en AP
Cantabria (marcar glucemia, insulina y HOMA).

Diagnéstico
* Anamnesis: entrevista de acercamiento al pacientey su entorno.
-Lahistoria clinica: analizar e indagar
-Historia familiar completa: etnia, pais de origen, antecedentes
familiares de obesidad, patologias asociadas (HTA, DM2, dislipemia,
patologia coronaria precoz), ambiente socioecondmico, dindmica
familiar respecto a la alimentacion y a la actividad fisica. IMC de los
miembros de la unidad familiar.
-Historia personal detallada: antecedentes obstétricos y antropometria al
nacer, lactancia e introduccién de alimentacion complementaria,
desarrollo  psicomotor, enfermedades y tratamientos, momento de
inicio de aumento de ganancia ponderal, fenémenos desencadenantes.

-Habitos nutricionalesy de actividad fisica
-Encuestanutricional
-Habitos dietéticos:

-Encuesta dietética de tres dias no consecutivos, incluyendo uno de fin
de semana

-Ejercicio y actividad fisica
-Habitos diarios del nifio en cuanto ala duracién y calidad del suefio

-Psicosociales: conducta, recompensas, ansiedad, depresion, estrés, trastornos
conductuales, impulsividad, TDAH, compulsién...

-Comorbilidades: Hipertension, diabetes mellitus tipo 2, dislipemia, problemas
ortopédicos...
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Estadio

intervencios recomendadas seg(n el modelo de motivacién al cambio

Caracteristicas y recomendaciones

Precontemplacién

No es consciente, niega o minimiza el problema,
Necesidades: Animar a re-evaluar la conducta actual, animar a
NO hacer nada. Pt informacion,

los riesgos.

Consciente del problema; ambivalente acerca del cambio.
on ai

E én y razones para el cambio,

adarar conceptos erréneos.

Preparacién

Ha decidido hacer cambios, planea hacerlo pronto 0 est buscando
informacién.

Necesidades: ayuda para identificar y superar los obstaculos, ayuda para
identificar los apoyos sociales, nimos para dar los primeros pasos.

La accién estd avanzando; han empezado los cambios de actitudes y
conductas.

Necesidades: herramientas y técnicas para alcanzar los objetivos; refuerzos
positivos; apoyo para afrontar las dificultades y para mejorar los logros,
focalizarse en los objetivos a largo plazo.

Mantenimiento/

La actuacion se ha mantenido durante 6 meses (mantenimiento) o vuelve a
los habitos antiguos (abandono).

para ion para un
exitoso, refuerzos positivos y estimulos; manejo del estrés y uso de

sistemas de apoyo.

Martinez Rubio, Ana; Soto Moreno, Alfonso Manuel. Plan Integral de Obesidad Infantil de Andalucia (2007-2012) 2. Obesidad-
Prevencion y control. Programas y Proyectos de Salud Andalucia. Consejeria de Salud

« Exploracion fisica

-Peso, talla, IMC (SDS, IMC), relacion peso/talla, perimetro abdominal -

Estado general, ACP, abdomen, estadio puberal, presencia de bocio
-Piel: acantosis nigricans, estriasrojas, acné severo, hirsutismo

-Tipo de obesidad: “pera” vs “manzana”

-Signos de sospecha de determinados sindromes:

peculiar, cardiopatia, acortamiento de
(pseudohipopatatiroidismo), cabello pelirrojo (POMC)...

-Alteraciones ortopédicas (comorbilidad)

retraso psicomotor, facies

4°-5° metacarpiano

-Tension arterial: utilizar un manguito adecuado, realizar la medida 3 veces
(separadas por 5 minutos), utilizar el valor obtenido de la media de las 2
Ultimas. Obtener los percentiles en relacién al sexoy ala talla

Exploraciones complementarias: considerar especiaimente cuando la talla o la
velocidad de crecimiento (VDC) no es adecuada o cuando haya signos clinicos que
hagan sospechar comorbilidad o endocrinopatia.

-Analitica general: glucosa, urea, creatinina, &cido Urico, transaminasas
colesterol, triglicéridos, prealbumina, perfil de hierro, 25-OH colecalciferol,

hormonas tiroideas, insulina y calcular HOMA (patoldgico >3.5)

-Edad ¢sea: si talla o VDC no adecuada puede considerarse, aunque no es
obligado. Es frecuente presentar una EO acelerada, pero adecuada a la talla del

nifio y asu proyeccion respecto asu talla genéticamente determinada.

Prevencién

« Promocién de la salud: informar, concienciar, diagnosticar, formar parala comprension
delainformacion nutricional en el etiquetado de losalimentos...

«  Embarazo: peso previo, no fumar, ejercicio, frecuencia de controles.
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Postparto e infancia: promocién de la lactanciamaterna

Familia: comer juntos, sentados, sin television, platos pequefios, beber agua, no usar la
comida como recompensa, no saltarse comidas...

Escuela: desayuno saludable, prohibir ventade refrescosy “snacks”, educacion.
Comunidad: promover ejercicio en familia, masparquesinfantiles, paseos...
Industria: porcionesreducidas, indicadores de comida saludable (semaforo)...
Gobierno: reconocer que esuna enfermedad, campafasde promocion de la salud,

planes urbanisticos, ayudas aindustrias de alimentos saludables...

Recomendaciones especificas a las familias

No castigar al nifio durante las comidas con respecto ala comida

La atmésferaemocional de unacomida esmuy importante. Lasinteraccionesdurante
las comidas deben ser agradablesy de felicidad

Serecomiendaque los nifiosy lasnifiasrealicen comidasregulares, con la presenciade
la familia y sin elementos de distraccion (como la television, movil...)

No use la comida como recompensa
Los padres, hermanosy comparieros son el modelo de alimentacion saludable, deben
probar nuevosalimentosy comer una comidasanay equilibrada

Los nifios deben ser expuestos auna amplia gama de alimentos, sabores y texturas
Los nuevos alimentos deben ser ofrecidos en multiples ocasiones. La exposicién
repetida conduce ala aceptacion y agrado

Forzar a un nifio acomer un determinado alimento disminuye la preferenciadel nifio
para ese alimento. La cautela de los nifios en probar los nuevos alimentos esnormal y

esperable
Ofreciendo una variedad de alimentos con bajo aporte calérico ayudaalos nifios a

tener un balance energético correcto

Los padresdeben controlar los alimentos que estan en la casa. Larestriccion al acceso
de losalimentos que hay en el hogar aumenta el deseodel nifio hacia esealimento
Losnifiostienden a ser masconscientesde la saciedad que los adultos, por lo quees
recomendable permitir que los nifios respondan a la saciedad y dejen de comer. No
obligue alos nifios a"limpiar su plato". Los padres ponen “la calidad” en los alimentos y
los nifios eligen “la cantidad”

Serecomiendaimplicar alosnifiosy lasnifiasen la compradelosalimentosy el
fomento de técnicas culinarias simples

Los nifios deben ser expuestos auna amplia gama de alimentos, sabores y texturas

Los nuevos alimentos deben ser ofrecidos en multiples ocasiones. La exposicién
repetida conduce ala aceptacion y agrado

Forzar a un nifio acomer un determinado alimento disminuye la preferenciadel nifio
para ese alimento. La cautela de los nifios en probar los nuevos alimentos es normal y

esperable
Ofreciendo una variedad de alimentos con bajo aporte calérico ayudaalos nifiosa
tener un balance energético correcto
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» Lospadresdeben controlar los alimentos que estan en la casa. Larestriccion al acceso
delosalimentos que hay en el hogar aumenta el deseo del nifio haciaesealimento

» Losnifostienden a ser masconscientesde |la saciedad que los adultos, por lo que es

recomendable permitir que los nifios respondan ala saciedad y dejen de comer. No

obligue alos nifios a"limpiar su plato". Los padres ponen “la calidad” en los alimentos y
los nifios eligen “la cantidad”

+  Serecomiendaimplicar alosnifiosy lasnifiasen la comprade losalimentosy el
fomento de técnicas culinarias simples

+ Utilizar el tiempo en familia pararealizar actividadesdeportivas

+ Limitar el usode pantallasen el domicilio

* Marcar un habito de suefio regular y suficiente

Tratamiento

El tratamiento de la obesidad en el nifio y el adolescente requiere, necesariamente, la
implicacién del nlcleo familiar y del entorno cercano del nifio, elementos esenciales para el
éxito de las indicaciones terapéuticas, fundamentalmente compuestas por el tratamiento
conductual, lasrecomendacionesdietéticasy el incremento de la actividad fisica:

Las intervenciones para promover una alimentacion saludable y fomentar la actividad fisica
deben favorecer una imagen positiva del propio cuerpo y ayudar a construir y reforzar la
autoestima de los menores. Se recomienda prestar especial cuidado para evitar la
estigmatizacion y la culpabilizacién de los menores con sobrepeso o de sus familiares.

El énfasis del diagndstico debera enfocarse sobre el impacto en la salud que quedara claramente
separado de aspectos estéticos. También se debera evitar en todo momento el empleo de la
expresion “peso ideal”.

Tratamiento conductual

Utilizado para ayudar al nifio a adquirir nuevas habilidades y rutinas que le permitan alcanzar

unos objetivos previamente consensuados. Esta basado en técnicas de modificaciéon de la

conducta o terapias dirigidas al estrés.

Sedeben basar en conductas observables y realistas. Marcando unos objetivos en cada

visita

Sedebe involucrar atoda la familia

Deben ser adecuados ala edad

Esde utilidad el enfoque grupal (ej: programa PAIF, ver apartado recursos)

Sedeben aportar instrumentos facilitadores, tales como registros, diarios (pero referidos

sdlo aactividades, nuncaal peso)

® Sedeben apoyar en aprendizajes concretos tales como lectura de etiquetas, disefio de
menus...

® Sedebeincluir instrumentos de refuerzo

® Las técnicas mas utilizadas parecen ser: auto-registro de conductas alimentarias,
modelado, refuerzos positivos, manejo de contingencias, control de estimulos.

® Sedebe fortalecer las capacidades parentales

e Sufinalidad principal esel logro de cambios de conducta mantenidos en el tiempo en
cuanto adietay ejercicio
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Intervenciones nutricionales
Las dietas muy restrictivas en el aporte calorico o con alteraciones de las proporciones de
macronutrientes (cetogénicas, hiperproteicas) no estan recomendadas en pediatria.
Debe estar basado en |a instauracion de habitos de alimentacién saludable, llevando acabo una
dieta variada y equilibrada (Anexo), con alimentos de alto valor nutricional, organizada,
reduciendo el exceso calérico, de modo que puedan ser mantenidas en el tiempo y en
combinacion con otras intervenciones conductuales y de ejercicio fisico.
® No ofrecer dietascerradas
® Organizacion y distribucién: se recomiendan 5 comidas al dia, para evitar periodos de
ayuno prolongados, evitando ingesta entre comidas
-Tres comidas principales (desayuno, almuerzo y cena) que contengan los
principales aportes de proteinas, grasas, HC complejos y fibra. Basadas en el
Plato de Harvard (Anexo)
-Dos ingestas menores (media mafiana y merienda) basadas en lacteos, frutas y
cereales.
® | abebidahabitual debe ser el agua, minimizando las bebidas azucaradasy los zumosde
frutas (la fruta mejor en piezas enteras que mantiene la fibra, los zumos contienen
mucho azucar libre)
® Reduccion del tamafio de lasraciones
®  Comer despacio, favoreciendo asi la sensacion de saciedad y sin distracciones
e No abusar del pan, y elegir preferentemente opciones bien cocidas (no media coccién
ni baguette) integral o con semillas
® Preparacion de alimentos adecuada: cocinar con la menor grasaposible (plancha, vapor,
horno...), no abusar de salsas ni rebozados, afiadir alimentos ricos en fibra,
condimentados con especias (minimizando la sal)

Ejercicio fisico
Diferentes consejos adecuados a la edad y estado de maduracion del nifio, desempefiando los
padres un papel activo en este incremento de la actividad fisica del nifio obeso, promoviendo
modelos de comportamiento activo y actividades colectivas que conduzcan al mismo. Hemos
de implicar atoda la familia.
Recomendaciones:

»  Disminuir el tiempo dedicado a actividades sedentarias:

-Limitar y programar de antemano, por parte de los padres, tanto los
contenidos como el tiempo maximo dedicado a los entretenimientos
sedentarios. Maximo 1.5h al dia de uso de pantallas

-Retirar el televisor y/o el ordenador de las habitaciones de los nifios.

» Incrementar la actividad fisica cotidianay el tiempo dedicado al juego dinamico.
-Alentando los traslados a pie, evitando los medios mecanicos siempre que sea
posible, subir escaleras...

-Actividad fisica especifica adecuada a la edad y divertida para ellos,
modificandose conforme van creciendo. Se puede incrementar gradualmente la
duracion y/o intensidad de la actividad, colectivizando el deporte cuando el
nifo se sienta suficientemente seguro para ello

-El objetivo final es alcanzar una actividad fisica moderada-vigorosa de 60

minutos al dia 5 dias ala semana
-Esaconsejable el establecimiento de recompensasal esfuerzo del nifio, aunque

evitando que setrate de recompensascon alimentos (ej: tiempo en familia)
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Otros tratamientos (consulta especializada)
A valorar en casos muy concretos, excepcionales, y en consulta especializada (aunque el
tratamiento maseficaz esla pérdida de peso):

«  Tratamiento farmacolégico: no aprobados por la AEMPs en menores de 18 afios, por lo
que debe de obtenerse consentimiento informado. Siempre en combinacién con un
abordaje higiénico-dietético, y nunca como primera opcién, se puede valorar su uso en
adolescentes (>10-12 afios):

-Orlistat (60-120 mg por comida importante): debe suplementarse con un
complejo de vitaminas liposolubles (A, D, E y K)

-Metformina (500-850 mg/dia en 1-2 comidas): Valorar en los casos en que se
asocia tolerancia deteriorada ala glucosa o IR.

« Tratamiento quirurgico:

-Cirugia Bariatrica: se limita a casos muy excepcionales, tras el fracaso de
tratamiento farmacoldgico y en centros altamente especializados tras una
evaluacion psicosocial.

-Implantacion de dispositivos (balones) intragastricos: existen escasas series de
adolescentes comunicadas, que incluyen muy pocos pacientes y sus resultados
son poco alentadores

® Tratamiento del sindrome metabdlico: fundamentado en la reduccion o resolucién del
exceso ponderal por medio de los tres pilares mencionados previamente. Aun asi, se
acepta el empleo de farmacos con indicaciones particulares para cada uno de los
componentes individuales del SM (dislipemia, HTA y DM2).

Seguimiento en Atencién Primaria

Introducir obesidad como un diagndstico de OMI/AP Cantabria e ir anotando los progresos en
el episodio. Recomendaciones:

Ha de mantenerse el seguimiento durante un largo periodo de tiempo

L]

® Debe implicarse atodo el entorno y fundamentalmente al nifio

® A poder ser, por el mismo profesional, estableciendo con él unarelacion de confianza
L]

Establecer objetivos a corto plazo e ir proponiendo nuevos objetivos a medida que se
produce el cumplimiento

e Utilizar el refuerzo positivo

® |nicialmente establecer citas mas frecuentemente (se recomienda al menos 1 cita al mes
durante el primer afo), e ir espaciando a medida que se consiguen objetivos y se gana
autonomia. Volver acitar de manera mas frecuente si se produce un empeoramiento

Check list en cada visita

® Parametros antropométricos: peso, perimetro de cintura, talla (minimo cada 3 meses)
Exploracion fisica completa (minimo cada 3 meses)

® Tomade TA (minimo cada3 meses)

Repaso del cumplimiento de objetivos marcados en la visita anterior

Refuerzo positivo de objetivos conseguidos

Insistir en objetivos no conseguidos o0 marcar nuevos si se han conseguido los previos
Fijar nueva visita
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Manejo de comorbilidades
® Cardiovasculares:

-Enfermedad cardiovascular

-Hipertension arterial: confirmada en 3 dias diferentes, percentiladas en
relacion al sexo, edad y percentil de talla del paciente
-Insistir en pérdida de peso, disminucién de la ingesta de sal -
Descartar formas secundarias de hipertension
-Hiperlipidemia:
-Alteracion del metabolismo del colesterol y de lostriglicéridos
-Manejo especifico segun hallazgos. Tratamiento inicial basado en
pérdida de peso y dieta evitando grasas saturadas. Control en 6 meses. Si

no mejoria remitir a endocrinologia infantil
«  Endocrinos:

-Insulino-resistencia: HOMA >3.5

-Sospechar si observamos acantosis nigricans en la exploracion fisica. -
Solicitar analitica con glucemia basal, insulina, HOMA (IR si >3.5) y
HbA1C.
-Insistir en la retirada de azUcares libres (lectura de etiquetas y
educacion diabetoldgica) y reduccion de peso. Control analitico tras 6
meses, si No mejoria remitir aendocrinologia

-Sindrome ovario poliquistico
-Sospechar en el caso de reglas irregulares, aumento de acné o
hirsutismo.
-Analitica con aumento de testosterona total y libre y disminucién de
SHBG.
-Tratamiento con ACOs antiandrogénicos (tras descartar factores de
riesgo de hipercoagulabilidad). Ejemplo: Etinilestradiol con
drospirenona

-Diabetestipo 2: manejo especializado.
-En adultos puede ser diagnosticada con HbA1c >0=6.5% o 2
mediciones HbA1c >0=6%, pero en pediatria esto infradiagnostica
pacientes.
-El diagnostico en pediatria estd basado en la SOG, que debe de
realizarse en la consulta de endocrinologia, por lo que debe remitirse a
la misma en el caso de encontrar glucemias alteradas en ayunas o
elevacion de la HbA1c.
-Tratamiento basado en educacion diabetologica, pérdida de peso y
farmacos antidiabéticos orales como la metformina.

-Sindrome metabdlico: manejo especializado
-Tratamiento basado en la pérdida de peso. La dislipemia, la HTA y la
DM2 pueden ser tratadas de manera individualizada por parte del
especialista

® Digestivos:
-Higado graso no alcohdlico:

-Sospechar al detectar hepatomegalia en la exploracion fisica, o una
elevacion de transaminasas (GPT >25 hombres y GPT >22 mujeres) en
la analitica. En ese caso se debe de solicitar una ecografia abdominal

-Si la ecografia es compatible, debera remitirse a gastroenterologia

infantil
-Calculosbiliares
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® Neuroldgicos: migrafas, pseudotumor cerebri
® Respiratorios:
-Disneade esfuerzo/asma:
-El tratamiento principal esla pérdida de peso
-Si asma de esfuerzo: incremento progresivo de la actividad fisica a
medida que mejora la forma fisica del paciente. Valorar premedicacion
con broncodilatadores de accion corta si precisa
-Sd de Apnea Obstructiva del Suefio.
-Sospechar en el caso de ronquido nocturno en ausencia de CVA o
sospecha de apneas por parte de la familia. Remitir a la unidad del
suefio para estudio polisomnografico.
® Psicologicos: bajaautoestima, depresion, acoso escolar. ..
-Dar consejos de dinamica familiar, seguimiento basado en refuerzo positivo...si

es llamativo remitir a USMIJ
® Ortopédicos: problemas musculoesqueléticos, tibia vara, deslizamiento de la epifisis de

la cabezafemoral...
® (Otros: inflamacion crénica secundaria a bajos niveles de adiponectina

Criterios de derivacién a EndocrinologiaInfantil
® SospechaOB secundariaa patologia endocrinolégica, genética o sindrémica
Talla inferior a p10 o velocidad de crecimiento inferior a p25 para su edad y sexo
Obesidad diagnosticada aedades muy tempranas (<5 afios)
Comorbilidad (sindrome metabdlico) o grados extremos de obesidad (IMC >3 SDS)

Evidencia de alteracién del comportamiento alimentario
Fracaso en los objetivos marcadosen AP trasal menosun afio de seguimiento
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Definicién:
" SOBREPESO: IMC p0 - p97
: \ OBESIDAD: IMC > pd7

Anamnesis y exploracion fisica:

EXPLORACION FISICA GENERAL
ANAMNESIS: ENTREVISTA DE ACERCAMIENTO AL 1Datos M cluyends i bdominal
PACIENTE Y SU ENTORNO 2. EF completa incluyendo estadio puberal, presencia de bocio...
3.Piel: Acantosis nigricans (IR), estrias rojas, Acné
1. Historia personal y familiar severo/hirsutismo...
2. Encuesta nutricional y de actividad fisica 4.Tipo de Obesidad: Pera vs Manzana.
3. Factores ambientales y psicolégicos 5.Signos de sospecha de otros sindromes
4 Predisposicién 3l cambio 3 nivel individual y familiar & Alteraciones ortopédicas
7.Tensién arterial
Pruebas complementarias:
Si signes clinicos que orienten a comorbilidad o endocrinopatia
- Analitica general glucosa, urea, creatinina, acido drico, i colesterol, tri perfil de

hierro, 25-OH colecalciferol (vitamina D), hormonas tiroideas, insulina y calcular HOMA (patologico >3.5)
- Edad ésea: Sitalla 0 VDC no adecuadas

Estudio de L HTA, DM tipo 2, disli

Sindrome metabélico:

1

1

1

1

1

'

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

|

1

1

1

1

1

1

| Entre 10 16 afos !
' * Perimetro cintura > p90

| *Junto a dos o mas de los siguientes:
| *Triglicéridos > 150 mg/dl
| *HDL colesterol < 40

1 *TA sistolica > 130 mmHg o diastolica > 35 mmHg
I *Glucemia en ayunas > 100mg/dl o DM2
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
'
1
1
1
1
1
1
1
1
\

Tratamiento: Seguimiento:
1. Tratamiento conductual * Refuerzo positivo
2. Intervencion nutricional * Inicialmente: al menos 1 cita al mes durante el primer
3. Ejercicio fisico afio
4. Otros " (consulta : LN i a r!nedldi que se consiguen objetivos y
*  Tratamiento farmacolégico 98 gt suloaonia
L * Volver a citar de manera més frecuente si se produce
+  Tratamiento quinirgico un empeoramiento

*+  Eltratamiento del sindrome metabdlico

Derivacién a consultas externas de Endocrinologia Infantil:

Sospecha obesidad ia a patologia o genética o si

Talla inferior a p10 o velocidad de crecimiento inferior a p 25 para su edad y sexo
Obesidad diagnosticada a edades muy tempranas (<5 afios)

Comorbilidad (sindrome metabdlico) o grados emmos de obesidad (IMC >3 SDS)
Evidencia de alteracion del comportamiento alimentario

Fracaso en los objetivos marcados en AP tras al menos un afio de seguimiento

Adaptado del protocolo de manejo de obesidad de I Sociedad Espaiola de Endocrinologia Pediatrica {SEEF)
-
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ANEXOS

Programasy recursos especificos
« Programa PIPO para la  prevencion de la obesidad infantil
(htto://www.programapipo.com)
-Talleres
-Pirdmide alimentaria (nifios de primaria)
-Frutas y verduras
-Menus saludables por gruposde edad y dieta vegetariana
* Programa de atencion integral a la obesidad infantil (PAIDO) del H. General
Universitario de Valencia

-Programa de ejercicio  domiciliario:  https:/programapaido.general-
valencia.san.gva.esfindex.php/p-ejercicio/

-Piramide de actividad fisica: https://programapaido.general-
valencia.san.gva.es/index.php/blog/
-Talleres de cocina saludable: https://programapaido.general-

valencia.san.gva.es/wp-content/uploads/2020/01/TALLERES-DE-COCINA-
SALUDABLE-PROGRAMA-PAIDO.pdf
«  Proyecto de apoyo integral alasfamilias (PAIF). Programa familias activasy saludables.
(https://www.serviciossocialescantabria.org/uploads/documentos/PAIF %20F amilias %2
Oactivas%20y%20saluda bles.pdf ). Programa disponible en varios centro de salud. El

pediatra o enfermera pediatricos selecciona a los pacientes candidatos e interesados y
ellos desarrollan el programa consistente en actividades grupales.

« Sociedad Espafiola de Obesidad (SEEDO). No es pediatrica, es general, pero en
ocasionessuben tripticosy panfletostambién paralos nifios.

* Aplicacion nutricional de la Sociedad Espafiola de Gastroenterologia, Hepatologia y
Nutricién Pediatrica: https://www.seghnp.org/nutricional/

*  Web: sinazucar.org

Pluhdnuanm-ﬂ

f D

EL PLATO PARA COMER SALUDABLE
)

Use aceites saludables

(como aceite de oliva o Tome agua, té, o café (con
canola) para cocinar, en P‘O(fionadadeaxu(‘m,
ensaladas, y en la mesa. Limite la leche y lacteos
Limite la margarina . (1(;2 porciones ;I dt‘:;d,; e)l
(mantequilla). Evite las jugo (1 vaso pequefio al dia).
grasas trans. GRANOS Evite las bebidas azucaradas.

Mientras més vegetales y RUEGHALES
mayor variedad, mejor. Las visealie Coma una variedad de
patatas (papas) y las patatas granos (cereales) integrales
fritas (papas fritas/papitas) (como pan de trigo integral,
no cuentan. pasta de granos integrales,
y arroz integral). Limite los
PROTEINA granos refinados (como
Coma muchas frutas, de todos FRUTAS SALUDABLE arroz blanco y pan blanco).

los colores. r
% Escoja pescados, aves, legumbres.

(habichuelas/leguminosas/frijoles), y

nueces; limite las carnes rojas y el queso;

R MANTENGASE ACTIVO! evite la tocineta (*bacon’), carnes frias

& L (flambres), y otras carnes procesadas.
© Harvard Universty
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Pirdmide nutricional y bocadillo saludable

saludables para el colegio

e, & revsce
superorpara ganar 3 Campiiones

8 ¥ o Veoes
EXTRAS SALUDABLE

~ salsa
<+ PROTEINA

TS Wl Buee P
RTEGAL /0 N
st

Bueidaherrro_dn

Dieta seméforo
« Verde; Puede comer frecuentemente:

-Ensaladasy verduras: preferiblemente lavadasy con piel (paraaumentar fibra)
-Legumbres: 2-3/semana. Cocinados con verduras, sin alimentos de cerdo
-Carne: mejor ala plancha, horno o cocido. Eliminando piel y grasavisible. Los
menos grasosson: caballo, conejo, pollo, pavo, ternera
-Pescado/marisco: a la plancha, horno, cocido o frito con un poco de aceite de
oliva. Los menos grasos son: bacalao, langostinos, lenguado, merluza, pulpo,
rape
-Huevos en tortilla, cocidos o a la plancha. No conviene tomar mas de 4-
5/semana
-Fruta (excepto platanosy uvas): 3/semana
-Lacteos: 2-3/dia. Leche semi o desnatada, yogur desnatado, queso desnatado o
bajo en grasa
-Bebidas: agua(1-2 litros/dia)
-Especias: aportan sabor y no calorias

« Naranja; Puede comer con moderacion:

-Patatas cocidas con verdura o con ensalada
-Pasta: preferible cocinarla “al dente” (no muy cocida) y acompafiada de carne,
atin o verdura
-Fideosen la sopa: preferiblemente no muy cocidos
-Arroz: en paella, con pollo, verduras, en ensalada... mejor que blanco solo
-Embutidos como jamén york, jamon serrano, pavo, lomo...
-Comer con prudencia: mantequilla/margarina, aceitunas, quesos grasos,
platanos, salsas, carne de cerdo (lomo fresco)
-Galletas: preferible tipo “Maria”. Ocasionalmente se pueden comer 3 galletas a

la merienda
-Cereales: preferible tipo “Corn Flakes”

-Cacao solubre: 0% azticar

-Confituras/mermeladas sin azlcar para acompafiar al desayuno o al queso
fresco

-Pan 30 gramos. Mejor tipo barra bien cocida o tipo rustico, integral o de
cereales. Evitar pan blanco, biscotes o de molde

-Bebidas puntualmente: zumos hechosen casa, refrescoslight
-Dulces“permitidos”: chiclesy caramelossin azticar
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Rojo; No sepuede comer (evitar):

-Miel, mermeladas convencionales, membrillo
-Helados convencionales
-Chocolate en tableta (mejor negro con alto porcentaje de cacao), soluble o

crema de untar tipo nocilla
-Bolleriaindustrial

-Alimentos de cerdo: tocino, beicon, morcilla, mortadela, foie-gras. ..

-Aceite de cacahuete, maiz, coco y palma (muy persentes en la bolleria
industrial y platos precocinados)

-Visceras: higado, rifiones, sesos...

-Aperitivos: gusanitos, cortezas, patatas fritas, pipas, cacahuetes -

Golosinas y caramelos con aztcar
-Bebidasindustriales: coca-cola, kas, fanta, zumosno naturales
-Az(car y sal: usar lo minimo paracocinar y retirar delamesa

Ejemplo de ment saludable
Este esun ejemplo general, habra que adaptarlo a cada familia y ala edad del nifio. Mas ideas
en: http://www.programapipo.com/menus-saludables/menus-por-grupos-de-edad/

Desayuno: lacteo + fruta + hidrato de carbono.

-Fruta: cualquiera excepto platano, aguacate, coco nispero, datil, uvas, higos,
cerezasy chirimoyas

-Lacteo: a elegir entre un vaso grande de leche semidesnatada o 2 yogures
naturales o desnatados. En la leche se puede afiadir descafeinado, Eko cereales o

media cucharada de colacao light o cacao sin azticar
-Hidrato de carbono: 30 gr de pan con: mermelada light, queso light, aceite de

oliva o tomate natural o 2 cucharadas soperasde cerealestipo corn flakes

Media mafiana: elegir entre: una pieza de fruta pequefia//un yogurt desnatado// barrita
de cerealescon contenido inferior a 100Kcal// 2 tortitas de maiz.
Comida:

-Tres dias/semana: verdura. Came o pescado (plancha, vapor, horno o cocido).
Una fruta

-Dos dias/semana: legumbre + arroz. Un yogur natural o desnatado

-Un dia/semana: pasta con tomate (afiadir huevo cocido, atiin o carne picada).
Puede ir acompafiado de ensalada mixta. Yogur desnatado o natural.

-Un dia/semana: arroz (con came, pescado o huevo cocido) con ensalada. Yogur
desnatado o natural

Merienda: escoger entre una pieza de fruta mediana// 2 quesitos light + 2 lonchas de
jamoén york, pavo o jamén serrano // 50 gr de queso fresco

-Primer plato escoger entre: ensalada simple // sopa con caldo desgrasado //
puré de verduras

-Segundo plato escoger entre: 100gr de carne magra (sin grasa ni piel) // 200gr
de pescado //tortilla francesa de 1 huevo (se puede afiadir la clara del otro) / 75

gr de jamoén serrano, york o pavo (limpios de tocino)
-Postre: yogurt desnatado o piezade fruta pequefia
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Piramide de actividad fisica
https://programapaido.general-valencia.san.gva.es/index.php/blog/
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nmHg) percentile of height
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2.INTRODUCCION

La hipertirotropinemia se define como la elevacion mantenida de la hormona tiroestimulante
(TSH) (5-10 mUl/l) a partir del mes de vida con niveles normales de hormonas tiroideas T4
librey T3.

Su incidencia aumenta con la edad; mientras que en la edad pediatrica se estima en un 2%, en
la edad adulta asciende al 4-10% y en ancianos al 4-26%.

Se trata de un hallazgo analitico que en la mayoria de los casos no se acompana de
sintomatologia clinica y se resuelve de forma espontanea sin precisar tratamiento.

Se trata de un hallazgo analitico que en la mayoria de los casos no se acompafa de
sintomatologia clinica y se resuelve de forma espontanea sin precisar tratamiento. Por ello, se
prefiere el término de hipertirotropinemia al de hipotiroidismo subclinico que es preferible
reservarlo para pacientes con sintomas leves de hipotiroidismo como astenia, estrefiimiento,
sequedad de piel, alteraciones menstruales, etc.

3. OBJETIVOS

Los objetivos de este protocolo son repasar las indicaciones de estudio de la funcion tiroidea asi
como establecer las pautas de manejo de la hipertirotropinemia en atencién primaria y las
indicaciones de derivacion a atencion especializada.

4.POBLACION DIANA

Pacientes hasta los 16 afios en seguimiento en las consultas de pediatria de Atencion Primaria
de la Comunidad Auténoma.

5. RECURSOS PERSONALES Y MATERIALES

Los profesionales implicados seran los médicos que desempefian su labor asistencial en la
consulta de Pediatria de Atencion Primaria y en la consulta de Endocrinologia Infantil del
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

6. PROCEDIMIENTO

Generalidades
Fisiologia:

La glandula tiroides, mediante la secrecién de hormonas tiroideas T4 y T3, regula la actividad
metabolica de las células que forman parte de muchos tejidos del organismo, las cuales son
necesarias para el correcto desarrollo del sistema nervioso central, en especial durante el
embarazo y los tres primeros afios de vida. Su influencia en el crecimiento lineal se mantiene
hasta el cierre epifisario total en la adolescencia.
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La regulacion de la funcién tiroidea depende de la TSH, segregada por las células tirotropas enla
adenohipdfisis y cuya liberacion depende a su vez del factor regulador hipotaldmico TRH. En la
glandula tiroidea la TSH estimula el desarrollo glandular y la sintesis y secrecion de
hormonas tiroideas, T4 y T3. El aumento de estas hormonas, mediante un sistema de
retroalimentacion negativa, inhibe la sintesis y liberacion de la TSH.

Causas de hipertirotropinemia:

e Enfermedades intercurrentes: tanto en la fase aguda como en la convalescencia.

e Adaptacion fisioldgica acambios de temperatura (frio) y ala altitud.
®  Sobrepeso/obesidad: entre un 10-23% de los sujetos con exceso de peso tienen la TSH

elevada (reversible al normalizar el mismo).

® Antecedente de bajo peso parala edad gestacional.

e Nifos nacidos por fecundacion in vitro: un 6% presentan una TSH mas elevada, no
siendo bien conocidala etiopatogenia.

e |nsuficienciarenal y suprarrenal no tratada.

e Alimentos: pueden interferir con la absorcion de yodo o levotiroxina. Por ejemplo: soja y
sus derivados, tapioca, vegetales como la coliflor, brocoli, rabanos, nabos y apio,
algunas variedades de setas, frutas como limén, naranja, ciruela y melocotén, alimentos
ricos en litio como perejil, cebollas, esparragos, endivias, uvas, melén y alimentos ricos
en &cido elagico como granadas, uvas, castafias y nueces.

® Famacos: numerosos farmacos pueden producir disfuncién tiroidea mediante
diferentes mecanismos:

-Interferencia en la via central dopaminérgica: metoclopramida, domperidona.
-Disminucién de la captacion de yodo: litio.
-Bloqueo de la organificacion de yodo: propiltiouracilo, metimazol, interferén.
-Por su contenido en yodo: contrastes yodados, antisépticos, antitusigenos,
amiodarona.
-Aumento del metabolismo hepatico de T4 y T3: fenobarbital, fenitoina,
rifampicina, carbamazepina.
-Disminucién de la conversion de T4 a T3: propiltiouracilo, amiodarona,
propanolol, corticoides.
-Alteracion del transporte de T3 y T4: estrégenos, tamoxifeno.
-Disminucién de la absorciéon de T4: sulfato ferroso, carbonato célcico,
colestiramina, sucralfato, orlistat, inhibidores de la bomba de protones, resinas
de intercambio iénico.
-Otros mecanismos: valproato.

e Hipertirotropinemia persistente por mutaciones en el gen de TRH: entre el 11% y el
29% de nifios con hipertirotropinemia no autoinmune.

Lamayoria de las situacionesindicadas van a producir una hipertirotropinemia transitoria.
Sin embargo, una elevacion de la TSH con T4 normal puede ser la primera manifestacion de un
hipotiroidismo adquirido, cuyas causasmasfrecuentes son:

e Tiroiditis autoinmune: es la causa mas frecuente de hipotiroidismo adquirido en
poblaciones sin déficit de yodo. Se caracteriza por la presencia de anticuerpos
antitiroideos. Es mas frecuente en mujeres y su manifestacion clinica més habitual es el
bocio. La evolucién a hipotiroidismo clinico dependera de la severidad del dafio
inmunoldgico, pero la evolucion a la remisiéon es mas frecuente en nifios que en
adultos. Es importante recordar que el 4% de nifios aparentemente sanos entre 12y 18
afos tienen anticuerpos antitiroideos positivos.
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® Déficit de yodo: las necesidadesde yodo varian con la edad, y son maximasen el recién
nacido y la mujer embarazada. Se considera una ingesta deficiente cuando la yoduria es
menor a 100 pg/I. El déficit de yodo da lugar a un aumento de la TSH, una disminucion

de T4 libre y bocio.
e Disfuncion tiroidea posterior a radioterapia (mas frecuente en nifios menores de diez

afos, puede aparecer varios afios despuésde |a radiacion) o cirugia de tiroides.

Historia Natural

La evolucién natural de la hipertirotropinemia, cuando se han excluido patologias asociadas, es
hacia la normalizacion de los valores de TSH en un periodo de seis meses en mas del 50% de los
casos. En el 85% de los pacientes se produce normalizacién o estancamiento de los valores de
TSH a los dos afios del diagnostico. Los factores predictivos de falta de normalizacion son el
sexo femenino y una TSH inicial > 7,5 mUl/I.

Cribado neonatal

El cribado neonatal tiene como fin el diagndstico precoz del hipotiroidismo congénito, cuya
incidencia es de 1/2000 RN vivos. Serealiza a las 48h de vida mediante la medicion de la TSH
(en algunas CC.AA. de forma conjunta TSH y T4L), evitando asi la elevacion fisioldgica
neonatal inicial. Segin la Sociedad Espafiola de Endocrinologia Pediatrica el punto de corte es
7-10 Ul/ml, a partir de esacifra sospecharemos una posible patologia tiroidea, precisando en tal
caso confirmacién en sangre venosa y estudios complementarios.

Existen varias situaciones en las que el recién nacido (RN) puede presentar una elevacion tardia

de TSH, recomendandose en estos casos la realizacion de nuevas muestras de TSH alas 2y 4
semanasde vida. Dichas situaciones son:

* RN <30 semanaso <1500 gr de peso

* RN en CuidadosIntensivos

*  RNcon S.Down

* Muestra de talén obtenida en las primeras 24h de vida o tras haber recibido una
transfusion de sangre

» Realizacion de técnicasradiologicas con contrastes yodados

» Usodeantisépticos yodadosen el parto o en el RN

*  Embarazosmuiltiples, en particular en caso de gemelos monocigéticos

Diagnéstico
Indicaciones del estudio de la funcion tiroidea
Fuera del periodo neonatal y de los grupos de riesgo, no esta indicado el estudio de la funcién

tiroidea en nifios asintomaticos.
Si serealizara de forma periddica en pacientes pertenecientes a grupos de riesgo:

® Pacientes con enfermedades autoinmunes o sindromes asociados a autoinmunidad,
€Omo son:
-Sindrome de Down. Estos pacientes presentan patologia tiroidea con mas
frecuencia (25-60%), tanto hipotiroidismo subclinico como tiroiditis
autoinmune. Ademds, en ellos son comunes los sintomas de hipotiroidismo
(debilidad muscular, estrefiimiento, pensamiento lento, etc.)
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-Diabetes mellitus tipo 1. Hasta un 15-20% de los pacientes con DM1 tienen
anticuerpos antitiroideos positivos, y un 5% hipotiroidismo autoinmune. Su
prevalencia es mayor en el sexo femenino y aumenta con la edad y el tiempo de
evolucion de la diabetes
-Enfermedad celiaca. Un 10% de los pacientes celiacos tienen anticuerpos
antitiroideos positivos. Al igual que en los diabéticos, se asocia al HLA 11
DQ2.5/DQ8
-Otros sindromes genéticos: Sde Klinefelter, Sde Turner, Sde Williams
-Otras enfermedades autoinmunes: vitiligo, anemia autoinmune, artritis
reumatoide
® Pacientes que han sido sometidos aradioterapia o cirugia tiroidea
Pacientes con presencia de bocio
® Antecedentesfamiliares de hipotiroidismo en primer grado
e Al menos dos de las siguientes manifestaciones clinicas sugestivas: astenia,
estrefiimiento, intolerancia al frio, retraso del crecimiento, ganancia ponderal no
justificada, alteraciones menstruales, anemia o depresion

Algoritmo diagnéstico

La persistencia del aumento de TSH se debe constatar en una segunda determinacion efectuada
entre 4-12 semanas después de la primera, para descartar falsos positivos debidos a errores de
laboratorio, variaciones fisioldgicas diurnas de TSH y problemas transitorios.

Niveles séricos de TSH, T4L, T3L, T4 total, T3 total, Til ina (TG) y TBG
Edad 86
TSH TaL L T4 total 3 total 6
Somanas Edad del (mgldl
gestacion neonato (mU/l) (ng/dl) (pg/ml) (ng/dl) (ng/dl) (ng/ml)
Cordén 6.8£2.9 1.28£0.4 - 5.4£2.0 20£15 - -
23-27 7 dias 35426 147106 - 4.0:1.8 33:20 - -
14 dias 3.9£27 1.450.5 - 4.7426 41£25 - -
28 dias 3.84.7 1.50£0.4 - 6.1£2.3 63:27 - -
N cordon 7.0£3.7 1.45£0.4 - 6.3:2.0 2921 - - eo
na
to 14 dias 4.9£11.2 1.65:0.4 - 6.612.3 7228 - -
< 28 dias 3625 171204 - 75123 87£31 - -
! cordén o152 1403 5 75622 35423 E -m
es | 3134 7 dias 36848 214506 - 94134 92536 - -
semanas | T4 dias 38593 198204 B 91536 110247 B =28
dias 35134 1:88:0.5 - 8.9:30 120:40 - -
T cordon 6.7¢48 14720, - 92:79 50235 66.4562.1 -
7-dias Bt - 7O10- = 127426 14825 558126+ =
%8 () (% [—t4dias s 3 - 10 7at 167434 64204 -
28-dias 1.840:9 1.6510: = 74 1761 55:8+29:t =
Ni——1=t2meses
™ [iFanes 0766 0818 273495 64135 105269 29513 1642
s
610 anos 060 1041 27346 60128 94241 97810 14B7y
ad -18 afios 0.6-5.8 0.8-1.9 2.67-4.62 4.7-124 80-210 12.5£7.30 12-29
ol 18°anos
es
ce 04-4.2 0.9-2.5 2.10-4.40 5.3-10.5 70-204 .10£6.8 .5-3.4 nt
e
Niveles séricos de TSH, T4L, T4 totd, Tir y globulina dé tiroxina (TBG| en funcién de|rango de edad. Guerrero-
Femantez J-Huidobro Fermantdez - e tardia—tanuatoe o
Endocrinologia Pediatrica 2018.
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Una vez confirmado el aumento de TSH, desde A.P. deberemosiniciar el estudio, recogiendo la
siguiente informacién en la historia clinica:
*  Anamnesis:

-Antecedentes familiares de patologia tiroidea, asi como de sordera. -
Screening neonatal.
-Antecedente de cirugia o radioterapia tiroidea, inngesta de farmacos o
alimentos potencialmente incrementadores de TSH o utilizacion de contrastes
yodados.
-Clinica de hipotiroidismo: piel seca, estrefiimiento, astenia, debilidad
muscular, intolerancia al frio, ganancia de peso, disminucion de la velocidad de
crecimiento...
«  Exploracion fisica:
-Peso, talla, IMC -
Aspecto de la piel
-Retraso en el cierre de las fontanelas -
Facies
-Tipo de llanto, voz ronca -
Presencia o no de bocio -
Estadio puberal
«  Exploraciones complementarias:
-Analitica de sangres: TSH, T4L y Ac antitiroideos
-Ecografia tiroidea: valorar tamafio y ecogenicidadd de la glandula, asi como la
presencia de posibles nddulos

Manejo de la hipertirotropinemia en Atencién Primaria
Si el paciente presenta una TSH entre 5y 10 mU/I, T4 libre normal, es mayor de 3 afiosy no
pertenece a ninglin grupo de riesgo:
® Se repetira la analitica a los 3 meses (incluyendo TSH, T4 libre y anticuerpos
antitiroideos)
® Seaconsejarael consumo de sal yodaday de pescado
® Seinsistira en habitos de dieta saludable y ejercicio en pacientes con sobrepeso y
obesidad
Si en la segunda determinacion se ha normalizado la TSH y los anticuerpos son negativos, se
considera una hipertirotropinemia transitoria y no sera necesario repetir el analisis mas
adelante.
En el caso de que la segunda determinacion de TSH se mantuviese en valores de entre 5y 10
mU/I, se recomienda solicitar controles periddicos de funcion tiroidea cada 6 meses en su
centro de salud.

Criterios de derivacién a Endocrinologia Infantil
Sederivaran los pacientes que cumplan al menosunade las siguientes caracteristicas:
e TSH>10mu/l
® TSH entre 5-10 mU/I durante un periodo de al menos 2 afios
® T4L disminuida
® FEdad<3afios
®  Grupo deriesgo:
-Bocio ala exploracion*
-Anticuerpos antitiroideos positivos*
-Antecedente de cirugia de tiroides o radioterapia*
-Enfermedad autoinmune previa o sindrome asociado a autoinmunidad
*en estoscasos, valorar solicitar ecografiatiroideaal realizar la interconsulta
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Tratamiento

Indicaciones de tratamiento

e TSH>10muU/l.

® TSH 5-10 mU/I Unicamente si ademas:
-Presentan bocio o clinica de hipotiroidismo -
Tienen anticuerpos antiperoxidasa positivos -
Son menores de 3 afios
-Pertenecen a algin grupo de riesgo: Sd Down, Turner, Williams, DM1,
enfermedad celiaca, etc.
-Precisan farmacos que alteran la funcion tiroidea -
Van a ser sometidos acirugia cardiaca

El tratamiento es siempre sustitutivo con levotiroxina sddica oral. Debe tomarse una vez al dia,
en ayunas (solo en situaciones especiales se indicara tras la toma, aunque de esta manera la
absorcion es erratica).

El tratamiento oral en Espafia estd comercializado en comprimidos [de
25,50,75,88,100,112,125,137,150,175,200 mcg], que pueden ser triturados y mezclados con agua
o leche materna.

Dosis de levotiroxina (una vez al dia)

Edad Dosis (mcg/Kg/d) Dosis diaria (mcg/dia)
0-1 mes 10-15 37,5-50
1-2 meses 7-10 25-50
3-5 meses 4-7 25-50 6-
12 meses 4-6 25-50 1-2
afios 4-6 25-50

3-7 afios 3-4 25-100 8-
10 afios 3-4 50-100 11-
12 afios 2-3 50-100 >12
afos 1-2 75-200

Los objetivos bioguimicos a conseguir con el tratamiento son:

» En el hipotiroidismo primario: normalizacién de los niveles de TSH y T4L lo antes
posible, sobre todo en menores de 3 afios. El valor de TSH debe de estar en el rango
normal para su edad, y el de T4L en la mitad superior del rango normal
(principalmente en menoresde 2 afios)

» En el hipotiroidismo secundario y terciario: normalizaciéon de los niveles de T4L
exclusivamente

117



Seguimiento
Deberemos monitorizar los niveles de T4L y de TSH regularmente, en especial durante los
primeros 3 afios de vida, para asegurar tanto la idoneidad de la dosis como la adherencia al
tratamiento.
La extraccion debe de ser realizada al menos 4 horas tras la toma de la ultima dosis
(habltualmente serealiza por la mafiana, antes de la administracién de la toma diaria).
En hipotiroidismo primario: realizar control analitico a las 4-6 semanasdel inicio del
tratamiento. Posteriormente, una vez normalizada sobre todo la TSH, cada 3-6 meses
durante la etapa de crecimiento y anualmente si éste ya finaliz6. Los cambios de dosis
requieren control 1-2 meses tras el cambio, hasta normalizacion de la TSH en menores
de 3 afios (en mayores se puede espaciar mas).

»  En hipotiroidismo secundario y terciario: realizar control analitico a las 1-3 semanas de
inicio del tratamiento. Posteriormente, una vez normalizada la T4L, ya que la TSH no
sirve para monitorizar el control, cada 3-6 meses mientras no estd completado el
crecimiento. Posteriormente con un control anual seria suficiente.

Hay que tener en cuenta que el hipotiroidismo causado por una tiroiditis autoinmune no
siempre es permanente, por lo que, una vez finalizada la pubertad, se recomienda (si el caso
presenta buena evolucion) la suspension del tratamiento durante un mes para volver a evaluar la
funcién tiroidea.
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Algoritmo de actuacién

ALGORITMO ACTUACION: HIPERTIROTROPINEMIA AISLADA, HIPOTIROIDISMO SUBCLINICO E

HIPOTIROIDISMO PRIMARIO:

Hipertirotropinemia aislada vs
hipotiroidismo subclinico

TSH > 5muU/I

T4L normal

Hipotiroidismo primario
TSH > 5mu/I

T4L disminuido

! !

TSH 5-10 mU/I | |

TSH >10 mu/I

! l

-FR positivo

-Edad < 3 afios

Derivar a consulta de
Endocrinologia Infantil

N
o B

-Repetir determinacién en 3-4 meses
-Afadir Ac anti-TPO y Ac anti-TGB

-Aconsejar consumo de sal iodada y
pescado

-Si Pt u

saludable y ejercicio fisico diario

e 29 determinacion

Factores de riesgo:
-Bocio
-Ac antitiroideos positivos
-T4L disminuida
-Enfermedad autoinmunitaria previa
-Sindrome asociado a autoinmunidad

-AP de cirugia de tiroides o
radioterapia

Normalizacién, no
precisa nuevo control
en ausencia de sintomas

TSH < 5muU/I /

Si persistencia de

/

hipertit ia > 2 afios,

TSH 5-10 mU/I | —> | Acantiroideos u otros FR +

e

[ ] < |

il Derivar a consulta de
TSH>10 mu/I > endocrinologia infantil
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2. INTRODUCCION

La pubertad precoz (PP) o aparicion progresiva de caracteres sexuales secundarios antes de los 8
afos en mujeres y de los 9 afios en varones tiene una incidencia global es de un caso por cada
5.000-10.000 habitante. La incidencia ha ido aumentando en el ultimo siglo.

La pubertad adelantada es otra situacion clinica que, si bien no se considera patoldgica, debe ser
tenida en cuenta igualmente por sus implicaciones sociales y su posible repercusién negativa
sobre la talla final es la pubertad.

Estas dos entidades deben ser diferenciadas de otras situaciones, frecuentes que, si bien pueden
ser motivo de alarma, son variantes normales del desarrollo puberal.

3. OBJETIVOS

En este protocolo daremos las pautas de estudio de estas patologias en atencion primaria y
repasaremos cuales son los criterios de derivacion a atencion especializada.

4. POBLACION DIANA

Pacientes hasta los 16 afios en seguimiento en las consultas de pediatria de Atencion Primaria
de la Comunidad Auténoma.

5. RECURSOS PERSONALES Y MATERIALES

Los profesionales implicados seran los médicos que desempefian su labor asistencial en la
consulta de Pediatria de Atencién Primaria y en la consulta de Endocrinologia Infantil del
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

6. PROCEDIMIENTO

Pubertad precoz

La pubertad precoz (PP) se define como la aparicién progresiva de caracteres sexuales
secundarios a una edad por debajo de -2,5 desviaciones estandar respecto a la media de la
poblacion de referencia. Para la poblacion caucasica de paises desarrollados: antes de los 8 afios
en mujeres (comienzan con telarquia) y de los 9 afios en varones (comienzan con aumento
volumen testicular = 4cc).

Laincidenciaglobal esde un caso por cada’5.000-10.000 habitantes. Existe un claro predominio
en mujeres, con una relacion estimada de 20:1. La incidencia ha ido aumentando en el ultimo
siglo, situacion que algunos autores relacionan con disruptores endocrinos de accién
estrogénica y cambios en el estilo de vida y la composicién corporal, con aumento de la masa
grasa.
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Una situacion clinica que, si bien no se considera patoldgica, debe ser tenida en cuenta por sus
implicaciones sociales y su posible repercusion negativa sobre la talla final es la pubertad
adelantada. Esta se define como inicio puberal entre los 8y 9 afios en nifias y entre los 9y 10
afios en nifios.

Por otra parte, existen otras tres situaciones consideradas como variantes de la normalidad: la
telarquia precoz aislada, la pubarquia precoz aislada y la menarquia precoz aislada. Se
caracterizan porque la edad ésea no se encuentra adelantada y la velocidad de crecimiento es
prepuberal. Aunque en general permanecen estables, un porcentaje de ellas progresan a PP
verdadera. Por ello, la vigilancia clinica debe ser cuidadosa y estrecha.

Etiopatogenia

En cuanto a la etiologia, clasicamente se ha descrito que en el sexo femenino existe un claro
predominio de la PP idiopatica (> 90% de los casos), mientras que en el sexo masculino esta
relacion se invierte hacia la PP secundaria (primera causa: lesiones en sistema nervioso
central). Sin embargo, la PP idiopatica esta cobrando importancia también en los varones.

La PP se clasifica en: pubertad precoz central (PPC), por activacion del eje hipotalamo
hipofisario (aumento de gonadotropinas), pubertad precoz periférica (PPP), por aumento de
esteroides sexuales (gonadotropinas frenadas) y pubertad combinada, donde un inicio
periférico determina la activacion secundaria del eje hipotalamo hipofisario.

Actuacién en Atencion Primaria (algoritmos 1y 2)
*  Anamnesis

-Antecedentes familiares: talla de los progenitores, edad de la menarquia en la
madre y estiron puberal en el padre, edad puberal en los hermanos,
antecedentes familiares de pubertad precoz y de patologia de base genética
(HSC, neurofibromatosis, etc)

-Antecedentes personales: antropometria al nacimiento, PEG, curvas de pesoy
talla (ganancia ponderal, velocidad de crecimiento) y exposicién a disruptores
endocrinos de accién estrogénica (fitoestrégenos como derivados de la soja,
aceite de arbol de té, cosméticos, bisfenol A, etc)

-Historia actual: cronologia y orden de aparicion de caracteres sexuales
secundarios, tiempo de evolucion, velocidad de evolucion (normalmente > 6

meses de un estadio a otro), presencia de otros signos y sintomas (cefalea y
otros sintomas neuroldgicos, abdominalgia, olor apocrino, etc)

® Examen fisico:
-Antropometria (peso, talla, velocidad de crecimiento, IMC)
-Telarquia, pubarquia, axilarquia y estadios de Tanner
-Presencia de otros signos genitales (hipertrofia de clitoris, aumento del tamario
del pene, hiperpigmentacion, simetria testicular, etc.), manchas café con leche,
acné
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e Exploracionescomplementarias:

-Edad ¢sea: fundamental en la valoracién inicial. Se considera normal + 1 afio
respecto a la edad cronoldgica. La presencia de obesidad puede justificar un
adelanto mayor de un afio de la EO no secundario a PP. Por otra parte, en casos
de PP asociada a hipotiroidismo o déficit de GH, la EO puede ser normal o
retrasada

-Hormonas basales: LH, FSH, estradiol, testosterona, PRL, hormonas tiroideas. En
caso de presencia de pubarquia, también DHEAS, 17-OH progesterona y
androstendiona. Las gonadotropinas pueden ser normales en fases iniciales, en
las que debemos basamos en la anamnesis y examen fisico. Esto determina la
posible necesidad de realizar pruebas de estimulo en la consulta de endocrino
infantil

-Ecografia abdoémino-pélvica en nifias: es Util para valorar el grado de
desarrollo de los genitales internos asi como para descartar causas de PPP
(quistes o tumores ovaricos y suprarrenales). La solicitud de esta prueba debe
basarse en criterios clinicos y no debe ser, de ningiin modo, solicitada de forma

rutinaria antes que el resto de pruebas
Los signos ecograficos mas aceptados de desarrollo puberal en nifias son:

-Tamafio uterino >_30mm

-Relacién cuello/cuerpo: 1:2 -

Presencia de linea endometrial -

Volumen ovérico >4-4.5 cc
-Ecografia abdominal y testicular en nifios: dada la alta incidencia de PP
secundaria en varones, su solicitud debe valorarse desde el inicio, una vez
comprobado clinicamente el aumento del volumen testicular. Cobra aun mas
relevancia ante la presencia de masas o asimetria testicular.

Pubertad adelantada

Sedefine como el inicio puberal entre los 8y 9 afios en nifias y entre los 9y 10 afios en nifios.
Aunque es una situacion de habitual alarma social y posibles consecuencias negativas sobre la
talla final, debemos tener en cuenta que habitualmente no requiere tratamiento. Estudios
actuales sugieren que los beneficios mas importantes sobre la talla se obtendrian en pacientes
tratados por debajo de los 6 afios. Ademas, el estirdn puberal, que en mujeres se inicia justo
después de la aparicion del botén mamario, depende de los niveles de estrégenos, e intervenir
en una etapa tardia podria tener consecuencias negativas sobre la talla final. Resulta
fundamental ser prudentes al transmitir la informacién para no generar falsas expectativas.

124



1.A ion ante

de PP en nifias

Telarquia <8 afios

Anamnesis
Examen Fisico

Confirmar persistencia

(>2 meses)

!

Edad Osea (EO)
Velocidad de Crecimiento (VC)

l

EO <+1 afio
VC normal

I

Control Clinico en AP
3 mesesy EO alos 6

|

EO >+1 afio
VC acelerada

SOSPECHA de PP

meses
No Progresion

progresion VC acelerada
EO>+1 afio

\4
DERIVACION A
ENDOCRINOLOGIA PED
7 Adelantar Analitica"

/

* LH, FSH, estradiol, testosterona, PRL, hormonas tiroideas. En caso de presencia de pubarquia, también DHEAS, 17-

OH progesterona y androstendiona
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2.A ion ante de PP en nifios

Aumento Volumen Testicular
(24cc) y/o Aumento evidente
de Tamafio Peneano <9 afios

|

Anamnesis
Examen Fisico

SOSPECHA de PP

DERIVACION A ENDOCRINOLOGIA
PEDIATRICA
Solicitar:
-Edad dsea -
Analitica”
-Ecografia Abdominal y Testiculay

* LH, FSH, estradiol, testosterona, PRL, hormonas tiroideas. En caso de presencia de pubarquia, también DHEAS, 17-
OH progesterona y androstendiona. Alfafetoproteina y beta-HCG.
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Variantesnormalesdel desarrollo puberal

Telarquia precoz aislada

Es el desarrollo aislado del tejido mamario uni o bilateral en una nifia menor de 8 afios, sin
aceleracion de la edad éseay sin aumento de la velocidad de crecimiento.

Incidencia: 20 casos por 100.000 personasy afio, 60% de los casos en menores de 2 afios. Aunque
la gran mayoria no progresan, aproximadamente una de cada seis nifias desarrolla una PP. Esto
ocurre con mucha mayor frecuencia cuando la telarquia se presenta en nifias de mas de 2 afios.

La actuacion a seguir en atencion primaria serecoge en el algoritmo 3:
«  Anamnesis, exploracién y antropometria
« Edad ésea: solicitar Unicamente en nifias mayoresde 2 afios
« Ecografia mamaria: puede ser util en nifias obesas y en casos dudosos. Diferencia
adipomastia de tejido glandular.

Pubarquia precoz aislada
Es la aparicion de vello pubico maduro en nifias de < 8 afios y en nifios de < 9 afios. Puede o no
acompanarse de axilarquia, incremento del olor corporal apocrino, cabello graso, seborrea

cutaneay acné.
Existen dosgruposclarosadiferenciar:

+ La pubarquia precoz aislada secundaria a la elevacién precoz de los andrégenos
adrenales (adrenarquia prematura), considerada una variante de la normalidad.

+ La pubarquia secundaria a: errores de la esteroidogénesis adrenal (hiperplasia
suprarrenal congénita), tumores virilizantes (gonadales o suprarrenales), iatrogenia y
pubertad precoz.

La adrenarquia prematura es la causa mas frecuente de pubarquia. Su diagnostico es de
exclusién. En algunos casos se relaciona con obesidad, hiperinsulinismo, dislipidemia e
hiperandorgenismo ovarico funcional.

Laactuacion a seguir en atencién primaria serecoge en el algoritmo 4:
* Anamnesis

-Antecedentes familiares: hirsutismo, acné grave, irregularidades menstruales,
infertilidad y PP
-Antecedentes personales: antropometria al nacimiento, prematuridad, PEG,
curvas de peso/talla (ganancia ponderal, velocidad de crecimiento), exposicion a
andrégenos, hiperinsulinismo
-Historia actual: cronologia y ¢6rden de aparicién de los caracteres sexuales
secundarios, tiempo y velocidad de evolucién, presencia de otros signos o
sintomas (olor apocrino, abdominalgia...)

*  Examen fisico

-Antropometria: peso, talla, IMC

-TA, velocidad de crecimiento

-Telarquia, pubarquia, axilarquiay estadiosde Tanner

-Hipertrofia de clitoris, aumento del tamafio del pene, hiperpigmentacion de

los genitales, acné, hirsutismo, voz grave y aumento de la musculatura
-Obesidad, manchas café con leche, acantosis nigricans

* Edad 6sea
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Menarquia precoz aislada

Es el sangrado vaginal transitorio o ciclico, aislado, sin otros signos de desarrollo puberal, en
una nifia prepuberal.

Es una entidad muy infrecuente en nifias, mucho menos frecuente que la telarquia o la
pubarquia precoz aislada.

Las menstruaciones pueden recurrir entre el afio y los seis afios. La mayoria de las nifias con
menarquia precoz suele tener entre uno y tres episodios de sangrado vaginal. Posteriormente
desarrollan una pubertad normal, con menstruaciones normales.

La menarquia prematura aislada es una variante autolimitada y benigna. Una vez confirmado el
diagnostico se debe informar y tranquilizar alos padresy ala nifia.

La actuacion a seguir en atencion primaria serecoge en el algoritmo 5:
»  Anamnesis, exploracion fisicay antropometria
+ Edadésea
»  Ecografiaabdominal y pélvica

Al tratarse de un diagnéstico de exclusién se deben descartar otras causas de sangrado vaginal:
infeccion (vulvovaginitis), cuerpo extrafio, traumatismo, abuso sexual, liquen escleroso,
prolapso uretral, tumores (sarcoma botroide), uso o exposicién a estrégeos, hipotiroidismo.

Los examenes complementarios deben dirigirse en primer lugar hacia la etiologia que se
sospeche seglin la anamnesis y exploracion fisica.
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A 3.A ante ha de quia precoz aislada

Telarquia Precoz Aislada
*No otros caracteres sexuales secundarios
*No aumento de la velocidad de crecimiento
*No aceleracién de la EO

I

| |

Menor de Mayor de
2 afios 2 afios
v
EO >+1 afio

VC acelerada

No seguimiento

especifico
Sospecha PP Control clinico
Algoritmo 1 cada 3-6 meses
Algori 4. A ion ante sospecha de pubarquia precoz aislada

Pubarquia
nifias < 8 afios y nifios < 9 afios

Anamnesis Sospecha de
Examen Fisico Pubarquia Precoz
EO Aislada

Adelantada Control Clinico en AP
0018 meses 3 mesesyEO alos 6
meses
DERIVACION A l T
ENDOCRINOLOGIA PED \ Progresion No
Adelantar Analitica” VC acelerada progresién
EO>+18 meses

* LH, FSH, estradiol, testosterona, PRL, hormonas tiroideas, DHEAS, 17-OH progesterona y androstendiona.

129



5.A i6n ante

ha de ia precoz aislada

Menarquia
en nifia prepuberal

1

Anamnesis
Examen Fisico

l

Estudiar otras causas de
sangrado vaginal

Diagnéstico

Tratamiento
Especifico

2

No diagnéstico
de otras causas

[

!

!

EO<+lafioy VC
normal
Ecografia abdominal

EO > +1 afio
VC acelerada
Ecografia abdominal

Control Clinico en AP
3 meses y EO a los 6 meses

pélvica normal pélvica anormal
Sospecha de Menarquia
Precoz Aislada
DERIVACION A
ENDOCRINOLOGIA
PED

Adelantar Analitica’

* LH, FSH, estradiol, testosterona, PRL, hormonas tiroideas. En caso de presencia de pubarquia, también DHEAS, 17-

OH progesterona y androstendiona
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Criterios de derivacién a Endocrinologfa Infantil
«  Signospuberalesen nifias < 8 afios o nifios < 9 afios una vez descartadaslas variantes de
la normalidad
* Pubertad adelantada rapidamente progresiva (progresion de un estadio de Tanner al
siguiente en menos de 3-6 meses)
» Varonesde 9-10 afiosy dudassobre el momento del aumento del volumen testicular
« Nifos<9afosy nifias < 8 afloscon pubarquia e incremento de la EO = 18 meses
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2. INTRODUCCION

El sincope se define como la pérdida subita, completa y transitoria de conciencia y del tono
postural, de corta duracién y recuperacion espontanea, rapida y completa, aconsecuencia de una
hipoperfusion cerebral transitoria. El presincope es la aparicién de alteraciones en el tono
postural sin pérdida completa de conciencia que suele preceder y anunciar el sincope. Ambos
tienen similar significado etioldgico.

Los sincopes son frecuentes en la edad pediatrica, hasta el 20% de los nifios experimentan un
sincope antes del final de su adolescencia. Son mas frecuentes en mujeres y la edad mas habitual
de presentacion es la preadolescencia/adolescencia. Las recurrencias son frecuentes.

3. OBJETIVOS:

A pesar de ser procesos frecuentes, los sincopes suelen generar gran angustia entre las familias,
los propios pacientes e inseguridad entre los profesionales, abusandose de exploraciones y
tratamientosinnecesarios. En este protocolo daremoslasclavespara que el Pediatra de Atencion
Primaria pueda hacer un correcto diagnéstico diferencial, analizaremos los datos de alarma que
deben hacer sospechar que no nos encontramos ante un cuadro benigno, resumiremos qué
recomendaciones dar a las familias y alos pacientes y veremos cuando remitir al especialista. Los
sincopes suponen un motivo frecuente de consulta en atencién primaria, en urgencias y en
atencion especializada por lo que pretendemos que esta guia sea Util para el abordaje practico de
estos episodios.

4. POBLACION DIANA

Pacienteshasta los16 afiosen seguimiento en lasconsultasde pediatria de Atencion Primaria de
la Comunidad Auténoma.

5. RECURSOS PERSONALES Y MATERIALES

Los profesionales implicados seran los médicos que desempefan su labor asistencial en la
consulta de Pediatria de Atencién Primaria, en Urgencias Pediatricas y en la consulta de
Cardiologia Infantil del Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

6. PROCEDIMIENTO

Etiologfay clasificacion

Las causas son mdltiples y en su mayoria de etiologia benigna.
De forma practica podemos clasificar el sincope en dos grandes grupos: no cardiogénicos y
cardiogénicos. Tabla 1
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SINCOPE NO CARDIOGENICO
(80%)

SINCOPE NEUROMEDIADO O REFLEJO:

deser no
tensional o de

Ante un
una
VASOVAGAL: el masfrecuente. Seincluye el espasmo
del sollozo palido/ cianético
-SITUACIONAL

-SINDROME DEL SENO CAROTIDEO
- FORMASATIPICAS

DEBIDO A HIPOTENSION ORTOSTATICA

cardiaca.

- Inducido por ejercicio, postpandrial, reposo

-Inducido por farmacos
-Inducido por depleccion volumen
-Disfuncién autonémica primaria

-Disfuncién autonémica secundaria

No se produce la vasoconstricion refleja normal
en respuesta a la bipedestacion.
prolongado

SINCOPE CARDIOGENICO (2- 10%)
Seproduce bajo gasto cardiaco a consecuencia de arritmias o alteraciones estructurales

TRASTORNOS DEL RITMO
-Ritmos rapidos:
- TSPV
-Ritmos lentos:
- Disfunci6n sinusal
- Bloqueo AV

CARDIOPATIA
ESTRUCTURAL
-Miocardiopatias
-Anomalias coronarias
- EstenosisAortica
-Cardiopatia isquimica
- Masaintracardiacas
-Taponamiento

ENFERMEDAD CARDIOPULMONAR Y DE GRANDES VASOS:
- Tromboembolismo pulm
- Hipertensiin pulmonar

- Diseccion Adrtica

OTRAS ENTIDADES SINCOPE DE ORIGEN NEUROLOGICO -

Epilepsia
Producen pérdida de

conocimiento transitoria

(PTC) de otros origenes, no
por hipoperfusion cerebral
transitoria, pero entran dentro | SINCOPE PSICOGENO
del diagnéstico diferencial

-Migrafia

-ACVA, AIT

TRASTORNOSMETABOLICOS
-Hipoglucemia
-Hipoxemia

TOXICOoS

Tabla 1. Clasificacion etioldgica del sincope

-Traumatismo craneoencefalico
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Principales entidades

Sincope vasovagal

El mas frecuente. La historia clinica es muy caracteristica y constituye la clave para el
diagndstico. Puede decirse que el sincope vasovagal “es como un puzzle donde deben encajar
todaslaspiezas”, si la historia no encaja, debemossospechar que podemosestar ante otra entidad.

» Desencadenantes: estrés emocional, deshidratacion, anemia, bipedestacion prolongada,
vision de sangre, espacioscerrados, caluroso, himedos...

«  Prodromos: vision borrosa, aturdimiento, cefalea, acufenos, palidez, sudoracion, nauseas,
taquicardia (al inicio del episodio) y posteriormente hipotensién, bradicardia y sensacién
nauseosa

+  Duracion: breve (segundos, pocos minutos)

* Recuperacion completa sin estado postcritico, aunque suelen presentar cansancio,
cefaleao debilidad posterior incluso durante horas.

Menos frecuentes que los anteriores, pero muy tipicos por reproducirse ante escenarios
especificos. Son también sincopes reflejos. No suelen ser tan recurrentes como los vasovagales,
pero si pueden repetirse.
Seproducen durante o inmediatamente despuésde:

* Maniobrasvalsalva: tos, defecar, orinar, estornudar...

» Estiramiento, peinado, uso del secador

+  Deglucion: especialmente ante bebidasmuy friasy/o calientes

Hipotension ortostatica (H.O)
Ocurre con el cambio de posicién de decubito a sedestacion o bipedestacion. Clinicamente
refieren mareo, pero no estan losprédromostipicosdel vasovagal. En menoresde 40 afiosesuna
causa rara de sincope. De ser, es mas habitual en nifias adolescentes.
Los sospecharemoscuando el sincope ocurra ante determinadas circunstancias:

« Estando de pie o trasun largo periodo de pie

» Estando de pie despuésde haber realizado ejercicio fisico

*  Postpandrial

»  Con el inicio o modificacién de dosis de farmacos vasodepresoreso diuréticos

« En presenciade neuropatia autonémica.

Parasu diagndstico, tomaremoslaTA primero en supino y despuésen bipedestacion, observando
en los 3 primeros minutos un descenso de la TA sistdlica (TAS) mayor o igual a 20 mmHg o de
la diastdlica (TAD) mayor o igual a 10 mmHg.

Sindrome de taquicardia postural ortostatica (POTS)
Se produce cuando la taquicardia refleja producida ante el ortostatismo es excesiva. Es raro en
nifos, pero si es causa frecuente de intolerancia ortostatica en adultos jovenes, sobre todo

mujeres. Suele asociarse con falta de forma fisica, infecciones recientes, sindrome de fatiga
crénica, hiperlaxitud articular, cefalea, dolor toracico.... El curso habitualmente escrénico y los

sintomas diarios, por lo que es muy invalidante.
En relacion al ortostatismo, estospacientes presentan:
» Mareo, palpitaciones, temblor, debilidad, visién borrosay fatiga
+ Aumento acentuado de la FC (en adolescentes: > 40 Ipm sobre la basal) en ausencia de
hipotension alos 10 min de la bipedestacion
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Sincope cardiogénico

No representan masalla del 5% de los sincopesen pediatria, pero asocian altamortalidad, por lo que su
sospecha clinica esmuy importante. Son debidos a cardiopatias estructurales o a trastornos del ritmo.
Lasarritmiascausan sincope por disminucién criticadel gasto cardiaco. En lascardiopatiasestructurales
la causa del sincope puede ser multiple; en muchas ocasiones también presentan sincope de origen
arritmico, en otras puede producirse cuando la demanda circulatoria supera la insuficiente capacidad
del corazdn paraaumentar el gasto cardiaco. Pueden ocurrir durante el ejercicio fisico o en reposo. No
suelen existir prodromos, aunque de forma previa a la pérdida de conocimiento pueden presentar dolor
toréacico o palpitaciones.

Lo sospecharemos ante la presencia de antecedentes personales o familiares de cardiopatia estructural o
arritmia o alteraciones patologicas en el ECG

DiagnésticoC
Una adecuada historia clinica con anamnesisdirigida ser, junto con el ECG, la clave parael
diagndstico, pudiéndose encontrar la etiologia hastaen el 80% de los casos.

*  Anamnesis: descripcion del episodio: dejar relatar libremente el episodio y luego centrarse en
los puntos masimportantes. Esmuy importante historiar también alos testigos para poder
clarificar el episodio. Incluso se puede recomendar a los familiares grabar los episodiosen caso
derecurrencias. Tabla2.

NO CARDIOGENICO CARDIOGENICO
FACTORESPRECIPITANTES/ Post esfuerzo, bipedestacion prolongada, - Ejercicio fisico, post esfuerzo, nadando,
CONTEXTO i ion brusca, espacio e durante el suefio, ante estimulos sonoros,

ambiente caluroso, himedo, ayunas, tras estimulo emocional intenso.

hidratacion escasa, visién de sangre,
estrés emocional, dolor...

PRODROMOS/ SINTOMASPREVIOS | Mareo, cefalea, actifenos, vision borosa, | papitaciones, dolor torécico, ausencia de

palidez, nauseas, vomitos, dolor prédromos
abdominal...

DURACION Breve (segundos)

RECUPERACION Completa, cansancio posterior

Tabla 2. Anamnesis en el sincope

Lossiguientes datos orientan también hacia un posible origen no benigno del sincope:
-Edad menor 6 afios (excepto los espasmosdel sollozo tipicos)
-Traumatismo secundario importante
-Duracion prolongada
-Necesidad de reanimacién

« Antecedentespersonalesy familiares: tabla3
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SINCOPE CARDIOGENICO SINCOPE NO OTROS ENTIDADES
CARDIOGENICO

ANTECEDENTES | Enfermedades cardiolégicas de base: Sanos Enfermedades neurologicas,
PERSONALES © Aritmias: Datos de hipervagotonia | endocrinologicas,

ANTECEDENTES v .
FAMILIARES Familiares de ler y 2° grado de: Sincopes reflejos ¢

-Ritmos lentos: metabolicas... Medicacion,

-Blogueos AV Téxicos

-Disfuncion sinusal TCE
~Ritmos rapidos:

-TSV (WPW, otras)

-TV (canalopatias...)

. Cardiopatias estructurales: -

Miocardiopatias
-Anomalias coronarias: congénitas, Kawasaki
-Estenosis aortica
-C. isquémica
-Masas intracardiacas -
Taponamiento
-C. congénitas: Fallot, TGA, cianogenas,
prolapso mitral, cpatias intervenidas, Marfan,
aortopatias. ..

Muerte stbita a edades precoces hipotensién arterial
-Miocardiopatia de origen genético
-Canalopatias: QT largo, QT corto, TVPC, Sd
Brugada

-Aortopatias (Marfan, aneurisma adrtico)

-Disfuncion sinusal a edades precoces

Tabla 3. Antecedentes personales y familiares en el sincope

Exploracion fisica: siempre seracompleta, incidiendo especialmente en:
-Neurolégico: diagnostico diferencial con otro tipo de PTC
-Cardiovascular: con especial énfasisen signosvitales:
-FCy TA en decubito y alos 3-5 minutos en bipedestacién, sin movimiento y

con el manguito en el brazo ala altura del corazén
-Pulsosen extremidades superiores e inferiores: asimetriade pulsos
-Saturacion 02, cianosis
-Soplospatolégicosy/o alteracion ruidos /tonos cardiacos
-Signosde insuficiencia cardiaca: hepatomegalia, galope, tercer ruido...

Exploraciones complementarias: las vamos a clasificar en pruebas de primer nivel (a
realizar en atencién primaria, urgencias...) y de segundo nivel (a valorar en atencién
especializada).
Como resumen, consideramos indicado realizar siempre un ECG, aunque hay cierta
controversia por su baja sensibilidad y posibilidad de errores diagnésticos, todas las guias
consultadas lo recomiendan. En cuanto a la analitica sanguinea, recomendamos su
realizacion en atencién primaria ante episodios sincopales de repeticion y siempre de
forma previa aremisién a atencion especializada, asi como en el servicio de urgencias.
-Primer nivel: a solicitar en atencion primaria, urgenciasy/o especializada
-Analitica sanguinea:
-Glucemia capilar: sobre todo en episodio agudo

-Hemograma, bioquimica (estudio de anemia, ferropenia, iones...):

sobre todo en sincopesde repeticion

-Téxicosorina: si alteracion del estado mental o clinicacompatible

-ECG: realizar siempre ante un cuadro sincopal. Si bien es poco sensible,
en combinacion con unas adecuadas anamnesis y exploracién fisica, su
normalidad, hace poco probable |a existencia de cardiopatia como causa.
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Es importante no etiquetar como patolégico lo que no lo es. Mejor ser
prudente y, ante la duda, consultar con el especialista.

-Grabacion video domiciliaria: recomendable ante dudasdiagndsticasen
episodios de pérdida de conocimiento de repeticion.

-Segundo nivel: avalorar en atencién especializada
-Monitorizacién ECG hospitalaria: en pacientes de alto riesgo y, sobre
todo, de forma inmediatamente posterior al episodio. Las guias no
aclaran duracion recomendada

-Ecocardiograma: para descartar cardiopatia estructural. Importante
resaltar que en los pacientes sin sospecha de cardiopatia tras la historia
clinica, exploracion fisica y ECG no aporta informacion atil. El sincope
por si solo no esindicacion de realizacion de ECOCG

-Monitorizacion Holter ambulatoria: puede ser externo o implantable y
de distintos dias de duracion. Puede tener mas utilidad cuando los
sintomas son muy frecuentes (mas de un episodio ala semana), de modo
que puedan correlacionarse los sintomas con los hallazgos ECG, en
sincopes de origen dudoso/datos de alarma, en circunstancias
reproducibles o asociados apalpitaciones

-Ergometria (prueba de esfuerzo): indicada en sincopesrelacionadoscon

esfuerzo. Es probable que el sincope que ocurre durante el ejercicio se
deba a una causa cardiaca (aunque se ha observado que en algunos casos
podria ser una manifestaciéon de una vasodilatacion refleja exagerada),
mientras que el sincope que ocurre después del ejercicio es casi con total

seguridad secundario a un mecanismo reflejo. La prueba de esfuerzo no
estaria indicada en el sincope en otros contextos

-Tilt test (test basculante): ante sospechade sincope reflejo o hipotension
ortostatica. Poco sensible en nifios pequefios. No recomendado en
sincope de origen desconocido cuando se espera que los resultados sean
decisivos; en este contexto clinico no es concluyente.

Manejo y tratamiento

Manejo urgente
En primer lugar, atender al triangulo de evaluacion pediatrica (TEP).
« TEP inestable: actuar como es habitual en estos casos; ABCD, monitorizacion,
oxigenoterapia, canalizacion de acceso venoso y trasladar a hospital en UVI movil
« TEP estable: realizar historia clinica completa, EF con toma de TA en decubito y
bipedestacion, valorar analiticay realizar ECG
-Si ECG alterado: valorar ingreso paramonitorizacion continuay estudio
-Si ECG normal pero historia “de riesgo”: estudio cardiolégico ambulatorio o
ingresado (individualizar)
-Si ECG normal y ausencia de datos de riesgo: recomendaciones y
seguimiento en atencién primaria
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Manejo no urgente

En el caso del sincope cardiogénico el tratamiento sera el acorde a la patologia cardiaca
subyacente. En este capitulo, noscentraremosen lasrecomendacionesde manejo de lossincopes
no cardiogénicos, especialmente de los neuromediados/reflejos por ser los mas frecuentes.

Existen dostipos de terapias: no farmacolégicasy farmacoldgicas.

Diversos estudios demuestran que la recurrencia de los sincopes disminuye espontaneamente
después de la evaluacion médica, incluso sin que se prescriba un tratamiento especifico. Se
desconoce la razén exacta de este fendmeno pero, en todo caso, tiene implicaciones practicas ya

que hace que cualquier tratamiento preventivo pudiera parecer masefectivo de lo que realmente
es.

«  Tratamiento no farmacoldgico: lo masimportantesen el sincopereflejo eslainformacion
clinica adecuada. Esta demostrado que una buena informacién sobre la benignidad de los
episodios, la posible recurrencia de los mismos y las medidas de evitacion a tomar
disminuyen en gran medida las recurrencias, siendo excepcional tener que recurrir a
tratamientos farmacologicos.

Se recomienda aportar a los pacientes y familiares documentacion escrita con
explicaciones acerca de su diagndstico, las medidas de prevencién y la actitud a tomar
ante la aparicién de prédromos. Desde la consulta de cardiologia infantil hemos
elaborado un triptico informativo a este respecto con lasideasfundamentales:
-Explicar al paciente y familiares que se trata de un suceso muy frecuente en la
poblacion pediatrica, sobre todo en los adolescentes
-Incidir en la benignidad del cuadro -
Advertir que es probable que serepita
-Que sedescriben una serie de desencadenantestipicoscomo pueden ser el dolor, las
emociones, la visién de sangre, losespacioscerradosy calurosos, permanecer mucho
tiempo de pie, etc. Serecomienda por tanto evitar este tipo de situacioneso al menos
estar preparados para actuar en caso de empezar a encontrarse mal
-Que habitualmente aparecen unos signos previos que “avisan” de que el sincope
puede suceder (vision borrosa, palidez, nauseas, debilidad...). Que ante estos signos es
importante tomar medidas para evitar perder el conocimiento y sufrir un
traumatismo secundario
-Que cuando empiecen anotar estos sintomas prodrémicos se deben tumbar con los
pies en alto para favorecer el retorno de la sangre y no incorporarse hasta que la
clinicano hayadesaparecido por completo. En caso de que se encuentren en un lugar
donde no pudiera tumbarse se aconseja realizar “maniobras de contrapresion” (que
describiremos posteriormente)
-Que lapérdidade conocimiento suele ser muy breve, recuperandose posteriormente
por completo
-Que en bastante frecuente que tras el episodio puedan notarse cansados e incluso
puedan quedarse dormidos
-Es aconsejable aumentar la ingesta de agua (en nifios beber entre 30-50 mi/kg/dia y
en adolescentes entre 1,5-2,5 litros/dia) asi como evitar los periodos de ayuno
prolongados. Si la TA no esta elevada, se recomienda utilizar sal (moderada) en las
comidas (también posibles snackscomo: aceitunas, galletas saladas...)
-Evitar periodos de ayuno prolongados. En ocasiones, si la TA basal es baja y
especialmente cuando asocian clinica de cefaleas, se puede recomendar pequefias
dosisde cafeinaal desayuno en losnifiosde masedad. Larespuestaclinica, en nuestra
experiencia suele ser buena, aunque no esta recogido como tal en las guias clinicas -
Es importante explicar que el tratamiento farmacolégico, en general, no esta
indicado. Losfarmacosque se utilizan no son excesivamente eficacesy pueden tener

efectos secundarios indeseables. Estad ampliamente demostrado que lo mas eficaz son
las medidas no farmacoldgicas
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-En cuanto a la practica deportiva, no solo no debe contraindicarse si no que debe
favorecerse, pero siempre aconsejando realizar un calentamiento previo, asi como
cesar la actividad de forma progresiva y no bruscamente, para evitar hipotension.
Recordemos que en algunos nifios susceptibles pueden desencadenarse episodios en
post esfuerzo por lo que hay que estar atento a estas situaciones
-Es aconsejable que los profesores y entrenadores de los nifios con sincopes reflejos
de repeticion conozcan el diagnostico, estas recomendaciones y como deben actuar
ante un episodio (posicién de seguridad, no incorporarse hasta que no haya cedido
por completo la clinica...)
-Explicar las maniobras de contrapresion (ver anexo) para aquellas situaciones en las
que no se pueda adquirir la postura de decubito. Son maniobras que pretenden
producir aumento de la presion arterial con el fin de abortar el sincope. Consisten en
cruzar las piernas tensionando los gluteos, contraer las manos y tensar los brazos. Se
recomienda mantenerlas hasta que hayan desaparecido los sintomas.

-Cruzar las piemas: consiste en cruzar las piernas al mismo tiempo que se

tensan los musculos de las piemas, el abdomen y los gliteos

-Contraer las manos: consiste en apretar con fuerza con la mano dominante una

pelota o un objeto blando

-Tensar los brazos: consiste en entrelazar las manos y al mismo tiempo aplicar

una fuerza centrifuga de modo que se contraigan los brazos

« Tratamiento farmacoldgico: aunque, como ya venimos subrayando, el sincope reflejo es
un proceso benigno en ocasiones, los episodios recurrentes e impredecibles pueden
alterar significativamente la calidad de vida. El tratamiento farmacolégico en general y
mas aun en la edad pediatrica, esta indicado muy raras veces y lo consideramos en todo
caso en el ambito de la atencion especializada, una vez descartados otros origenes y tras
insistir en las medidas no farmacologicas. Podria valorarse el tratamiento farmacoldgico,
en los siguientes casos:

-Sincopes muy frecuentes que alteran la calidad de vida

-Sincopes recurrentes sin prédromos identificables o muy escasos -

Sincopes que generan traumatismos importantes

-Sincopes que suceden durante actividadesde riesgo
La mayoria de los farmacos que se han utilizado para prevenir los sincopes tienen escasa
eficacia y no estan exentos de efectos secundarios. Se han probado distintos grupos
farmacolégicos con mayor o menor éxito, como son mineralocorticoides
(fludrocortisona), agonistasalfa (midodrina, fenilefrina, metilfenidato), inhibidoresde la
recaptacion de serotonina (fluoxetina, paroxetina, sertralina, venlaflaxina), o
betabloqueantesque, aunque histéricamente estos Ultimos han sido de los mas utilizados
en la edad pediatrica, en las ultimas guias del manejo del sincope de la SEC, su uso para
este fin esta directamente contraindicado.

Criterios de derivacién a Cardiologfa Infantil
¢,Cémo derivar?
Previo a la derivacion a cardiologia infantil, se habra realizado a los pacientes ECG y analitica
sanguineay, en caso de sospechar sincopes reflejos, se les habran explicado las recomendaciones
higiénicas anteriormente indicadas.
Esrecomendable aportar lainformacion alasfamiliaspor escrito. Con este proposito adjuntamos
los anexos:

* Hojadeinformacion practica sobre sincopesreflejos

« Maniobrasde contrapresion
En caso de dudascon un ECG, se contactara con cardiologiainfantil para consensuar actitud.
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¢, Qué derivar?

+  Sospechade sincope de origen cardiogénico
-Sincope en cardidpata conocido (valorar derivacion urgente segin la cardiopatia) -
Sincopes en menores de 6 afios
-Sincopesbruscossin prédromos
-Sincopes relacionados con ruidos fuertes/ sobresaltos -
Sincope durante el ejercicio fisico o la natacion
-Sincope en post-esfuerzo (aunque la mayoria seran reflejos) -
Hallazgos patolégicos durante la exploracion cardiovascular -
ECG sospechosos
-Antecedentes familiares 1er grado de: aortopatias, canalopatias, miocardiopatias -
Antecedentes familiares de muerte subita

+ Otrassituaciones
-Sincopesrecurrentesa pesar de medidasno farmacoldgicas: para confirmar ausencia

de patologia cardiaca y/o valorar tratamiento
-Angustia familiar importante a pesar de informacion adecuada

Seguimiento conjunto Atencién Primaria— Atencién Especlalizada

Los objetivos de la valoracion en cardiologia infantil seran: descartar el origen cardiolégico de los
episodios y, una vez descartado éste, servir de apoyo al Pediatra de atencién primaria en las
recomendaciones higiénicas previamente dadas, facilitando la informacién también por escrito.

Si las circunstancias lo requieren, se continuara el seguimiento en atencion especializada pero, en
general, el seguimiento de los sincopes reflejos serealizara en atencion primaria.

Conclusiones
+ Enlaedad pediatricala mayoria de los sincopesson de naturaleza benigna
»  El sincope reflejo/neuromediado esel masfrecuente; concretamente el vaso-vagal
+ Los sincopes de origen cardiogénico son poco frecuentes, pero potencialmente graves. Los
antecedentes personales, familiares y datos claves de la anamnesis y del ECG nos orientan
hacia este posible origen
» Lahistoria clinica esla clave para el diagndstico. Debemos prestar especial atencion a los
datosde alarmade |a historiay del ECG que nos puedan indicar una cardiopatia subyacente
» Los nifios con una historia compatible con sincope reflejo, sin antecedentes familiares ni
personalesde riesgo y con ECG normal, no precisan valoracion cardioldgica adicional
» Entre los aspectos mas importantes del tratamiento del sincope reflejo estan formar y
tranquilizar al nifio y alafamilia
+ El seguimiento de los sincopes reflejos se llevara a cabo, de forma general, en atencion
primaria
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ANEXOS

Ejemplos de ECG relacionados

PERICARDITIS AGUDA
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RECOMENDACIONESSINCOPE REFLEJO/NEUROMEDIADO/VASOVAGAL:

-El sincope es la pérdida brusca y transitoria del nivel de concienciay del tono postural a
consecuencia de una hipoperfusion cerebral (escasez de sangre que llega al cerebro) transitoria. -
Se trata de un sintoma muy frecuente en la edad pediatrica, sobre todo en |la adolescencia. En la
edad pediatrica los sincopes son, en su inmensa mayoria, benignos.

-El sincope reflejo/neuromediado, concretamente el vasovagal, es el mas frecuente. La causa es
benigna. Ante un determinado desencadenante se produce una respuesta comun, con
disminucién brusca de la tension arterial y de la frecuencia cardiaca.

-Se describen una serie de desencadenantes tipicos como pueden ser el dolor, las emociones, la
visién de sangre, los espacios cerrados y calurosos, permanecer mucho tiempo de pie,
incorporarse bruscamente etc. Se recomienda por tanto evitar este tipo de situacioneso al menos
estar preparados para actuar en caso de empezar a encontrarse mal.

-Es frecuente que los sincopes puedan repetirse, por eso esimportante aprender a prevenirlos y
controlarlos.

-Habitualmente aparecen unos signos previos que “avisan” de que el sincope puede suceder
(visién borrosa, palidez, nauseas, debilidad...). Ante estos signos es importante tomar medidas
para evitar perder el conocimiento y sufrir un traumatismo secundario.

-Cuando empiecen anotar estos sintomas, se deben tumbar con los pies en alto para favorecer el
retorno de la sangre y no incorporarse hasta que la clinica haya desaparecido por completo. En
caso dequeseencuentren en un lugar dondeno pudieratumbarseseaconsejarealizar “maniobras
de contrapresion”.

-Si se llega aperder el conocimiento, el tiempo inconsciente suele ser muy breve, recuperandose
posteriormente por completo. Esbastante frecuente que trasel episodio losnifiospuedan notarse
cansados e incluso puedan quedarse dormidos.

-Para evitarlos es aconsejable aumentar la ingesta de agua (en nifios beber aprox 50 ml/kg/dia'y
en adolescentes entre 1,5- 2,5 litros/dia) asi como evitar los periodos de ayuno prolongados. Se
recomienda también utilizar sal (moderada) en las comidas (también en forma de snacks.
aceitunas, galletas saladas...).

-Estasmedidassuelen ser, en general, suficientespara controlar lossintomas, siendo excepcional
que haya que dar tratamiento médico. Esta ampliamente demostrado que lo mas eficaz para el
control de los episodios son las medidas no farmacologicas.

-En cuanto a la practica deportiva, no esta contraindicada, pero es importante realizar un
calentamiento previo, asi como cesar la actividad de forma progresiva y no bruscamente, para
evitar bajadas de tensién. En algunos nifios susceptibles pueden desencadenarse episodios al
terminar un esfuerzo.

-Es aconsejable que los profesores y entrenadores conozcan el diagndstico, estas
recomendacionesy como deben actuar ante un episodio (que el nifio setumbe y pongalaspiernas
en alto, no dejarlo solo, que no se incorpore hasta que no haya cedido por completo la clinica,
colocarlo en posicién de seguridad en caso de pérdida de conocimiento completa, avisar a los
servicios de emergencias en caso de que no se recupere o presente sintomas atipicos...).

Extraido de las recomendaciones de la ESC (Sociedad Europea de Cardiologia ) y SEUP (Sociedad Espafiola de Urgencias
Pediatricas).

Autores: Dra. Maite Viadero Ubierna, Dra. Natalia Femnandez Suérez , Dr. Jests Garde Basas, DUE: Celina Diez Pérez,
Blanca Femnandez

Cardiologia Infantil. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla
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MANIOBRAS DE CONTRAPRESION:

Las maniobras de contrapresion son maniobras que pretenden producir aumento de la presion arterial con el
fin de abortar el sincope.

Consisten en cruzar las piernas tensionando los gluteos, contraer las manos y tensar los brazos.

Se recomienda mantenerlas hasta que hayan desaparecido los sintomas.

Maniobras:

-Cruzar las piernas: consiste en cruzar las piernas al mismo tiempo que se tensan los méisculos de las piernas, el
abdomen y los gliteos.

-Contraer las manos: consiste en apretar con fuerza con la mano dominante una pelota o un objeto blando.

-Tensar los brazos: consiste en entrelazar las manos y al mismo tiempo aplicar una fuerza centrifuga de
modo que se contraigan los brazos.

I: cruzar las piernas

II: contraer las manos IIl: tensar los brazos

IMAGENES: maniobras de contrapresién
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2. INTRODUCCION

« Las palpitaciones son la percepcion de la actividad cardiaca. Pueden describirse como
rapidas, lentas, vuelcosen el corazén o latidosirregulares

« Son un motivo de consulta frecuente en atencién primaria y causa de angustia y
preocupacion familiar

» En edad pediatrica la mayoria tienen un caracter benigno. Generalmente son una
respuesta a estimulos fisioldgicos, como la fiebre, el ejercicio, la ansiedad o la anemia,
pudiendo ser también la primera presentacién de cuadros arritmicos, aunque es
importante destacar que muchas arritmias graves en los nifios debutan sin palpitaciones

« La funcién del pediatra de atencién primaria es clave; sera necesario realizar una
anamnesis completa y una exploracion fisica correcta. EIl ECG es una prueba diagnéstica
basica y su correcta interpretacion es esencial

»  Los objetivos de este texto son, precisamente, incidir en los aspectos importantes de la
anamnesis y exploracién fisica y en las alteraciones mas frecuentes del ECG, asi como
identificar los datos de alarma y la necesidad de remitir a consulta especializada

3. OBJETIVOS

Conocer las principales causas de palpitaciones en el paciente pediatrico asi como su manejo
inicial y las indicaciones de derivacioén hospitalaria, de forma urgente, preferente u ordinaria.

4. POBLACION DIANA

Pacienteshasta los 16 afiosen seguimiento en lasconsultasde pediatria de Atencion Primaria de
la Comunidad Auténoma.

5. RECURSOS PERSONALES Y MATERIALES

Los profesionales implicados seran los médicos que desempefian su labor asistencial en la
consulta de Pediatria de Atencion Primaria, en Urgencias Pediatricas y en la consulta de
Cardiologia Infantil del Hospital Universitario Marqués de Valdecilla

6. PROCEDIMIENTO

Diagnéstico
Una adecuada historia clinica con anamnesis dirigida ser, junto con el ECG, la clave para el
diagnéstico.
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* Anamnesis

Antecedentesfamiliares

De sincope, muerte subita o cardiopatiasfamiliares.

Antecedentes personales

De arritmias, sincope, cardiopatia congénita (y estado
actual; corregida/no corregida/defectosresiduales).
Otras enfermedadesde base; patologiatiroidea,
anemia...
Medicamento y/o droga con propiedades
simpaticomiméticas o anticolinérgicas, (aumentan la
frecuencia cardiacay la contractilidad cardiaca): tabaco,
cafeina, cocaina, descongestivos, broncodilatadores,
bebidas energéticas, anfetaminas. ..

Caracteristicasde los

Inicio y final: brusco o gradual.

Rapidos, regulareso irregulares.

Frecuencia, duracién, tiempo de evolucion desdeel

primer episodio.

Presenciade otra clinica asociada que pueda
orientarnosen el diagnéstico. Fiebre, diaforesis,

enrojecimiento, cefalea (anemia, alteraciones tiroideas,

feocromocitoma)

Relacion con ejercicio y en qué contexto.

Aparicion de repercusion hemodinamica; palidez,
sudoracién, dolor abdominal, mareo.

Otra clinica: sincope o dolor toracico asociados.
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Exploracion fisica

-Presenciade variacionesdel ritmo cardiaco. Auscultacién ritmicao arritmica, variacion
de FC con la respiracion
-Valorar si existe taquicardia o bradicardia (tabla 1)
-Presencia de soplos no conocidos o de aspecto patologico. La presencia de soplo de
aspecto funcional puede orientar a que el paciente esté con fiebre o tenga anemia

asociada
-Tomade tensioén arterial y valorar los pulsos periféricos. Si no existe hipotensién y hay

una diferencia de mas de 30 latidos por minuto entre la frecuencia cardiaca tomada en
decubito y en bipedestacién orienta a una taquicardia ortostatica postural
-Valorar si existe algun otro signo clinico:
-Exoftalmos, bocio, diaforesis, pérdida de peso, intolerancia al calor, taquicardia
e hipertensién son los hallazgos més comunes que orientarian a alteraciones
tiroideas(el hipertiroidismo se presenta frecuentemente con palpitacionesen los
nifos)
-Palidez cutaneay/o conjuntival que puede indicar anemia (taquicardia sinusal)
-Fiebre (taquicardia sinusal)
-Hiperventilacién que puede acompariar a los estadosde ansiedad
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Edad FC (Ipm) ‘

<1 mes 95-150
1-2 meses 121-179
3-5 meses 106-186
| 611 meses 109169 |
1-2 afios 89-151
3-4 afos 73-137
5-7 afios 65-133
8-11 afos 62-130
12-15 afios 60-119

Tabla 1. Rangosde FC por edad.
“Guia rapida para lectura sistematica del ECG pediatrico (F. Javier Pérez-Lescure Picarzo)”

«  Exploracionescomplementarias
-ECG: prueba complementaria inicial y basica en todo paciente con

palpitaciones.
Pasosarealizar en lalecturadel ECG en paciente con clinica de palpitaciones

-Medir FC

-Determinar ritmo ventricular. ¢ Esregular o no?(intervalor RRigualeso no)
-ldentificar ondasP. ¢ sin visibles?¢ son sinusales?(eje P entre 0-90°)
-Relacion entre auriculas y ventriculos. ¢ Todaslas ondas P van seguidasde
QRS?;€l intervalo PR esnormal, constante o varia?

-ldentificar complejos QRS. ¢ Anchos, estrechos, todosiguales?. Presenciade
extrasistolia (aisladas vs formas complejas)

-Determinar el posible origen de la arritmia: sinusal, auricular, nodal,

ventricular
-No olvidar la lectura del resto del ECG: repolarizacion, intervalo Qtc

-Estudios analiticos: no indicados en todoslos pacientes, Unicamente si hay
sospechaclinica compatible.
-Hemograma: descartar anemia
-Bioquimica: descartar ferropenia, alteracionestiroideas e iénicas

Entidadesclinicasy hallazgos ECG masfrecuentes
Arritmia sinusal
Sueleser fisioldgica, en el nifio sano esfrecuente laarritmiarespiratoria, observando variabilidad

Taquicardia sinusal
La taquicardia originada en el nodo sinusal es la taquicardia mas frecuente en pediatria. Se

caracterizapor |a presenciade ondasP sinusalesy PRregular. Casi siempre esdebidaaalteracion
extracardiaca (anemia, fiebre, nerviosismo, farmacos....).
A tener en cuenta que también esla alteracién ECG masfrecuente en la miocarditis, ahi radica

también la importancia de la anamnesis y EF, el aspecto del nifio y los signos de estabilidad
hemandindmica en el mamenta de |a taauicardia
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Ritmo auricular ectépico
Elimpulso cardiaco se origina en algun lugar de las auriculas distinto al nodo sinusal, habitualmente

len la parte auricular baja. en algun n el ECG suelen verse ondas P negativas en carainferior (DII,
DIl y AVF) y el PR puede ser corto (menor de 120ms), pero sin preexcitacion. Suele deberse
a hipertonia vagal, muy

frecuente en nifios y deportistas. No constituye un hallazgo patolégico cuando todas las P preceden a

un complejo QRS (de morfologia y duracién normales), la FC esnormal parala edad y no hay
otras alteracionesen el ECG. En este casoserecomiendalarealizacion periddica(anual o bianual) deun
ECG.

ZCG 2. Ritmo auricular bajo

Marcapasos auricular migratorio
Cambiosgradualesen la morfologia de las ondas P (al menostres morfologias distintas), con intervalos
PRy RRyvariables. Sedebealasustitucion progresivadel ritmo sinusal por un ritmo de origen auricular.
El manejo essimilar al ritmo auricular ectépico.

| | | | ' i
A A N N N N

ECG 3. Marcapasos migratorio
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Extrasistolia auricular
El QRSaparece prematuramente precedido de unaonda P anormal y adelantadarespecto ala P sinusal.
No hay pausacompensadora (esincompleta). Son las arritmias mésfrecuentes en recién nacidos sanos,

debidasainmadurez. Si se observan de forma aisladano precisan seguimiento especifico.
ECG 4. Extrasistoles auriculares

Extrasistolia de la unién
QRS prematuro con onda P ausente o retrégrada (detras del QRS). La pausa compensadora puede ser
completao incompleta. Seve en nifios sanosy no tiene significacion clinica.

Extrasistolia ventricular

Son latidosadelantadosgeneradosen el vetriculo. Son frecuentesen nifiossin cardiopatia. Esfrecuente
que su hallazgo sea casual al realizar un ECG por auscultacion de algun latido irregular. Producen
sensacion de palpitacion aislada, de “vuelco del corazén” o “brinco”. Otras vecesson asintomaticas. Los
criterios electrocardiograficos de la EV quedan reflejados en la tabla 2. Suelen acompafiarse de una
pausa compensadora completa, esdecir, el intervalo PP entre el latido previo y posterior ala EV esel

doble que el intervalo PP del RSde base.

154



RS adelantado al menos 80 ms

RS de morfologia distinta a la sinusal
RS ancho

Discordancia entre QRS y onda T: onda T
on polaridad contraria al QRS
Rusencia de onda P precediendo al QRS

Son datosde benignidad lasEV aisladas, monomérficas, que disminuyen con el ejercicio y queno estan
en el contexto de unamiocardiopatia/canalopatia. Son datosde alarmasi seasocian a cardiopatia, si hay
AF de muerte subita, si aumentan con el ejercicio, si son multifocales o si hay rachasde TV. Cuando
son benignasy asintomaticas habitualmente no requieren tratamiento.

ECG 5. Extrasistoles ventriculares

Tagquicardia supraventricular (TSV)

Seincluye toda taquicardia con FC superior alos limites normales (tabla 1) por mecanismo anormal y
por encima del Haz de His (auriculas o nodo AV). La TSV esla taquiarritmia mas comun en la edad
pediatrica, con unaincidencia entre 1/250-1000 nifios.

Por su mecanismo de produccion las TSV pueden dividirse en:
*  Mecanismo de reentrada: (90% de los casos) implica la presencia de una via accesoria. Inicio y
finalessubitos(paroxistico), FC méximasdesdeinicio. Suelen iniciarse por un latido prematuro
y suelen terminar con una onda P por bloqueo del nodo AV. Mencién especial al Sd. Wolf-
Parkinson-White (WPW), caracteristico por la presencia de onda delta en el ECG basal. Su
distribucién esbimodal, con un pico de incidenciaen el lactante menor de un afioy otro alos
8-12 afios. Susmanifestaciones mashabituales son palpitaciones, deinicio y final brusco, dolor
torécico, fatiga, nauseasy mareo (por hipotensién asociada a FC rapidas). La mayoria de los
nifios toleran bien los episodios de taquicardia. En nifios pequefiosy lactantesla identificacion
del episodio puede ser dificil, presentando clinica mas inespecifica como irritabilidad o
problemas en la alimentacion. Los episodios prolongados no identificados pueden ocasionar
insuficiencia cardiaca.
+ Automatismo anormal: (10% de los casos) producida por impulsos anormales originados en
zonasque habitualmente no poseen esacapacidad. Hay variabilidad en la FC, con fenémeno de
calentamiento y enfriamiento (aumento o disminucion progresiva de FC) y normalmente las
FC alcanzadas son algo menores.
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Otros hallazgos en el ECG pediatrico_

Bradicardia sinusal

Suele ser fisiologica, sin repercusion clinicay no requiere tratamiento. La causamasfrecuente es
la hipertonia vagal, aunque puede ser debida también a hipertension intracraneal, farmacos,
hipotermia... y en el postoperatorio de algunas cardiopatias.

Bloqueo auriculo-ventricular (BAV)
+  Deprimer grado: prolongacién del intervalo PR por encimade losvaloresnormalespara
la edad (tabla 3) con relacion 1:1 entre odasP y QRS. Todaslas ondasP conducen

Media PR (en ite  superior
segundos) normalidad PR

<1 mes 0.10 0.11

1-6 meses 0.11 0.14

6 m.-1 afo 0.11 0.15

1-3 afios 0.12 0.15

3-8 afnos 0.14 0.16

8-12 afos 0.15 0.18

12-16 afos 0.15 0.19

<16 afios 0.16 0.20

Tabla3. intervalo PR di y limite superior ds i del intervalo PR por edad

ECG 2. BAV 1r grado

»  De segundo grado: no todaslas ondas P conducen. Sediferencian dostipos:
-Mobitz | (Wenckebach): alargamiento progresivo del intervalo PRhastaque
unaondaP no conduce
-Mobitz II: Ondas P que no conducen sin alargamiento progresivo del PR
previo. Posible progresion a BAV completo.

« De tercer grado o completo (BAVC): las ondas P no se conducen a los ventriculos.
Disociacion AV. Ondas P regulares con intervalo PP regular. Complejos QRSregulares
cuya FC depende del ritmo de escape que aparezca (nodal — QRSestrecho- o ventricular
—QRSancho-). EI BAVC suele producir repercusion hemodinamicay precisar implantar
un marcapasasos
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El BAV de primer grado y segundo grado tipo Mobitz | son frecuentes en pediatriay pueden
considerarse una variante de la normalidad en nifios y adolescentes, sobretodo en deportistas
(por aumento del tono vagal).

En el BAV de segundo grado Mobitz Il hay que hacer el diagndstico diferencial con extrasistoles
auriculares no conducidas (en estashabria unaonda P que no sesigue de complejo QRSpero, en
este caso, la P bloqueada se “adelantaria” con respecto a las demas; intervalo P-P’ mascorto que
el intervalo P-P normal).

El BAV de segundo grado Mobitz Il suele progresar a BAVC. El BAVC suelen producir
repercusion hemodinamicay precisar implantar un MCP.

Manejo inicial de la taquicardia supraventricular (TSV)

El BAVC suelen producir repercusion hemodinamicay precisar implantar un MCP Los autores
de estetexto consideramos, que, en nuestro medio y con las caracteristicasde nuestro territorio,
la mayoria de los pacientes que presentan un episodio de TSV con estabilidad hemodinamica
pueden ser derivados al centro hospitalario mas cercano, pero, entendiendo las circunstancias
puntuales de cada caso, presentamosen la figura 1 el manejo agudodela TSV.

Figura 1. Manejo agudo de la taquicardia supraventricular
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El tratamiento inicial es comun para cualquier TSV. Es MUY importante conseguir un registro
continuo ECG y registrar en papel los cambios inducidos por nuestras actuaciones terapéuticas
porque son Utiles para el diagnéstico y el tratamiento.

El primer escalén terapéutico es la realizacién de maniobras vagales; aplicar frio en la cara,
producir reflejo nauseoso o inducir Valsalva. Si no hay respuesta y el paciente presenta
inestabilidad hemodinamica se realizara cardioversion eléctrica (1-2 J/kg). Si el paciente esta
estable hemodindmicamente se administrard adenosina i.v. en bolo (que tiene finalidad
diagnostica y terapedtica). El inicio del tratamiento de mantenimiento deberia ser, siempre que
sea posible, en medio hospitalario y consensuado con Cardiologia Infantil.

Criterios de derivacién a Cardiologfa Infantil
« Sospechade alteraciones patologicasdel ritmo cardiaco:

-Datosde alarmaen la historia clinica
-Antecedentes familiares de cardiopatia, antecedentes personales de
cardiopatia
-Episodios con alteracion hemodinamica -
Sincope o dolor toracico asociado
-Hallazgos patolégicos ala EF cardiovascular.

-ECG con taquicardia de origen no sinusal -

Preexcitacion en ECG basal

-Presencia de extrasistolias ventriculares sin datos de benignidad -

Presencia de BAV de 2° grado y BAVC
« Episodiosde palpitacionesfrecuentes que generen ansiedad o preocupacion familiar

Prioridad en la derivacion
A tener en cuenta que la siguiente clasificacion es inicamente una aproximacion para facilitar la
derivacion de los pacientes, prevaleciendo el criterio clinico del profesional en caso de dudas.
« Derivaciones Urgentes (via urgencias)
-Episodio constatado de taquicardia no sinusal, activa o tras su cese -
Cualquier episodio de taquicardia con inestabilidad hemodinamica -
BAV completo o BAV de 2° grado Mobitz |1
-Extrasistolias multifocales, con formas complejas o con rachas de TVNS
(taquicardia ventricular no sostenida)
« DerivacionesPreferentes
-Alta sospecha de episodios de TSV no constatados -
Episodios de palpitaciones con signos de alarma asociados
-Antecedentesfamiliares de MSo cardiopatiasarritmogénicas
-Extrasistolia sin formas complejas, pero con antecedentes personales o
familiares de cardiopatias
« DerivacionesOrdinarias
-Preexcitacién en ECG basal en paciente asintomatico
-Historia de palpitaciones sin otros datos de alarma que precisen ser derivados -
Extrasistolia con datos de benignidad, pero frecuentes

Pasos previos a la derivacién a Cardiologia infantil
Siempre que seaposible, especialmente en derivaciones ordinarias:
« Larealizacion e interpretacion de un ECG en atencion primaria esbasicay necesaria
ante historia de palpitaciones
« A ser posible seria muy interesante la realizacion de ECG con clinica dada la gran
importancia parael diagnostico del registro eléctrico cardiaco durante la clinicareferida
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Valorar necesidad de estudio analitico para descartar causas de palpitaciones sin
patologia cardiaca asociada

« En caso de dudas razonables con un ECG, se contactara con la consulta de Cardiologia
Infantil paravaloracion y toma conjunta de decisiones.

Algoritmo de actuacion

Figura 2. Algoritmo. Manejo del nte pediatrico con palpitaciones en Atencién Primaria
PALPITACIONES EN PEDIATRIA
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2. INTRODUCCION

El dolor toracico es un sintoma comun en la edad pediatrica que supone el 0,25-0,5% de las
consultas en atencién primaria, el 0,6-4% de las visitas alos servicios de urgencias pediatricas y
es el segundo motivo de consulta en cardiologia infantil.

Puede ocurrir en todaslasedades, pero sobretodo tiene lugar en la adolescencia. La etiologia mas
frecuente es la idiopatica, seguida de la relacionada con la pared toracica o enfermedades
respiratorias. En varonespredominael origen traumatico y el psicégeno en mujeresadolescentes.
Dolor toracico no es sinénimo de dolor cardiaco pero esta posibilidad origina gran angustia en las
familias (que proyectan en el nifio las causas de dolor toracico conocidas en los adultos) y
muchas veces también entre los profesionales.

3. OBJETIVOS

El objetivo de estaguiaesrealizar unarevision que permita al facultativo de atencién primaria:
e Conocer las principales causasde dolor toracico en el paciente pediatrico.
* Reconocer los signosde alarma que sugieren causaorganica.
e Establecer unaspautasde manejoy seguimiento en Atencién Primaria, asi como criterios
de derivacion a Atencion Especializada.

4.POBLACION DIANA

Pacienteshasta los16 afiosen seguimiento en lasconsultasde pediatria de Atencién Primaria de
la Comunidad Auténoma.

5. RECURSOS PERSONALES Y MATERIALES

Los profesionales implicados seran los médicos que desempefian su labor asistencial en la
consulta de Pediatria de Atencion Primaria, en Urgencias Pediatricas y en la consulta de
Cardiologia Infantil del Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

6. PROCEDIMIENTO

Etiologfa

El dolor toracico esun sintomade alarmaque suele asustar alasfamilias, quienestienden apensar
en las patologias que causan dolor toracico en el adulto. Iguaimente, entre los propios
profesionales de la Pediatria, al no ser un sintoma tan frecuente y tener causas potencialmente
graves, puede generar incertidumbre que, en ocasiones, se transmite a las familias, empeorando
la angustia que estas ya presentan.

Pero, si bien el origen cardiogénico es, por su potencial gravedad, uno de losorigenesa descartar,
hay que tener en cuenta que, en el térax, hay muchos elemenros anatémicos diferentes y que
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Todosellos pueden producir dolor (eséfago, traquea, pulmones, corazén, musculos, huesos,

piel). Tabla1

CAUSAS FRECUENCIA FISIOPATOLOGIA

IDIOPATICO 35% El més frecuente. No existe una causa orgénica o psicégena demostrable

PARED TORACICA 25% Costocondritis, esguinces musculares, punzada de Teixidor o pinzamient
precordial, etc

PSICOGENO 15% Mas frecuente en mujeres adolescentes. Puede asociarse con
somatizaciones a otros niveles

RESPIRATORIO 10% Suele acompaiiarse de tos y/o disnea. El asma inducido por ejercicio es
la etiologia mas frecuente. Otras: neumotérax, pleuritis, neumonia, etc.
EI TEP es excepcional en nifios.

DIGESTIVO 5% El reflujo gastroesofdgico, con o sin pirosis, es la entidad principal.
Otras: cuerpo extrafio en es6fago, espasmo esofagico, aerofagia, etc.

CUTANEO 1% Ejemplos: dolor mamario por ginccomastia puberal, inicio de herpes
zoster costal

CARDIACO 6% Aunque es una causa infrecuente de dolor toracico, es mas probable si

existen AP o AF de cardiopatia o si los sintomas son con cjercicio.
Diferenciamos varios subgrupos:

-Arritmias: Causa cardiaca més frecuente en Pediatria, principalmente
se debe a extrasistoles y TPSV

~Causas inflamatorias: pericarditis (segunda causa cardiaca en
frecuencia. Puede existir antecedente de viriasis, acompafarse o no de
fiebre y cldsicamente el dolor empeora con el decibito y la inspiracion

profunda), sindrome postper fa tras cirugia
cardiaca

~Cardiopatias congénitas: estenosis aértica severa, prolapso mitral

~Cardiopatias familiares: colagenopatias (la rotura o diseccion artica
en Sd. Marfan es en nifios), opati 6

-Isquémicas: el dngor es muy infrecuente en la edad pedidtrica. Puede
ocurrir en pacientes con anomalias coronarias, D-TGA intervenida,
enfermedad de Kawasaki con afectacion coronaria, consumo de
drogas, hipercolesterolemia familiar, etc

Tabla 1. Etiologia y Fisiopatologia del dolor toracico
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Diagnéstico

Cuando nos encontramos ante un paciente con dolor toracico lo fundamental es la historia y
exploracion fisica, ya que van a ser clavesen determinar la causay diferenciar aquellospacientes
que pueden ser seguidos en Atencion Primaria de los que precisan derivacion hospitalaria (sea

urgente o no).

» Antecedentespersonalesy familiares (tabla2)

PERSONALES

FAMILIARES

IDIOPATICO

Pre/ adolescentes

PARED TORACICA

Pre/ adolescentes

PSICOGENO Pre/ adolescentes, sexo femenino, ansiedad, Trastornos ansiedad, depresivos, distocia
trastornos de conducta, trastornos somatomorfos social

RESPIRATORIO Asma, FQ, colagenopatias, anemia falciforme Asma, colagenopatias
(episodios vasooclusivos pulmonares)

CARDIACO Cardiopatia congénita, colagenopatia, miocardiopatia, ita, canalopatias, miocardiopatias,
arritmia, intervencion cardiaca, enfermedad de , enfermedad coronaria a edades
Kawasaki, enfermedades precoces, ias familiares
familiar, ingesta de drogas, medic:

DIGESTIVO Reflujog gastroesofagico, estrefiimiento, acalasia

CUTANEO Desarrollo puberal
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Tabla 2. Antecedentes personalesy familiares

*  Anamnesis: debe ser dirigida: como, cuando, donde. Indagar (tabla 3):
-Tipo de dolor: opresivo, punzante, urente
-Localizacion: hemitérax izquierdo, derecho, esternal...
-Irradiacién: haciala mandibula, la espalda, el brazo izquierdo
-Tiempo de evolucion
-Factores desencadenantes: traumatismo, ingesta, ejercicio fisico, estrés
-Factores modificantes: cambios posturales, reposo
-Sintomas previos o acompafantes: fiebre, sintomas virales, mareo, tos,
palpitaciones, sincope, cortejo vegetativo...
-Respuestaa analgésicos
-Interferencia del dolor en la actividad diaria

165



TIPO DE DOLOR DESENCADENANTES | SINTOMAS

ACOMPANANTES

DIOPATICO Dolor leve - moderado, a punta de dedo, - -
precordial, autolimitado, mejora con
analgesia y reposo

ARED TORACICA Aumenta con la palpacion, mejora con Tos, sobrecarga Puede haber sintomas
reposo y analgesia muscular.

SICOGENO Inespecifico, centrotoricico o mamila Conflicto intercurrente Ansiedad, depresion, cefalea,
izquierda, agudo, corta duracion, aumenta dolor abdominal, trastorno del
con la inspiracién suefio y del apetito

ESPIRATORIO Aumenta con la tos ¢ inspiracion. Si inicio | Infeccién respiratoria, Fiebre, disnea, tos
brusco e intenso pensar en neumotorax asma

"ARDIACO -Angor: opresivo, intenso, precordial, Esfuerzo fisico Sintomas vegetativos,
irradiado (espalda, mandibula, brazo palpitaciones, mareo, sincope

izquierdo), recurrente, duracién < 3 horas,
no se modifica con cambios posturales,
mejora con reposo

-Inflamatorio: Mejora con la inclinacion

hacia delante y empeora con el decibito y
la inspiracién profunda

Febricula, sintomas catarrales

IGESTIVO Urente RGE, disfagia, relacion | Estrefiimiento, sintomas GI
con la ingesta.

“UTANEO Inespecifico Desarrollo puberal, Prurito
infeccion por herpes.

Tabla 3. Anamnesis dirigida en el dolor toracico

+  Exploracion fisica: con una exploracion fisicacompleta se puede orientar el caso. No debemos
centrarnossolo en el térax.
Aunque la gran mayoria de los pacientesvan a presentar buen estado general y pocoshallazgos,
ala exploracion lo primero esla valoracion del triangulo de evaluacion pediatrica: comprobar
estabilidad hemodinamicay respiratoria, tensién arterial, frecuencia cardiacay respiratoria y
saturacion de oxigeno. Tabla4
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DIOPATICO

ARED TORACICA Asimetrias, bultomas, dolor a la palpacion, pectus excavatum
SICOGENO

ESPIRATORIO Roncus, sibilancias, crepitantes, hipoventilacion

"ARDIACO Roce pericardico continuo, més intenso al inclinarse hacia delante

y en apnea; tonos apagados, arritmia, ritmo de galope, fémito,
soplos, clics, fenotipo marfanoide.

IGESTIVO Distension abdominal

CUTANEO Mastitis, telarquia, vesiculas, eritema

Tabla 4. Exploracion fisica en el dolor toracico

Exploracionescomplementarias
La historia clinica y la exploracion fisica seran suficientes para diagnosticar el 70% de los casos
(idiopatico, muscular, benigno en general) y en estos casos no sera necesario realizar pruebas
complementarias.
Laspruebasdiagndsticasde segundo nivel estarian indicadasen caso de sospechade dolor toracico
con signos de alarma, cuando se sospeche un origen organico, pero también en aquellos casos
donde siendo las pruebas a realizar inocuas, ayuden atranquilizar al pacientey su familia.

« Analitica

-Hemograma, bioquimicay PCR i sospechade patologiainflamatoriao infecciosa.

-Afnadir enzimas cardiacossi se sospechacardiogénico
« ECG: eslapruebafundamental en el dolor de origen cardiogénico. Indicado si:
-Dolor toréacico opresivo y/o intenso
-Dolor en contexto de ejercicio fisico o postesfuerzo
-Datos exploratorios sugestivosde cardiopatia
-Antecedentes personales sincope
-Antecedentes familiares de primer grado de cardiopatia congénita,
miocardiopatia, canalopatia, cardiopatiaisquémicaen < 55 afios
-Antecedentesfamiliares de primer grado de muerte subita
*  Rxtérax:
-Dolor agudo o intenso originado en la parrilla costal
-Dolor post traumatico
-Dolor con signos/sintomasrespiratorios

Con respecto al ECG es importante recordar que en la pericarditis los cambios del
electrocardiogramase dividen en 4 estadiosevolutivos (ver anexo):

-I: Elevacién difusay convexadel ST, generalmente asociando depresién del segmento PR

-11: Diasdespués, aparece unaregresion de los cambiosdel ST

-I11: inversion difusadelaondaT que senegativiza

-1V: semanaso mesesdespués, se produce normalizacion progresivadel ECG

Ademas, cuando el derrame es significativo pueden verse otras alteraciones tipicas: taquicardia
sinusal, disminucion difusade los voltajesy alternanciadelaondaR
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Tratamiento
Dependera de |a etiologia, en rasgosgenerales se puede resumir de |a siguiente forma:
» ldiopatico: tranquilizar. Probar analgésicos/Aines
+  Pared toracica: tranquilizar. Probar analgésicos/Aines
»  Psicégeno: tranquilizar, abordaje psicoldgico, identificar el desencadenante para poder
resolverlo
* Respiratorio: manejo especifico segin la patologia; oxigeno, broncodilatadores,
antibioticos...
» Digestivo: manejo especifico segiin la patologia; antiacidos, espasmoléiticos. ..
»  Cutaneo: manejo especifico seglin |a patologia; antivirales. ..
» Cardiaco:
-Isquémico: antiagregantes, anticoagulantes, vasodilatadores. ..
-Insuficiencia cardiaca: diuréticos, IECAs, beta-bloqueantes, inotropicos
-Pericarditis: AINEs, colchicina, reposo...
-Taquicardias: antiarritmicos
-Obstructivo: cateterismo terapedtico, cirugia

Manejo en Atencién Primaria

Elemento clave: tranquilizar

Incidir en que el origen cardiogénico esexcepcional en la edad pediatrica.

Si no hay antecedentes personales, familiares, datos de alarma en la anamnesis, exploracion ni

ECG, la probabilidad de este origen es practicamente nula.
Conviene explicar alos familiareslos sintomas que aconsejan consultar con el pediatra:

»  Dolor muy intenso o desproporcionado parala causasospechada

+ Duradiaso semanas

+ Limitalaactividad diaria

»  Aparececon el ejercicio/ esfuerzo

* Se acompafia de mareo, pérdida d e conocimiento, fiebre, dificultad para respirar o
palpitaciones

» Sihay algunaenfermedad de base

Se debe siempre recomendar que soliciten valoraciéon cuando esté sucediendo el episodio. La
valoracion durante el dolor (el ECG en ese momento o la analitica, si procede) ayuda adescartar
o confirmar la causadel dolor

Criterios de derivacién a Urgencias hospitalarias

» Paciente sintomatico en el momento actual con alteracién de triangulo de evaluacion
pediatrico

» Paciente con dolor intenso y/o dolor opresivo, irradiado a miembro superior izquierdo
y/o mandibula

* Paciente cardiépata conocido

* Hallazgos en la exploracion: cianosis o palidez, presencia de sudoracion profusa,
alteracion de los pulsos, frémito

* Hallazgos en la auscultacion: ritmo de galope o taquicardia desproporcionada, ruidos
apagadoso roce pericardico, soplos>=111/VI de nuevaapariciéon

+ Alteracion electrocardiografica sospechosa de patologia isquémica, inflamatoria o
arritmica

* Rxdetorax compatible con neumotérax o neumonia (a valorar)
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Criterios de derivacion a Cardiologia Infantil

Alteracion electrocardiografica

Sintomatologia acompafiante: mareo, sincope, palpitaciones

Dolor con ejercicio o postesfuerzo, tras descartar origen mecanico y/o respiratorio (AP
de asma o sibilanciasrecurrentesen primera infancia; episodiosde dolor acompafiado de
tos y/o sibilancias)

Antecedentes familiares de primer grado de cardiopatia congénita, canalopatia,
miocardiopatia, isquémica < 55 afios, muerte subita

Episodiosde dolor recurrente con gran componente de ansiedad familiar

169



ANEXO
ECGSDE INTERES

PERICARDITISAGUDA

Imagen 1: cambios de |a repolarizacién segin los estadiosevolutivos
Imagen 2: elevacion difusadel ST en fasesiniciales de la pericarditis aguda

B

STAGE 1 STAGE Il  STAGE III  STAGE IV
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MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA

ISQUEMIA CORONARIA
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WOLFF-PARKINSON-WHITE

EXTRASISTOLES VENTRICULARES
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2. INTRODUCCION

La cefalea es uno de los motivos de consulta mas frecuentes en Pediatria y en Neurologia
Infantil. Sélo un pequerio porcentaje de los pacientes padecen una enfermedad severa, lo que
motiva una elevada demanda de recursos y preocupacion en el entorno familiar.

3. OBJETIVO

El objetivo es orientar a los profesionales sanitarios en el manejo de la cefalea en Atencién
Primaria, tratando de diferenciar aquellas cefaleas que pueden manejarse en Atencion
Primaria, de las que deben ser remitidas para estudio y tratamiento; en algunos casos con
caracter urgente al Servicio de Urgencias correspondiente.

4.POBLACION DIANA

Pacientes hasta los 16 afios en seguimiento en las consultas de pediatria de Atencion Primaria
de la Comunidad Auténoma.

5. RECURSOS PERSONALES Y MATERIALES

Los profesionales implicados seran los médicos que desempefian su labor asistencial en la
consulta de Pediatria de Atencion Primaria y en la consulta de Gastronterologia, Hepatologia y
Nutricion Pediatrica.

6. PROCEDIMIENTO

Epidemiologfa:

La frecuencia de la cefalea aumenta con la edad, alcanzando un pico de prevalencia a los 11-13
afos en ambos sexos. Las cifras de prevalencia varian en funcion de localizaciones geogréficas,
antes de los 7 afios han presentado cefalea el 14% de los nifios y 50% en el conjunto de la edad
pediatrica, con predominio de nifios durante la infancia y de nifias en la pubertad.

Excluimos de este protocolo las cefaleas en menores de 3 afios, las que acompafan a procesos
infecciosos del Sistema Nervios Central (meningitis, encefalitis) y las que acompafian a
procesos infecciosos intercurrentes (sindrome gripal, otitis media aguda, faringitis, catarro de
vias altas...)

Clasificacion:
De forma general, puede considerarse que existen dos grandestipos de cefalea segiin su causa:
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Primarias: sin trastorno definitivo causante. Los tipos principales de cefalea primaria
pediatrica son: la migrafia sin y con auray la cefalea tensional., siendo ademas éstas las

de masinterés para el pediatra de atencion Primaria por su frecuencia.
Secundarias: directamente causadas por un trastorno definido (tumores cerebrales y

otras lesiones expansivas, sinusitis, apnea-hipopnea obstructiva del suefio, cefalea
postraumatica, hipertension arterial, alteracionesde la refraccion....).

Desde el punto de vista clinico [Cuadro 1] podemos clasificarlas segin el patrén temporal de
presentacion y evolucion de la cefaleaen:

Cefaleas agudas: es un suceso aislado sin historia de episodios similares, como sintoma
unico y principal. Habitualmente relacionadas con enfermedades agudas, secundarias a
procesos infecciosos no neurolégicos y con menos frecuencia infecciones del sistema
nervioso central y ACVA.

Cefaleas agudas recurrentes (o crénica paroxistica): cuando la cefalea recurre
periédicamente. Patron habitual de la mayoria de las cefaleas primarias. El paradigma
es la migrafia y todos sus tipos.

Cefaleas cronicas no progresivas: la frecuencia e intensidad de los episodios se
mantienen estables. Mas de 4 meses de cefaleas més de 15 dias al mes que duran mas de 4
horas. Normalidad del examen neurolégico. Casi siempre son cefaleas primarias que
asocian factores psicologicos, estrés o abuso analgésicos. El ejemplo es la cefalea
tensional.

Cefaleas cronicas progresivas: cuando aumentan progresivamente en frecuencia e
intensidad. tumores, hidrocefalia, hipertension intracraneal idiopatica, abscesos
cerebrales, etc.

Cefaleas mixtas: son muy frecuentes, especialmente migrafiay cefaleatensional.

Diagnéstico:

Anamnesis: la anamnesis dirigida y una exploracién fisica orientada son claves en la
diferenciacién entre cefalea presumiblemente primaria y secundaria. Entre los datos
que tienen méaxima importancia en la evaluacion, y que deben ser investigados, se
pueden destacar los siguientes:
-¢Desde cuando?: la cefalea de larga evolucion (meses, afios) es poco sospechosa
de ser sintomatica; la cefalea continua, de nueva aparicion, en Ultimos dias o
semanas, es de elevada sospecha de ser sintomatica.
-¢A qué hora del dia aparece?: la cefalea por hipertension intracraneal (HTIC)
es frecuentemente nocturna (al final del suefio) o matutina, justo al despertar.
La migrafia puede ocurrir en cualquier hora del dia, aunque es algo mas
frecuente por la mafiana. La cefalea tensional es predominantemente
vespertina. La cefalea del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio
predomina por la mafana.
-¢,Cuanto dura?: la mayoria de las migrafias duran mas de 30 minutos y menos
de 3-4 horas; la cefalea en racimos y la hemicraneal paroxistica son breves
(minutos, alguna hora). La cefalea continua es sospechosa de organicidad.
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-, Cudl es la frecuencia y el patron temporal?: |a cefalea claramente episédica es
mas probable que tenga un origen primario. La cefalea tensional, suele ser mas
frecuente y se agrupa en dias; cuando se objetiva su aparicién estacional suele
mostrar un patrén de claro predominio en periodos escolares frente a los
vacacionales. La migrafia no suele ser tan frecuente como para mostrar varios
episodios semanales. La progresividad en la intensidad y/o frecuencia, y la
presencia de sintomas intercriticos es sospechosa de ser sintomatica.

-¢Existe algun precipitante?: debe indagarse acerca de la existencia de
roncopatia nocturna. La migrafia puede mostrar mdltiples factores
precipitantes, entre ellos, alimentos, suefio escaso o menstruacion. La cefalea
tensional puede, en ocasiones, mostrar un claro patron reactivo ante eventos
precipitantes, como asignaturas o clases estresantes. La cefalea que empeora con el
ejercicio o con maniobras de aumento de presion intracraneal es sospechosa de
ser sintoméatica.

-¢ Localizacién?: la migrafia pediatrica es, al menos, en la mitad de pacientes
frontal bilateral, y |a cefalea tensional suele ser holocraneal y difusa. La cefalea
unilateral fija y la selectivamente occipital pueden ser sospechosas de ser
sintomaticas.

-¢Caracter o calidad?: la cefalea pulsatil es caracteristicamente migrafiosa,
siendo uno de los criterios diagndsticos; sin embargo, existen problemas
importantes para la descripcion fiable en edad pediatrica. La cefalea descrita
como opresiva es inespecifica y puede corresponder a cualquier tipo de cefalea,
primaria o secundaria.

-¢Existen prédromos o aura?: debe preguntarse de forma orientada acerca de
sintomas previos de tipo sensitivomotriz, visual, etc. La sintomatologia
vegetativa (nduseas, vomitos, mareo) en |la mayoria de episodios (no en algin
episodio) es orientativa de migrafia. Los vomitos de la HTIC no ocurren
siempre acompafiando a la cefalea, sino que pueden aparecer de forma
independiente y repetida en un periodo prolongado de tiempo, y ocurren
caracteristicamente sin nduseas. El aura persistente es sospechosa de patologia
intracraneal (ictus isquémico).

-¢Qué hace durante el episodio?: la migraia suele ser suficientemente severa
como para interrumpir actividades, y hace buscar suefio y reposo; el paciente
tiene aspecto de afectacién. En la cefalea tensional no suele haber interferencia
tan clara en actividades, y el paciente parece mas cansado que enfermo.

-Qué efecto tienen los analgésicos?: la cefalea tensional mejora
ostensiblemente con analgésicos comunes; la migrafia suele mejorar mas con
evitacion de estimulos y esfuerzos, y con reposo y suefio, que con analgésicos. El
efecto inmediato del analgésico (menos de 15-20 minutos tras su
administracion) debe considerarse orientativo de cefalea funcional o facticia. La
cefalea por HTIC mejora con analgésicos, aunque recurre.

En la practica clinica, es frecuente el uso de diarios y calendarios de cefalea, en los que el
paciente o los padres apuntan los episodios de cefalea, pudiendo ademas anotar algunos
aspectos, como intensidad o factores precipitantes evidentes.

Dentro de las utilidades de estos calendarios, existen posiblemente en la practica clinica dos
principales: 1) evaluacién del niumero de episodios de migrafa para la posible indicacion de
tratamiento profilactico continuo; y 2) constatacion para el profesional y para el entorno
familiar de patrones de cefalea tensional, en los que existe predominio de dias lectivos y
mejoria en periodos vacacionales.
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» Exploracion fisica: una exploracion fisica alterada siempre debe alertar acerca de
cefalea secundaria, excepto en casos previamente conocidos de cefalea primaria
migrafiosa con aura, cuando seevalue al paciente durante el propio episodio.

Laexploracion clinica debe ser completa, incluyendo los siguientes aspectos:
-Exploracion general, prestando especial atencion al aparato masticatorio (en busca
del Sindrome del Compromiso Mandibular (CAT) 6 Sindrome del Musculo

Temporal (SMT) y el areaORL
-Exploracion neuroldgica detallada
-Tomadetension arterial
-Auscultacién del craneo
-Medicién del perimetro craneal

-Realizacion de fondo de ojo y valoracion de la agudezavisual
-Palpacion de musculos pericraneales para descartar posibles contracturas.

Uno de los puntos clave dentro de la evaluacion clinica de la cefalea esla sospechade HTIC .
Puede decirse que esta sospecha siempre se funda en la anamnesis, como se ha insistido
previamente; pero, en este caso, la exploracion fisica alterada es muy indicativa. En la tabla 1,
sedetallan los principales datosy signos cuya aparicién guardamayor relacién con la existencia
de HTIC. Toda sospechade HTIC debe ser evaluada en ambito hospitalario y la neuroimagen

(TAC/RMN) esmandatoria.

fisica

Vomitospersistentes

Aumento de la cefalea con deposicion, miccion o tos
Cefaleaal final del suefio nocturno y al despertar

Cambio de caracter acusado, confusion

Localizacion fija persistente

Incremento progresivo en el tiempo en frecuencia e intensidad
Asociacion a crisisconvulsivas

Letargia, estupor

Tratorno del movimiento, sobre todo ataxia
Rigidez nucal

Diplopia

Alteracion del crecimiento

Tabla 1. Hipertension intracraneal. Principales datos sugerentes.

Manejo de las cefaleasorgénicas o secundarias:

Ante un nifio con cefalea, es fundamental descartar que ésta seael sintoma de una patologia
grave. Debemos plantearnosla posibilidad de una cefaleasecundaria en los siguientes casos:

+ Signosde alarma por la anamnesis:

-Cefaleagrave bruscao deinicio reciente

-Cefaleaoccipital o en racimos

-Falta de respuestaa la terapia adecuada

-Dolor al levantarse por la mafiana con/sin vémitos, o al cambio de postura
-Despertares nocturnos con dolor, con vémitos o sin ellos

-Cefaleas cronicas progresivas o que cambian de caracteristicas
-Cefalearecurrente siempre localizada en el mismo lugar

-Cambio de personalidad o conducta

-Empeoramiento con ejercicio o maniobrasde Valsalva
Patologia previa de riesgo como hidrocefalia (derivada o no),
neurofibromatosis, esclerosis tuberosa, enfermedad hematolégica con riesgo de

sangrado, etc.
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-Incapacidad del paciente para caracterizar la cefalea, edad inferior a 3 afios -
Disfuncion neurolégica aunque sea leve (excluir aura migrafiosa) -Alteracion
de la conciencia, cambio de conducta o personalidad

-Crisis epilépticas -

Deterioro cognitivo -

Poliuria, polidipsia.

+ Signosde alarma por la exploracion:

-Alteracion de conciencia, del comportamiento o estado mental -
Heridas/marcas craneales

-Parélisis de pares craneales, alteracion de movimientos oculares, pupilas, de la
vision... -

Papiledema

-Signos neuroldgicos focales: reflejos anormales, hemiparesia, etc. -
Deterioro del desarrollo psicomotor

-Ataxia, trastorno de la marcha -

Fallo de crecimiento

-Pubertad precoz o alteracién en su desarrollo -

Megacefalia

» Indicaciones de neuroimagen de la cefalea en la infancia: preferiblemente RNM
cerebral paraevitar radiacion, TAC sélo en situacion urgente.
-Reciente (< 3 meses) y con caracter progresivo o cambio en el patron de
cefalea
-Interrumpen el suefio nocturno
-Precipitadas por esfuerzos fisicos, maniobras de Valsalva o cambios posturales -
Acompafiadas de sintomas neurolégicos, edema de papila y/o alteracion de
conciencia
-Cualquier anormalidad en la exploracion neuroldgica, no existente
previamente
-No responden a tratamientos correctos -
Edad menor de 3 afios
-En algunos casoscuando:
-Miedo incontrolable del paciente o padres atumor cerebral -

Historia de tumor cerebral en la familia
-Imposibilidad parahacer historia/exploracion correctas

Manejo de las cefaleasorganicas o secundarias:

La migrafia junto a la cefalea tensional constituyen mas del 90% de las cefaleas agudas
recurrentes. Sugerimos que el diagndstico de las mismas se realice de acuerdo con los criterios
de la Sociedad Internacional de Cefalea (International Headache Society), publicados en
Cephalalgia, 2018. (Anexos 1,2y 3).

La anamnesis es|a clave para realizar el diagndstico del tipo de cefalea. EI examen fisico debe
incluir siempre: examen fisico general, exploracién neuroldgica, determinacion de tension
arterial y fondo de ojo. Si todo es normal, el pediatra valorara la realizacion de analitica
general, valoracion ORL y Oftalmologia en funcién de la clinica.

Para la valoracién de la gravedad, aconsejamos que se pida un calendario de cefaleasy se
aplique, segtin el mismo, el test MIDAS(Anexo 4).
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Caracteristicas clinicas diferenciales que orientan el diagnéstico:

IMIGRANA (CEFALEATENSIONAL
Localizaciéon Unilateral o bilateral Bilateral
'Tipo de dolor Pulsatil u opresivo Opresivo
Frecuencia Episodica Episodica o continua
Cambios en el aspecto fisico Frecuente No
Fotofobia y sonofobia Frecuente No
Nadtseas y vomitos Frecuente No
Intensidad Moderada-grave Ligera-Moderada
Sintomas neurolégicos Posibles No
/Aura Posible No
/Antecedentes Familiares Frecuentes Posible

Tratamiento:

« Tratamiento dela migrafia
-Tratamiento del episodio agudo:
-Reposo, en penumbra, tranquilidad.
-Medicaciones, inicio precoz, mantener hasta la desaparicion completa
dela cefalea, con el analgésico que en su caso le seamaseficaz:

-Analgésicos
-Ibuprofeno 10 — 20 mg/Kg/dosis, cada 6 horas (méx 3-4
dosis/ dia) (nivel evidenciaA)
-Paracetamol 10-15 mg/Kg/dosis, cada 6 horas (max 3-4
dosis/ dia)
-Naproxeno sodico 10 mgr / Kg /dosis (méax 4 dosis/ dia)
-Metamizol 10-20 mg/ Kg/ dosis

-Triptanes: sumatriptan 10 mgr spray nasal, a partir 12 afios(A).

Aplicaciéon de una dosis 10 mgr que puede repetirse a las 2
horas si ha mejorado pero persiste la cefalea. No aplicar > 2
dosisen 24 h ni en sucesivas crisis migrafiosas. Contraindicado
en pacientes con patologia cardiovascular

-Antieméticos, oral o iv si seprecisa.
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-Tratamiento preventivo: objetivos: disminuir la frecuencia, intensidad y
duracién de los ataques al menos en un 50%, sin efectos adversos. Es muy
importante recomendar evitar factores desencadenantes.
Indicaciones tratamiento farmacoldgico:
-Frecuencia de crisis superior a 3-4 / mes que interfieren la actividad de
forma significativa (PedMIDASmoderado o mas)
-Pacientes con contraindicacion para el tratamiento sintomatico -
Por efectos adversos de los tratamientos sintomaticos
-Episodios de migrafia complicada (p.ej., Migrafia hemipléjica.,...) -
Cuando existe riesgo de abuso de farmacos analgésicos o ya esté
presente
-Cuando el control de las crisis no es bueno apesar del tratamiento
Famacos, se aconseja la menor dosis posible, mantener 3-6 meses y retirar de
formalenta. Elegir en el orden que serefiere:
-Flunarizina (bloqueante canales Ca), nivel de evidencia A. Dosis 2,5
mgr en pacientes con peso < 20 Kg. 5 mg con peso > 20 Kg y 10 mg/dia
aveces en nifios de mas de 40 Kg. Una sola dosis en la cena.
-B-bloqueantes: propranolol (A). Dosis1-4 mg/Kg/d en 1 6 dosdosis.
-Antiepilépticos: Topiramato y A. Valproico (A)
-Otros: faltan evidencias suficientes en edad pediatrica.

« Tratamiento de |a cefaleatensional
-Tratamiento del episodio agudo:
-Reposo y tranquilidad -
Técnicas de relajacion
-Medicaciones: analgésicos, la menor cantidad y tiempo posible
-Ibuprofeno 10 mg/Kg/dosis, cada 6 horas -
Paracetamol 15 mg/Kg/dosis, cada 6 horas

-Tratamiento preventivo de los episodios, segtin gravedad:
-Informar, identificar y evitar factores estresantes
-Psicoterapia, técnicas de relajacion
-Consultar con Centro de Salud Mental Infantojuvenil
-Fammacos:
-Ansioliticos a dosis bajas (ej diazepam 2,5 mg/12 h)
-Antidepresivostriciclicos: Amitriptilina 10-25 mg/noche

Criterios de derivacion:
« Derivacion a Urgencias e ingreso hospitalario:

-Sospecha de hipertension intracraneal
-Sospecha de proceso expansivo -
Hipertension arterial
-Estado migrafioso o migrafia complicada
-Exploracién neurolégica anormal
-Intensidad severaque no responde al tratamiento agudo




Derivacion a consultasde Neuropediatria:
-Dificultad en el diagndstico etiolégico
-Migrafa con ausenciade respuestaal tratamiento profilactico
-Cuando la sintomatologia habitual de los episodios de un nifio cambia a lo

largo de la evolucién
-Opcional: paravaloracién de tratamiento preventivo
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ANEXOS

Anexo 1. CRITERIOS CEFALEA EPISODICA FRECUENTE DE TIPO TENSIONAL, segiin
International Headache Society (IHS) 2018.

A-Al menos 10 episodios (1-14 dias/mes duratne >3 meses) y cumplen criterios B-D

B-Duracion de 30 minutos a7 dias
C-Al menosdosde las siguientes cuatro caracteristicas:

Bilateral
Presién, no pulsatil

Leve o moderada
No seagravacon la actividad fisica habitual como andar o subir escaleras.

D-Cumple las dos caracteristicas siguientes:
No nauseasni vomitos
Puede asociar fotofobia o fonofobia (no ambas)

E-No atribuible a otro diagndstico de la ICHD-3 (the third edition of the International
Classification of Headache Disorders)

Anexo 2. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE MIGRANA SIN AURA (IHS)

A-AL MENOS5 CRISISCON B-D (si < 5 crisis, migrafia sin aura probable)
B-DURACION 4-72 HORAS(>2 h EN NINOS)!
C-CEFALEA CON AL MENOS2 CARACTERISTICAS:

Unilateral (o bilateral, frontal o temporal)

Pulsatil
Intensidad moderada o grave

Aumento al realizar actividad fisica habitual (andar o subir escaleras)
D-DURANTE LA CEFALEA, AL MENOS1 SINTOMA:

Nauseasy/o vomitos

Fotofobiay fonofobia (o uno de ellos)
E-NO ATRIBUIBLE A OTRO DIAGNOSTICO DE LA ICHD-3

(1) Si concilia el suefio durante una crisis de migrafia y se despierta sin dolor, la duracion de la
crisis sera computada hasta el momento del despertar.
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Anexo 3. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA MIGRANA CON AURA (IHS)

A-AL MENOS5 CRISISCONByY C
B-Uno 6 masdelos siguientes sintomas de auracompletamente reversibles:

Visuales
Sensitivos
De habla o de lenguaje
Motores
Troncoencefélicos
Retinianos ’
C-AL MENOS, 3 DE LASSIGUIENTES6 CARACTERISTICAS:
Propagacién gradual de al menos uno de los sintomas de aura durante un periodo

mayor o igual a5 min.
Sesuceden 2 6 massintomasde aura

Cadasintomade auradura 5-60 minutos !

Al menos un sintoma de aura es unilateral (la afasia es siempre sintoma unilateral)
Al menos un sintoma de aura es positivo (centelleo y hormigueo son positivos)
El aura esta acompafiada o seguida en 60 minutos por cefalea

E-NO ATRIBUIBLE A OTRO DIAGNOSTICO DE LA ICHD-3

(1) Los sintomas motores pueden prolongarse hasta 72 horas.

Anexo 4. CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDA. ESCALA PedMIDAS ( Pediatric Migraine
Disability Assesment) Esté validado para nifios entre 4 y 18 afios.

Valoracion de la discapacidad por cefalea, ayuda a decidir si se precisa tratamiento preventivo y
para monitorizar la eficacia de la profilaxis.

En relacion a las cefaleas que ha presentado en los Ultimos tres meses. Cada uno de los dias
cuenta un punto. Las preguntas 1y 2 hacen referencia a la actividad escolar (o laboral, en su
caso). La 3y 4 alas tareas en casa. Las 5y 6 alas actividades ludicas.

1) N° de diasperdidos de colegio
2) N° de dias perdidos parcialmente
3) N° de diasde pérdida de tareasen casa

4) N° dias de actividades domésticas en casa limitadas

5) N° dias perdidos actividad recreativa
6) N° diasactividad recreativaslimitadas

Grado |: 0-10puntos, repercusion minima
Grado II: 11-30puntos, leve

Grado I11: 31-50 puntos, moderada
Grado IV: >50, grave
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Anexo 5. PLANTILLA DE DERIVACION A NEUROPEDIATRIA

1. Antecedentes personales

« Embarazo, parto o Normal o Alterado b Especificar

« Desarrollo psicomotor b Normal p Alterado b Especificar

« Rendimiento escolar (para > 5 afios) n Normal o Alterado  n Especificar

« Situaciones estresantes en el ambito familiar, escolar, social. o Normal o Alterado

Especificar

« Habitos de suefio o Normal n Alterado n Especificar
« Farmacos nSi nNo o
Especificar

» Antecedentes clinicos: traumatismos, HTA, dolor abdominal recidivante,
vémitos ciclicos, cinetosis. nSioNo b
Especificar

2. Antecedentes familiares cefaleas: 0 Si n No b Especificar
3. Tiempo de evolucién: 3 o < meses* 3 b >meses
4. Edad de comienzo: 3 o < afios* 3 o > afios

5. Frecuencia: ndiarian__ /semanan__/mesn__ /afio

6. Duracion del episodio de cefalea: 36 > n horas 36 <n horas
7. Horario de presentacion:

o al levantarse*

D por la tarde-noche

D variable

o durante todo el dia

8. Relacion con el suefio:
* Mejora con el suefio: o Sin No
¢ Le despierta durante el suefio: D alguna vez o con frecuencia*

9. Caracteristicas del dolor
« Localizacion: o unilateral o bilateral n holocraneal
» Zona o region: o frontal o temporal o occipital o parietal o peri orbital
o facial o en un punto concreto (se sefiala con el dedo) o variable
« Calidad: o pulsatil o opresiva o pinchazos
« Duracion: o segundos o minutos o horas n dias
« Intensidad:

D leve: permite hacer vida normal

n moderada: no permite realizar las actividades cotidianas cémo es
habitual

(suele estar en el sofa, sin ganas de hacer nada)

n severa: llora, incapacitante, le obliga a acostarse.

* Presencia de Aura: n Si nNo b Especificar
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10. Sintomas acompaiiantes n Si nNo b Especificar

n Nauseas y/o vémitos

o Fotofobia

o Fonofobia

D Sintomas vegetativos: malestar abdominal, sudoracion, palidez

D Mareos

n Vértigo

o Cambios significativos en el caracter o estado de animo (tristeza)*

o convulsiones*

D vomitos en escopetazo*

D sincope*

11. Observacion de factores que desencadenan o agravan el dolor
n Si nNo b Especificar

12. Con qué se alivia

n Espontaneamente

n Farmacos

o Suefio

o Frio local

o Ambiente tranquilo y oscuro
n Vacaciones

13. Tratamientos previos
o Profilacticos

D Analgésicos (investigar abuso)

14. Exploracion neurolégica: n normal o anormal* Especificar
15. Tension Arterial:
16. Perimetro craneal: o menos 3 DS o mas 3 DS*

17. otras exploraciones realizadas. n Si nNo b Especificar

*signos o sintomas de alerta
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2. INTRODUCCION

La epilepsia es definida como una enfermedad que se caracteriza por una predisposicion
continuada a la aparicion de crisis epilépticas, y que se acompafia de consecuencias
neurobioldgicas, cognitivas, psicoldgicas y sociales.

La expectativa de vida esta reducida entre 2 y 10 afios, con una tasa de mortalidad 2-3 veces
mayor que en la poblacion general.

La calidad de vida de los pacientes con epilepsia esta relacionada con la gravedad y frecuencia
de la crisis, asi como con los efectos secundarios del tratamiento.

3. OBJETIVO

El objetivo de este protocolo es orientar a los profesionales sanitarios en el manejo de la
epilepsia en Atencion Primaria. Este protocolo esta disefiado para tratar de diferenciar aquellas
crisis epilépticas que son de manejo en Atencion Primaria de las que deben ser remitidas para
estudio y tratamiento al nivel especializado; en algunos casos con caracter urgente al Servicio
de Urgencias correspondiente.

4.POBLACION DIANA

Pacientes hasta los 16 afios en seguimiento en las consultas de pediatria de Atencion Primaria
de la Comunidad Auténoma.

5. RECURSOS PERSONALES Y MATERIALES

Los profesionales implicados seran los médicos que desempefian su labor asistencial en la
consulta de Pediatria de Atencion Primaria, en los servicios de Atencion Urgente de la
Comunidad Auténoma de Cantabria y en la consulta de Neuropediatria del Hospital
Universitario Marqués de Valdecilla.

6. PROCEDIMIENTO

Conceptos:

Se denomina crisis epiléptica a la aparicion transitoria de signos y/o sintomas provocados por
una actividad neuronal anémala excesiva o simultdnea en el cerebro. La primera tarea del
pediatra es determinar si un evento tiene las caracteristicas de crisis epiléptica.
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La epilepsia es una enfermedad cerebral que se define por cualquiera de las siguientes
circunstancias:
« Al menos2 crisis epilépticas no provocadas que ocurren separadaspor masde 24 hs.
« Una crisis epiléptica no provocada (o refleja) y una probabilidad de presentar nuevas
crisis epilépticas durante los 10 afios siguientes similar al riesgo general de recurrencia
(al menos el 60%) tras la aparicién de dos crisis no provocadas. Este riesgo esta
aumentado en el caso de: registro de actividad epiléptiforme en el EEGYy si existe una
lesién epileptdgena en el estudio de neuroimagen
« Diagnostico de un sindrome epiléptico.

La epilepsia se considera resuelta para pacientes que tienen una epilepsia edad-dependiente y
han pasado la edad de expresién y para aquellos que han permanecido libres de crisis
epilépticas al menos 10 afios, sin tratamiento farmacolégico en los ultimos 5 afios.

Lostipos de epilepsia pueden ser:
« Focal
« Generalizada
« Combinada focal y generalizada: este término surge en la nueva clasificacion para
clasificar ciertos sindromes, como Dravet o Lennox-Gastaut, en los cuales es frecuente
la presencia de crisis focales o generalizadas
« Desconocida

En la etiologia de la epilepsia estan incluidos los siguientes factores:

« Estructural: si existe una lesién en la neuroimagen que es la causa de las crisis
epilépticas (concordanciaen alteracionesEEG y semiologia de |a crisis)

« Genética: si existe una anomalia genética patogénica parala epilepsia, o la existencia de
historia familiar positivay hallazgostipicosen EEGYy tipo de crisis

« Infecciosa: si existe una infecciéon no aguda que determina una lesién cerebral (p. €j.
neurocisticercosis, VIH, CMV, toxoplasmosis cerebral)

« Metabodlica: provocada por un defecto metabdlico genético o adquirido. No seconsidera
como tal las alteraciones metabolicas transitorias (por ejemplo hipoglucemia), que son
causa de crisis sintomaticas agudas y no implican epilepsia

« Inmune: si existe una enfermedad autoinmune responsable de la epilepsia (p. €j.
encefalitislimbica)

« Desconocida: si no existe una causaidentificada

Clasificacién de las epilepsias:
La Liga Internacional contra la epilepsia (ILAE) presenta una clasificacion operacional revisada
de los tipos de crisis. En las Figuras 1y 2 se muestra dicha clasificacion.
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Clasificacién de los Tipos de Crisis, Versién Basica ILAE 2017'

[ Inicio Focal

] [ Inicio Generalizado ] [ Inicio Desconocido ]

Conciencia Conciencia Motor Motor
preservada* alterada* Ténica— Clénica Tonica - Clonica
J Otro Motor Otro Motor
No motor No motor
~N (Ausencia)
Inicio Motor

Inicio No motor

Focal a

Ténica - Clénica

bilateral

No Clasificada’

Figura 1. Clasificacion Operacional Basica de los tipos de crisis, ILAE 2017.

Definiciones, otros tipos de crisis y descriptores estan listados en el articulo que incluye
términos y glosario. 2Debido a la informacion inadecuada o imposibilidad de ubicar en las
otras categorias de tipos de crisis.

Clasificacién Operacional de los Tipos de Crisis, Versién Extendida ILAE 2017".

[ Inicio Focal

} [ Inicio Generalizado ] [ Inicio Desconocido ]

Conciencia Conciencia
preservada alterada

)

Hiperquinética

comportamiento
Cognitiva
Emocional

Sensorial

Focal a bilateral
Ténica - Clénica

/ Motora \

Tonica clénica

Espasmo epiléptico

Clénica ) _M°‘°f _
N Ténica Ténica— Clénica
Inicio motor - Otro Motor
X Mioclénica N raoter
Aufomazt»smos Mioclénica-ténica- Detencion del
éltc'm.uca clénica comportamiento
onica s o D Mioclénica-aténica
Espasmo epiléptico Atdnica

Mioclénica
Ténica No motora
L (ausencia)
Inicio rfo I:notor Tipica
Autonomica Atipica
Detencién del Miocléni

Figura 2. Clasificacion Operacional de los Tipos de Crisis, Version Extendida ILAE2017
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« Para las crisis focales, especificar el nivel de alteracién de conciencia es opcional.
Conservar el nivel de conciencia quiere decir que la persona tiene conciencia de si
misma y de su entorno durante la crisis

« Unacrisis focal sin alteracion del nivel de conciencia corresponde al término previo de
crisis parcial simple

« Unacrisis focal con alteracion del nivel de conciencia corresponde al término previo de
crisis parcial compleja, y se refiere a la alteracién del nivel de conciencia durante
cualquier parte de la crisis

* Las crisis focales sin y con alteracién del nivel de conciencia, opcionalmente pueden
caracterizarse por uno de los sintomas de inicio motor o no motor, reflejando el primer
signo o sintoma prominente en la crisis.

Las crisis deben ser clasificadas por la manifestacion mas temprana y prominente, excepto
cuando la crisis sea por detencién del comportamiento en la cual el cese de actividad es la
manifestacion dominante durante la crisis.

Denominar una crisis focal puede omitir mencionar la alteracién del nivel de conciencia
cuando este aspecto no es aplicable o no conocido, y en ese caso, se clasificaria la crisis
directamente como de inicio motor o no motor. Las crisis atonicas y los espasmos epilépticos
usualmente no tienen un nivel de conciencia especificado.

« Lascrisis cognitivas implican alteracién del lenguaje y otras funciones cognitivas con
manifestaciones positivas como el déja vu, alucinaciones, ilusiones o distorsiones de la
percepcion

« Las crisis emocionales involucran ansiedad, miedo, alegria, y otras emociones, o
apariencia de afecto sin emociones subjetivas

« Una crisis puede estar en la categoria de no clasificada debido a inadecuada
informacién o imposibilidad de ubicarla en las otras categoriasde tipos de crisis

Crisis provocadas (incluyendo crisis febriles) y crisis no provocadas:

Las crisis provocadas o sintomaticas (que incluyen las crisis febriles) son aquellas que
establecen una relacién temporal o causa-efecto con un determinado proceso o circunstancia:
fiebre, traumatismo, tumoracion, dafio isquémico, infeccidn, alteracion electrolitica, alteracion
metabdlica, etc... que potencialmente puede resolverse, cesando la crisis o el riesgo de
recurrencia cuando ceda el proceso que la desencadena.

No cumplen los criterios de crisis epilépticas ni de Epilepsia y no deben de confundirse con las
crisis reflejas en el contexto de una Epilepsia Refleja

Clasificacion de la epilepsia y principales sindromes epilépticos:

La nueva clasificacion considera no sélo el tipo de crisis epiléptica, epilepsia y sindrome
epiléptico, si no que también incorpora datos sobre la etiologia, comorbilidades, test de
laboratorio, genética. ..., aportando informacion crucial en el adecuado manejo del paciente.

En la Figura 3 se muestra la clasificacién de la Epilepsia propuesta por la ILAE en 2017. En la
clasificacion de la epilepsia se tiene en cuenta el tipo de crisis epiléptica predominante en un
tipo de epilepsia y |a etiologia.
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Tipo de crisis

Focal Generalizada Desconocida
Etiologia
3 I
3 Estructural
< Tipo de epilepsia Genética
- 4 ,
s ) Combinada . Infecciosa
£ Focal Generalizada (focal + Desconocida -
S generalizada) Metabdlica
Inmune

Desconocida

Sindromes epilépticos

Figura 3. Ejes de clasificacion de la epilepsia (ILAE, 2017).

Los sindromes epilépticos constituyen entidades con unas caracteristicas clinicas (semiologia de
las crisis, comorbilidad asociada), eléctricas (registro VEEG), etiologicas (genética, etc) y de
edad de inicio de la epilepsia especificas, que orientaran el tratamiento sintomatico y/o
etiolégico y el pronostico del paciente. Ejemplos de sindromes epilépticos son el sindrome de
Dravet, el sindrome de Lennox-Gastaut, la EBI-Rolandica, la epilepsia de ausencias de la
infancia, la epilepsia mioclonica juvenil, etc.

Los sindromes epilépticos pueden a su vez clasificarse dentro de la clasificacion general de la
epilepsia.

Diagnéstico

La historia clinica en epilepsia, anamnesis y exploracién son fundamentales en Atencion
Primaria. Una cuidadosa y detallada historia clinica es el paso inicial del adecuado diagndstico
tratamiento y prondstico de los pacientes que sufren una primera crisis epiléptica

“El diagndstico serd tan bueno, como lo seala historia clinica “

« Historiaclinica del episodio:
Datos que se deben incluir en la historia clinica de un paciente con epilepsia o con un
primer episodio paroxistico - para el diagndstico diferencial con trastornos paroxisticos
no epilépticos (TPNE). Es bueno intentar grabar el episodio en video, lo que da una
informacién muy importante:
-Existencia de prédromos -
Circunstancias anteriores ala crisis
-Primer evento en la crisis (aura, movimiento inicial, sensacion) -
Evolucién secuencial de la crisis
-Caracteristicas de la crisis/semiologia o sintomas: Cierre o apertura palpebral.
Desviacion de la mirada. Clonias palpebrales. Rigidez o hipotonia del cuerpo.
Clonias faciales o en los miembros. Automatismos. Palidez o cianosis.
Relajacion de esfinteres. Mordedura de lengua. Traumatismos.
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-Manifestaciones postictales (confusion, paresia Todd, alteracion lenguaje, etc.) -
Nivel de conciencia durante la crisis. Falta de respuesta. Lenguaije ictal

-¢Hay masde un tipo de crisis?

-¢Ha habido un cambio en el patron de las crisis? (en el paciente epiléptico
conocido)

-Fechay circunstancias de |a primera crisis

-Factores precipitantes o trigger (alcohol, deprivacion de suefio, hormonales) -
Frecuencia de crisis y mayor intervalo libre de crisis

-Respuesta a la medicacion previa (razones para el abandono de la medicacion,
dosis alcanzada, niveles plasmaticos, combinaciones) o a la medicacién de

rescate administrada durante el episodio
-Circunstanciasy proceso intercurrente: fiebre, traumatismo, etc...

« Antecedentes personales:
-Antecedentes obstétricos: patologia durante el embarazo, distocias del parto y
sufrimiento fetal, realizando la anamnesis sobre familiares con capacidad para
informar
-Hitos del desarrollo psicomotor y rendimiento escolar -
Existencia o no de convulsiones febriles durante la infancia
-Antecedentes de TCE en la infancia o infecciones del sistema nervioso central
(SNC)
-Comorbilidades, con especial referencia a comorbilidad psiquitrica,
neurolégica y afectaciones somaticas de higado o rifién
-Historial de farmacos antiepiléptico (FAE) previos y actuales. Esta informacion
es de especial relevancia para clasificar el grado de refractariedad de la epilepsia
segun los criterios de la ILAE
-Es importante también el consumo de alcohol y otros téxicos, asi como otros
medicamentos de consumo reciente o actual, especialmente psicotropos.

« Antecedentes familiares: es importante preguntar sobre antecedentes familiares de
crisis epilépticas, crisis febriles, sincopes, cardiopatias, nefropatias y enfermedades
psiquidtrica y enfermedades neurologicas.

« Exploracion fisicay valoracién cognitivay psiquicadel paciente:

-Inspeccion general: con un examen de la piel y de la constitucion general,
puesto que la epilepsia puede formar parte de numerosos sindromes cutaneos y
dismérficos

-Exploracién cardiovascular: medicion de la tension arterial, anomalias del
ritmo cardiaco o soplos cardiovasculares. Esta exploracion resulta de especial
interés en casos de diagndstico diferencial con eventos de origen cardiogénico -La
exploracion neuroldgica en el paciente epiléptico, por su parte, debe tener el
objetivo principal de poner en evidencia, en caso de que existan signos
indicativos de hipertension intracraneal, disfuncién neurolégica focal,
meningea o en la esfera cognitiva, que orienten el diagndstico a una epilepsia
sintomatica. Anotar el intervalo desde la ultima crisis

-Valoracién cognitiva y examen del estado psiquico del paciente: es
fundamental para la deteccion del principal diagnéstico diferencial de las crisis
epilépticas, como las pseudocrisis de origen psicdgeno
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-Estudios neuropsicologicos: las alteraciones cognitivas se asocian con
frecuencia a la epilepsia y/o a su tratamiento, por lo que la evaluacion
neuropsicolégica es necesaria en el diagnostico y valoracion global del paciente
con epilepsia. Los test neuropsicolégicos deben realizarse en cualquier edad
para evaluar alteraciones cognitivas ,en particular en las areasdel lenguaje y de
lamemoria, y estan especialmente indicados (en nuestra Comunidad Auténoma
los test psicolégicos se realizan en los colegios, con equipos dependientes de la
Consejeriade Educacion).
Estaraindicada su realizacion en los siguientes casos:
-En nifios con dificultades educacionales o laborales

-Cuando la resonanciamagnética (RM) identifica anomalias en regiones

cerebralesimportantes desde el punto de vista cognitivo

-Cuando un nifio aqueja problemas de memoria u otros déficits

cognitivos

»  Pruebascomplementarias: propiasde atencion especializada
Las pruebas complementarias tienen un valor limitado y no deben nunca reemplazar
una buena anamnesis y exploracion fisica. Es importante considerar que un uso
indiscriminado y no protocolizado de las mismas puede confundir méas que ayudar al
diagndstico Las pruebas complementarias se orientaran en virtud de la anamnesisy la
exploracion fisica.
-Electroencefalograma (EEG) en la epilepsia: esta indicado, de forma general,
hacer en EEG en todaslas primeras crisis afebriles

INDICACIONESDE ELECTROENCEFALOGRAFIA EN EPILEPSIA PEDIATRICA
-Establecer riesgo de recurrencia tras una primera crisis y confirmar diagndstico de
epilepsia en algunassituaciones.

-Clasificacién del tipo de epilepsiay sindromesepilépticos dentro del contexto clinico.
-Tipificacion de los eventos paroxisticosy diagndstico diferencial con crisis epilépticas.
-Cuantificacion de algunostipos de crisis

-Respuestaal tratamiento en algunos sindromes epilépticos.

-Prondstico tras cirugia de |a epilepsia.

-Estatus epiléptico (EE): diagnéstico de EE no convulsivo (EENC) y monitorizacion de la
respuestaal tratamiento de los espasmosepilépticos.

MENSAJESCLAVE EN EEG
-Un EEG normal no excluye el diagnéstico de epilepsia.
-El EEG ayuda a diferenciar un evento clinico epiléptico de uno no epiléptico,
determinar el tipo de crisisy el sindrome epiléptico especifico.
-Un registro EEG ideal debe incluir tanto el estado despierto como el dormido en la
medidade lo posible.
-El EEG de superficie de rutina Unico puede pasar por alto muchas de las epilepsias
focales. La privacién de suefio aumenta la capacidad de deteccion de actividad
epileptiforme de la prueba.
-El informe de EEG siempre debe interpretarse en el contexto clinico para evitar errores
diagndsticosy de manejo.
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-Estudios de neuroimagen: las dos técnicas de imagen estructural aplicables en
el diagndstico de pacientes con crisis epilépticas y epilepsia son la tomografia
computerizada y la resonanacia magnética. Su finalidad: detectar alteraciones
morfolégicas que requieran tratamiento especifico o identificar la etiologia
subyacente.
-Estudios de laboratorio en la epilepsia:
-Analitica y bioquimica sangre: es importante detectar cualquier causa
toximetabolica
En el periodo neonatal, importante considerar el déficit de piridoxina 'y
biotina que precisan tratamiento de sustitucion para la resolucion de las
crisis
-El estudio del LCR en sospecha de infeccién del SNC o hemorragia
subaracnoidea con neuroimagen negativa.
-Estudios genéticos:
-Resulta indudable su utilizacién en epilepsias graves, como las epilepsias
progresivas y las encefalopatias epilépticas (sobre todo en las de inicio en
los dos primeros afios de vida)
-El estudio de Arrays de CGH es la técnica de eleccion inicial en pacientes
con epilepsia y discapacidad intelectual, trastorno del espectro autista y/o
dismorfias
-Estd cobrando gran relevancia la aplicacién de técnicas de biologia
molecular basadas en NGS (next generation sequencing) en paneles génicos
que incluyen varios genes asociados al fenotipo o en estudios de
secuenciacion de exoma e incluso genoma completo.

Diagnéstico diferencial de la epilepsiaen lasdistintas edades

En un gran nimero de casos, ante un evento paroxistico, una historia clinica detallada puede
ser suficiente para poder hacer un diagndstico correcto, (destacar la importancia de grabar los
episodios) aunque a veces es necesario el uso de pruebas complementarias (principalmente,
electroencefalograma y monitorizacion VEEG.

En funcién de la edad del paciente, se han descrito diferentes eventos paroxisticos no
epilépticos que suelen llegar a tener prevalencias del 10% y que deben convertirse en el
principal diagnostico diferencial con las crisis epilépticas.
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Temblor y jitteriness
Mioclonias benignas del suefio
Hiperekplexia

Disci

Hipoxia

Apnea neonatal
Lar

Miscelanea

Aleteo ocular
Munchausen por poderes
Malos tratos

Lactante

Movimiento

Spasmus nutans
ing-attacks o

Sindrome de la mufieca con cabeza pendular

Desviacion paroxistica de la mirada hacia arriba

Desviacion tonica de la mirada hacia abajo

Vértigo paroxistico benigno

Mioclonias benignas del lactante

Estereotipias

Crisis ténicas reflejas del lactante

Crisis atonicas cefalicas no epilépticas

Torticolis paroxistico

Distonia transitoria del lactante

Discinesia orolingual

Temblor i

Hipoxia

Espasmo del sollozo palido y cianético
Episodio aparentemente letal (BRUE)

Trastornos lactante: hipel
Episodio de atragantamiento

Suefio

Apnea
Head i otipias hil

Dolor

Sindrome de Sandifer
Dolor paroxistico extremo
Cdlicos del lactante

Miscelanea

Autoestimulacién/onanismo
Hemiplejia alternante de la infancia
Crisis oculdgiras

Apraxia oculomotora de Cogan
Munchausen por poderes

Malos tratos

Nifio
adolescente

y

Movimiento

Discinesia paroxistica (ci éni no
ejercicio)

Estereotipias primarias y secundarias

Tics

Ataxia episodica

Paralisis periédicas
Paramiotomias/miotonias

Vértigo paroxistico benigno

Mioclonias del velo del paladar

Temblor

inducida_por el

Suefio

Parasomnias NREM (despertar  confusional,
sonambulismo)

Parasomnias REM (paralisis del suefo, pesadillas)
Sindrome de piernas inquietas
Narcolepsia-cataplejia

Bruxismo

Hipersomnia periddica/Sd Kleine-Levin

terrores  nocturnos,

Dolor

Migrafia y variantes
Vémitos ciclicos
Dolor

Miscelanea

Opsoclonus-mioclonus
Espasmo hemifacial/blefaroespasmo

Crisis de hiperventilacion
Pseudoausencias
Alucinacones

Trastorno por sintomas (ant
trastorno conversivo, simulacién, Munchausen y
poderes).

trastorno
Munchausen por

Hipoxia

Sindrome apnea-hipopnea del suefio (SAHS)

Sincope: febril, cardiogéni

, etc

de hip: i central (Ondine)
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Hipoxia

Espasmo del sollozo palido y cianético

Episodio aparentemente letal (BRUE)

Trastornos i ios lactante: hiper ilacio p polipt
Episodio de

Suefio

Apnea
Head . ipias hip

Dolor

Sindrome de Sandifer
Dolor paroxistico extremo
Célicos del lactante

Miscelanea

Autoestimulacién/onanismo
Hemiplejia alternante de la infancia
Crisis oculogiras

Apraxia oculomotora de Cogan
Munchausen por poderes

Malos tratos

Nifio Movimiento

adolescente

Discinesia paroxistica (cinesigénica, inducida por el
ejercicio)

Estereotipias primarias y secundarias

Tics

Ataxia episédica

Paralisis periodicas

Paramiotomias/miotonias

Vértigo paroxistico benigno

Mioclonias del velo del paladar

no cinesigénica,

Suefio

Temblor
P: NREM fi

terrores

sonambulismo)
Parasomnias REM (paralisis del suefio, pesadillas)
Sindrome de piernas inquietas
Narcolepsia-cataplejia

Bruxismo

Hi i i6 Kleine-Levin

Dolor

Migrana y variantes
Vémitos ciclicos
Dolor inal recurrente

Miscelanea

Opsoclonus-mioclonus

Espasmo hemifacial/blefaroespasmo

Crisis de pénico

Crisis psicégenas

Crisis de hiperventilacion

Pseudoausencias

Alucinacones

Trastorno por sintomas sométicos (anteriormente: trastorno disociativo,
trastorno conversivo, simulacion, Munchausen y Munchausen por
poderes).

Hipoxia

Sindrome apnea-hipopnea del suefio (SAHS)
Sincope: febril, cardiogénico, vasovagal, situacional, convulsivo, etc

Sindrome de hipoventilacion central (Ondine;

Tabla 2. Diferenciastemblor/crisis epilépticas

Temblor Crisis epiléptica
Anormalidad de la mirada o d} Ausente Presente
los movimientos oculares
Sensibilidad a estimulos Presente Ausente
Tipo de movimient p  Temblor Sacudida clénica
predominante
Cese de movimiento con Ih Presente Ausente
flexion pasivamente
Cambios autonémicos Ausente Presente
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Valoracién del nifio con primer episodio paroxistico

Valoracion individualizada: analizaremos la sistematica de valoracion inicial del nifio
con un primer episodio paroxistico, incluyendo los datos aportados por la historia
clinica y las distintas pruebas complementarias, y los factores de riesgo de recurrencia
que condicionan un potencial diagndstico de epilepsia tras una primera crisis no

provocada
Lo primero, valorar la repercusion general sobre las constantesy el medio interno

Descartar la presencia de una enfermedad neurolégica agudagrave

Definicion del tipo de episodio paroxistico: tenemos que diferenciar entre un posible
TPNE y una posible crisis epiléptica. Por otra parte, es importante valorar si existen
criterios definidores de CF, y hay que diferenciar ademas entre una crisis provocada y
unacrisis no provocada

Orientacion diagnosticainicial

Valoracion pronosticainicial: la gran mayoria de TPNE y convulsiones febriles simples
pueden valorarse correctamente con una historia clinica detallada y no suele ser
necesario realizar exploraciones complementarias

Criterios de derivacion hospitalaria

Requeriran valoracién hospitalaria urgente y derivacién a Urgencias de pediatria los
siguientes casos (posible necesidad de ingreso/observacion y realizacion de pruebas
complementariasy tratamiento urgente):
-Convulsiones neonatales
-Crisis febril atipica que se repite en menos de 24 horas por |a posibilidad de
infeccion del SNC y necesidad de pruebas complementarias
-Primer episodio de crisis no provocada que se repite en menos de 12 horas
(excluyendo ausencias)
-Crisis epiléptica (sintomatica/provocada o no provocada) que asocia
traumatismo craneoencefalico o traumatismo grave ya que puede ser necesario
ingreso hospitalario para observacion o pruebas de neuroimagen urgente (TAC) -
Crisis epiléptica (provocada o no provocada) que asocie sintomas de focalidad
neurolégica, HTIC o meningismo, con exploracién neuroldgica alterada o
alteracion del nivel de conciencia, una vez pasado el periodo postcritico.
-Se necesita descartar hipoglucemia, alteraciones hidroelectroliticas,
descompensacion metabdlica, infeccion SNC, tumor SNC, etc...
-Crisis epiléptica (provocada o no provocada) que presente un periodo
postcritico (en ausencia de administracién de medicacion de rescate) de
duracién mayor a 1 hora
-Crisis epiléptica provocada o no provocada mayor de 15 minutos de duracion,
especialmente si primer episodio o si precisa administracion de medicacién de
rescate (ingreso para observacion)
-Sospecha de sindrome de West/espasmos infantiles ya que dicha encefalopatia
epiléptica constituye una urgencia neuroldgica y requiere ingreso para estudio y
tratamiento precoz
-Reacciones adversas graves a farmacos antiepilépticos, especialmente
reacciones idiosincrasicas que pueden requerir ingreso y realizacion de
analiticas y pruebas complementarias: sindrome de Stevens-Johnson, sindrome
DRESS, etc.
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« Requieren valoracién por neuropediatria en consultas externas de forma no urgente
para seguimiento y realizacion de pruebas complementarias (EEG, neuroimagen,
pruebas de genética, etc) e inicio de tratamiento segin esté indicado, los siguientes
€asos:

-Primer episodio de crisis no provocada

-Crisisfebriles atipicasen los siguientes supuestos:
-Edad menor a 3 meseso mayor a6 afios
-Episodios con sintomas de focalidad neurolégica posteriores o con inicio
focal o semiologia focal de las crisis febriles

-Crisis febrilestanto atipicas como tipicas si cumplen estascondiciones:

-Alteracion del desarrollo psicomotor o de la exploraciéon neurolégica -
Valorar individualizadamente en el caso de antecedentes perinatales
patolégicos o antecedentes personales que confieran riesgo neurolégico -
Angustia familiar

» No requieren valoracién en consultas externas de neuropediatria y pueden realizar
seguimiento en Atencion Primaria:

-Trastornos paroxisticos no epilépticos de la infancia en nifios sin antecedentes
personales ni familiares de riesgo neurolégico ni de epilepsia y con desarrollo
psicomotor y exploracién neurolégica normales

-Crisis febriles tipicas y atipicas con desarrollo psicomotor normal y
exploracion neurolégica normal, excluyendo los supuestos indicados en el
apartado anterior

» Seguimiento: aunque la mayoria de los pacientes con epilepsia/crisis no provocadas
requieren seguimiento en consultas de atencion especializada y valoracién por
neuropediatria para confirmar el diagnéstico e iniciar tratamiento, el seguimiento ha de
realizarse de forma conjunta con atencién primaria.

Tratamiento

Se basard en medidas farmacolégicas (farmacos antiepilépticos) y otras medidas no
farmacoldgicas y respecto al estilo de vida que deben implementarse en pacientes epilépticos.

Los objetivos del tratamiento seran por tanto: mejorar la calidad de vida, preservar el
rendimiento neurocognitivo, mejorar la conducta y disminuir al maximo el nimero de crisis
con el menor nimero de farmacos posible evitando posibles interacciones farmacoldgicas y
reacciones adversas.

Ademéas del tratamiento con farmacos antiepilépticos, en casosrefractarios, pueden emplearse
otros tratamientos: la dieta cetégena, la cirugia resectiva de la epilepsia y paliativa,
gammaglobulinas, corticoterapia oral e iv, cannabidiol oral o terapias de neuromodulacién
como el estimulador del nervio vago.

El inicio y retirada de tratamiento antiepiléptico crénico se realizaran desde la consulta de
neuropediatria, aunque el pediatra de atencion primaria también tendra un papel crucial como
hemos indicado en la deteccién precoz de reacciones adversas o en el empeoramiento de crisis
en los cambios o retirada de tratamiento.

Respecto a la prescripcion, como norma general: no es correcto intercambiar medicamentos de
referencia por farmacos genéricos o viceversa en un paciente clinicamente estable con su
tratamiento, dado que los antiepilépticos son farmacos con un estrecho margen terapéutico.
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Interacciones y reacciones adversas
A continuacion en la Tabla 3. semuestran las principales reacciones adversaspropias de cada
farmaco antiepiléptico.

@ (,*‘:; >d) Reacciones adversas Reacciones adversas
n/ &/ dependientes de dosis idiosincrasicas
Sistémicas Neurolégicas
VPA Aumento de peso, | Temblor, mareo, | Agranulocitosis, SSJINET, anemia,
alopecia, hematomas | sintomas TDAH-like, | hepatopatia, pancreatitis, sindrome de ovario
cutaneos trastorno de conducta | poliquistico
CBZ [ ) Hi inemia, i SSJINET,
erupcién cuténea cefalea, mareo, | dermatitis, pancreatitis, insuficiencia hepatica
diplopia
oxC Hiponatremia, Vértigo, ataxia, | Hipercolesterolemia, agranulocitosis,
erupcion cuténea diplopia pancitopenia, SSJNET
LTG Erupcion cutanea, | Mareo, temblor, | SSJ/NET, meningitis aséptica
nauseas diplopia
TPM Pérdida de peso Depresion, afasia, Nefrolitiasis, Miopia aguda y glaucoma,
parestesias oligohidrosis e
ZNS Nauseas, pérdida de | Ataxia, confusion, Nefrolitiasis,  hiperhidrosis,  agranulocitosis,
peso, anorexia depresion anemia aplasica, SSJ/NET
LEV Infeccion, fatiga Ansiedad, Pancitopenia, anafilaxia, psicosis, SSJ/NET
irritabilidad,
depresion
ESM Nauseas, vémitos Somnolencia, Agranulocitosis, insuficiencia hepatica,
hiperactividad dermatitis, anemia aplasica, SSJ/NET
BRV Nauseas, vomitos, | Somnolencia, ataxia, Broncoespasmo, angioedema, neutropenia,
fiimi fatiga irritabilidad psicosis
PER Aumento de peso, | Agresividad, Efectos neuropsiquiatricos graves
fatiga, nauseas depresion, vértigo,
mareo
CLB Aimi 3 Depresion respiratoria, SSJ/NET
aumento de | insomnio, ataxia,
salivacion
VGB Fatiga, pérdida de Somnolencia, mareo Cambios en neuroimagen (necrosis estriatal)
vision
LCM Nauseas,  vomitos, | Ataxia, mareo, | PR prolongado, bloqueo AV, neutropenia
fatiga cefalea, diplopia
PB Nauseas, vémitos Hip i A
mareo, somnolencia, Por via iv: depresion respiratoria,
cefalea broncoespasmo y laringoespasmo
DPH Hipertrofia  gingival, | Confusién, disartria, | SSJNET, anemia aplasica, agranulocitosis,
erupcion cutanea diplopia, ataxia i it i
pseudolinfoma, neuropatia, ataxia e hirsutismo

Manejo de crisis epiléptica en ambiente extrahospitalario y atencién primaria. Tratamiento de
rescate

MANEJO CRISIS EPILEPTICA AMBIENTE EXTRAHOSPITALARIO

4Nmn—o—

SFHACER_ & ~
- Introducir objetos o dedos en boca « Retirar objetos contra los que pueda golpearse
« Iniciar maniobras de RCP «  Aflojar algunas prendas: bufanda, corbata
i : Y

SINO CEDE TRAS 5 MINUTOS: ADMINISTRAR MEDICACION RESCATE
<

- + Stesolid ®5-10 mg rectal o
{ SI CEDE: VIGILANCIA NEUROLOGICA © } « Buccolam © 5,7,5 0 10 mg a través comisura bucal
MEDICAS 061 @ il
NO SEGUNDA DOSIS MEDICACION RESCATE
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personaL sanmaRio 2 ‘

* EVALUACION TEP (TRIA 0 EVALUACION A —
+ SECUENCIA ABCDE
"V Preservar la via aéreay si f T a1 30% o superior para Sat0, >= 85% (Mascara tipo Venturl) *Raramente se requiere
intubacién orotraqueal
v bj al pacie y
v ibl i 1 MDZ o DZP
€ L4 36)—> adn /g 4

5 MINUTOS DESDE INICIO CRISIS O INICIO NO
PRESENCIADO/CRISIS ACTIVA A NUESTRA ATENCION
/~ SICRISIS NO CEDE: ADMINISTRAR MEDICACION DE RESCATE 1% dosls
Segun disponibilidad de via y medicacién
Primaria:

SIEMPRE PRIMERA LINEA: 82D
(benzodiacepinas): DZP 0 MDZ por via rectal, intranasal, intramuscular o intravenosa segun
disponibilidad

/
SI CEDE ESPONTANEAMENTE/PERIODO ¥ LLAMAR SERVICIO EMERGENCIAS MEDICAS 061 PARA TRASLADO HOSPITAL EN
POSTCRITICO: VIGILANCIA NEUROLOGICA © AMBULANCIA MEDICALIZADA Si CRISIS NO CEDE ESPONTANEAMENTE Y ADMINISTRACION
MEDICACION RESCATE &+ valoracidn, tratamientoy. J

observacion hospitalaria
\*Medicaciones segunda linea: medio italario: VPA, DPH, LEV, PB, LCM, tiopental, propofol...
(= Sino posible vigilancia en Centm
Salud hasta
DERIVACION HOSPITALARIA a
URGENCIAS PEDIATRIA 12|

SI CRISIS NO CEDE tras 10 miy 5 ini DE RESCATE 22 dosis:
# BZD: MDZ 0 DZP
Segin disponibilidad de via y medicacion

En la Tabla 4 se muestran las medicaciones para administracion ante crisis aguda en medio
extrahospitalario.

2 via rectal via bucal via via via
w&, (mucosa yugal) | it il il
i Stesolid® 5 y 10 mg 0,1-0,3
Dlazepam No recomendado en < mglkg
DzP 6m (maximo 10
0205mglkg mg en > 5
10-15 kg: afios y 5 mg
Stesolid® 5 mg en < 5 afios)
. > 15 kg: Stesolid® Repetir si
10 mg precisa a los
5-10 minutos
Administrar
lento en 3-5
minutos
H Buccolam® 2,5, | 0,2-0,3 0,1-0,2 0,2-0,3 mg/kg
Midazolam 5,75y 10mg mglkg mgkg.  Se | Méaximo 10 mg
MDZz 0,2-0,3 mg/kg Maximo 10 | puede repetir
Maximo 10 mg mg dosis a los 5-
. < 1afio: 2,5 10 minutos.
mg Dosis
e 1-5afios: 5 méaxima total
mg 0,4 mg/kg
. 5-10 afios: Maximo 10
7,5mg mg 5
. >10 afios: mg/dosis)
10 mg

Monitorizacion del tratamiento con farmacos antiepilépticos (niveles de FAEs):

La monitorizaciéon de farmacos antiepilépticos no se realiza de forma rutinaria. Se realizara
cuando se sospeche toxicidad, se haga un cambio de tratamiento, cambio de forma de
presentacion o ajuste de dosis.

La determinacion de niveles farmacos antiepilépticos se realiza mediante una extraccion
sanguineaque puede hacerse en el centro de salud.

Laextraccion ha de realizarse por la mafiana SIN tomar |a dosis de medicacion de la mafana, es
decir, la Gltima dosis ha de haberse tomado al menos 12 horasantesde la extraccién sanguinea.
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Seguimiento

El seguimiento ha de realizarse conjuntamente por especializada y atencién primaria para
detectar precozmente posibles efectos adversos de la medicacién antiepiléptica, empeoramiento de
la epilepsia (frecuencia y duracion de crisis), efectos negativos de la epilepsia sobre la calidad de
vida y funcionamiento escolar, familiar y social del paciente, etc.

El seguimiento ha de basarse en anamnesis y exploraciéon fisica completa incluyendo
neurolégica, estando las pruebas complementarias (VEEG y analiticas de niveles o de control)
indicadas solo en funcién de la evolucion del paciente.

Misceldnea/Recomendacionesa las familias/Dudasfrecuentes

Se pueden hacer una serie de recomendaciones generales respecto al estilo de vida en el
paciente epiléptico y también para evitar algunos mitos acerca de la epilepsia.

Vacunacion: de forma general se recomendara la misma de pauta de vacunacion que al
resto de la poblacién, incluso en el caso de que presenten convulsiones febriles. Podria
recomendarse tratamiento antipirético profilactico en las 24 horas tras la
administracién de la vacunacion o instruir respecto a la aparicion mas tardia de fiebre
en otras vacunas como la triple virica.

Suefio: se recomendara una adecuada higiene de suefio, horarios regularesy dormir las
horas suficientes. No cambiar habitos de suefio previos en el sentido de que un nifio
que dormia previamente solo, ha de seguir durmiendo solo en su habitacién. Evitar
para dormir |a posicién de prono (mayor riesgo de SUDEP),

Laprivacion de suefio y la fatiga pueden desencadenar crisis epilépticas.

Dieta normal y equilibrada. No estan recomendadas dietas especiales salvo la dieta
cetégena o de bajo indice glicémico en determinados pacientes epilépticos con
epilepsias refractarias.

Respecto al deporte: es aconsejable la practica deportiva evitando aquéllos deportes de
mas riesgo: submarinismo, deportes que impliquen vehiculos a motor, navegacion en
solitario, windsurf, alpinismo, hipica. Deportes colectivos en tierra como el futbol o el
baloncesto pueden practicarse sin problemas y también otros de contacto colectivos
que no impliquen riesgo de traumatismo craneoencefalico como el judo serian de bajo
riesgo. Sin embargo otros como el karate o boxeo por potencial riesgo de traumatismo
craneoencefalico serian de riesgo intermedio.

No existe una prohibicion respecto al visionado de la television o respecto a jugar a
videojuegos. Algunos videojuegos o series pueden presentar luces estroboscopicas que
podrian afectar a determinados pacientes en el caso de que presenten respuesta
fotoparoxistica en el EEG o que presenten una epilepsia refleja o con fotosensibilidad.

Es importante la adherencia al tratamiento y no realizar disrupciones del mismo,
también seguir horarios y rutinas de vida regulares. Si se olvida de una toma de
medicacion ha de tomar la toma tan pronto como se acuerde, pero nunca tomar
siguiente dosis doble.

Si presenta vomitos o diarrea o fiebre es mas frecuente que se descompense de su
epilepsia de base, pero no estaria recomendado ningln tratamiento profilactico
adicional salvo las medidas para control de fiebre en pacientes con crisis febriles
(control de la fiebre con medidas fisicas o farmacoldgicas de forma mas enérgica). Si
vomita y ha tomado la medicacion menos de 30 minutos antes del vomito,
recomendaremos que repita dosis de forma general.
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Debe de advertirse al adolescente de los problemas que conlleva el abuso de alcohol y

drogas ilegales como potenciales desencadenantes de crisis. En el adulto el consumo de
alcohol ha de efectuarse con moderacion. Respecto al consumo de cafeina no hay
ninguna recomendacién firme siempre que no se trate de un consumo excesivo que
interfiera en la calidad del suefio.

Los factores emocionales y el estrés pueden actuar como factores favorecedores para las
crisis epilépticas, pero con el tiempo de evolucién de la epilepsia esta tendencia tiende
a desaparecer. No obstante intenta evitar factores emocionales estresantes en la medida
de lo posible.

Los pacientes epilépticos pueden obtener un permiso de carnet de conducir (Orden
PRE/2356/2010, de 3 de septiembre, por la que se modifica el Anexo |V del Reglamento
General de Conductores, aprobado por el Real Decreto 818/2009, de 8 de mayo.) pero
para ello han de aportar un informe de su neurdlogo en el que conste la fecha en la que
han presentado la ultima crisis. Pueden obtener el permiso o prorrogarlo ain tomando
medicacion (siempre que esta no interfiera en la conduccién) si permanecen mas de 1
afio libre de crisis. En el caso de las crisis aisladas, han de haber pasado mas de 6 meses
desde que presento la crisis.

Han de hacerse recomendaciones respecto a salidas profesionales (manejo de armas,
materiales peligrosos, conduccién de vehiculos) mas adecuados para el paciente con
epilepsia.

Es importante hacer recomendaciones respecto a la evitacion de accidentes en el
ambito doméstico: dormir en camas altas o de alturas, preferencia de la ducha al bafio,
etc...

Crisisfebriles

Crisis convulsiva asociada a una enfermedad febril que ocurre entre los 6 mesesy los 5 afios de
edad (mas a menudo entre los 18 mesesy los 2 afios de edad) en ausencia de una infeccion del

SNC u otra causas definida. Afectan aun 2-5% de la poblacién infantil
La primera manifestacion de una epilepsia puede ser unacrisis en el contexto de fiebre

Primera crisis febril. Estrategia diagnéstica

Periodo de observacion hospitalaria de al menos 3-6 horas
El diagndstico es clinico
Anamnesisdetallada

Exploracion fisicay neurolégica

Las pruebas complementarias no se realizan de rutina (Si no se establece la causade la
fiebre, y esta indicado, realizar el estudio de sindrome febril sin foco: hemograma,
marcadores de infeccion, hemocultivo, andlisis de orina, radiografia de térax.).
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CLASIFICACION DE LASCRISISFEBRILESSEGUN SU CLINICA (Tabla5)

CRISIS FEBRILES SIMPLES O CRISIS FEBRILES

TIPICAS COMPLEJAS,ATIPICAS O

Representan el 75% de las CF COMPLICADAS

Duracién inferior a 15 minutos Duracién superior a 15 minutos

Crisis generalizada Crisis focal con o sin generalizacion
secundaria

No se repite durante un periodo de 24 Recurrente (2 o mas episodios dentro de las

horas primeras 24 horas )

No presenta secuelas transitorias Hallazgos neuroldgicos focales en el periodo

permanentes postcritico

Recurren en un tercio de casos Edad < de 3 meses o 6 afios

Son un fenémeno Benigno

“Ante

imp. i jdad neurdlogica NO esr ale izacion de exa P

Lascrisis febriles prolongadas o focales, particularmente si esla primera, requieren una actitud
individualizada, por existir probabilidad de causa subyacente, como meningitis o alteracion
estructural o metabdlica.

Electrocardiograma(ECG): ante una primera crisis febril, es aconsejable, especialmente
ante convulsiones febriles atipicas o sincopes febriles (formas aténicas, formas
recidivantes o formas con aparicion fuera de las edades habituales), hacer un ECG
durante el pico febril, para descartar un sindrome de Brugada con taquicardia
ventricular inducida por fiebre.
Puncién lumbar: |a indicacion de puncién lumbar la establecen los signos clinicosy no
esnecesaria en nifios que recuperan la normalidad tras la crisis. Estaindicada en nifios
< 12 meses si el estado de vacunacion frente a Haemophilus influenzae tipo b o
Streptococcus pneumoniae esdesconocido o incompleto.
Neuroimagen: no estaindicada en crisis febriles simples.
La prueba ideal es la resonancia magnética (RM) que proporciona mas informacion y
por la ausencia de radiacion, pero dificilmente esta disponible de forma urgente y
requiere mayor tiempo para su realizacion y mayor tiempo de anestesia
Indicacion de TC:
-Sospecha de meningitis bacteriana aguda complicada, meningitis subaguda o
encefalitis, previa ala realizacion de puncion lumbar
-Persistente alteracion del estado de conciencia (protocolo de encefalopatia
aguda)
-Persistente focalidad neurolégica poscritica
-Sospechade hipertension intracraneal o lesionesintracraneales (absceso. ..)
Electroencefalograma (EEG): eL EEG no estaindicado ante una crisis febril simple. Con
frecuencia serealiza seguimiento neurolégico y también VEEG ante crisis prolongadaso
focales, por mayor riesgo de desarrollar epilepsia (aunque siempre hay que valorarlo de
formaindividualizada).
Estudios genéticos: no serecomiendan estudios genéticos en nifios con crisis febriles
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Resumen

8)

Tabla 6. RESUMEN. MENSAJES CLAVE \’\v\J

La clasificacion internacional de las crisis epilépticas, de la epilepsia y de los sindromes
epilépticos es importante para la estandarizacion de los estudios en epilepsia y también
para la practica clinica diaria y manejo de los pacientes con epilepsia (implicaciones de
manejo y tratamiento en funcién de semiologia de las crisis y sindromes epilépticos).
Es primordial distinguir crisis provocadas y crisis sintomaticas agudas o no provocadas
(incluyendo crisis febriles) puesto que su manejo sera distinto.
El diagnostico y diagndstico diferencial de crisis epilépticas y epilepsia se basa en la
anamnesis del episodio, en los antecedentes personales y familiares del paciente y en la|
exploracion fisica.
La realizacién de pruebas complementarias sera propia, en la mayoria de los casos, de
atencion especializada, y nunca sustituira a la historia clinica.Las pruebas complementarias
tendran que valorarse en el contexto clinico del paciente para apoyar ,o no ,nuestro
diagnostico de presuncion.
El manejo de los trastornos paroxisticos no epilépticos y las crisis febriles tipicas puede
realizarse en la mayoria de los casos en el ambito de la atencion primaria. Es importante|
tranquilizar e informar a los padres acerca de la benignidad de estos procesos
dependientes de la edad y del neurodesarrollo.
Las crisis no provocadas y algunos casos de crisis febriles atipicas requeriran seguimiento y
manejo conjunto en atencion primaria y atencion especializada
El inicio del tratamiento farmacolégico de la epilepsia se realizara desde el ambito de la
atencion especializada, pero el pediatra de atencion primaria cumple un papel fundamental
en el seguimiento de los pacientes y de los efectos adversos que puedan presentarse como
consecuencia del mismo.
La labor del pediatra de Atencion Primaria es fundamental para:

® Ensefar a las familias el manejo de las crisis epilépticas en el medio|

extrahospitalario, pues si se hace de forma precoz y adecuada, se puede evitar I3
prolongacion de la crisis y el potencial dafio neurologico
® Instruir a las familias y a los pacientes en habitos de vida saludables para mejorar su
calidad de vida, insistiendo en que pueden realizar una vida completamente normal
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2. INTRODUCCION

Las alteraciones del perimetro craneal son un motivo frecuente de consulta tanto en atencién
primaria como en atencién especializada. El diagndstico diferencial es fundamental para
reconocer la necesidad de seguimiento en una consulta especializada, informar a las familias
sobre el pronostico de estos pacientes y enfocar el tipo de tratamiento y el momento mas
adecuado para el mismo.

3. OBJETIVO

El objetivo de este protocolo es orientar a los profesionales sanitarios en el manejo de las
alteraciones del perimetro cefalico (microcefalia y macrocefalia) y las deformidades craneales
(plagiocefalia y craneosinostésis) en Atencién Primaria. Este protocolo esta disefiado para tratar de
orientar sobre los criterios y pruebas diagndsticas a realizar en cada caso y sobre los criterios de
derivacion a Atencion Especializada.

4.POBLACION DIANA

Pacienteshasta los16 afosen seguimiento en lasconsultasde pediatria de Atencion Primaria de
la Comunidad Auténoma.

5. RECURSOS PERSONALES Y MATERIALES

Los profesionales implicados seran los médicos que desempefian su labor asistencial en la
consulta de Pediatria de Atencion Primaria, y en la consulta de Neuropediatria del Hospital
Universitario Marqués de Valdecilla.

6. PROCEDIMIENTO

Microcefalia

Se define como un perimetro cefalico (PC) < 2 DE por debajo de la media correspondiente para
la edad y sexo

» Microcefalia "borderline”: PCentre-2y -3 DE

* Microcefaliamoderada: PC entre-3y -5 DE

*  Microcefalia severa: PC <5 DE

Etiologia:
« Causasgenéticas:
-Aberraciones cromosémicas numéricas, anillos, sd de microdelecion y/o
duplicacién: Trisomia 13,18,21, trisomia parcial 2931.2-37.3 y monosomia
9p24.3, cromosoma 13 en anillo
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-Microcefalia monogénica: microcefaliaautosémica recesiva (MCPH1-23), Sdde
Nifmegen breakage, microcefalia autosémica dominante, microcefalia ligada al
cromosoma X, Sd de Cornelia de Lange entre otros.
-Sd de Angelman
Causasmetabdlicas:
-Trastornos de la biosintesis de colesterol -
Mitocondriopatia
-Trastornos congénitos de la glicosilacion -
Déficit de 3-fosfoglicerato deshidrogenasa
Factores exogenos:

-Infeccién intradtero (TORCH)

-Teratégenos: alcohol, cocaina, drogas antiepilépticas, intoxicacion por
plomo/mercurio, radiacion

-Enfermedad materna: hiperfenilalaninemia, anorexia nerviosa, diabetes -

Insuficiencia placentaria
Craneosinostosis

Historia Clinica

Antecedentes prenatales: enfermedades maternas durante la gestacion (epilepsia, DM,

PKU), farmacos maternos, infecciones, tdxicos, exposicién a radiacién, ecografias

prenatales

Parto y periodo neonatal: parto eutético/distocico, Apgar, complicaciones perinatales,

infecciones, cribado metabolico

Peso, longitud y perimetro cefalico al nacimiento

Evolucion de PC: determinar si la microcefalia esestatica o progresiva

Historia de crisis epilépticasy desarrollo psicomotor

Antecedentes familiares: consanguinidad, enfermedades neurolégicas o de problemas
neurolégicosen lafamilia. Importante medir PC a los padres (microcefaliafamiliar)

Exploracién fisica

Fenotipo: dismorfias ¢ sindrémico?

Medicién PC (percentil y SD). Importante curva con medidas previas

Tallay peso (percentil y SD). Acordeono aPC

Exploracion fisica. Importante la exploraciéon craneal: palpaciéon fontanela anterior
(cierre normalmente entre los 10-24 meses), cierre precoz (microceflia, craniosinostosis,
hipertiroidismo, hipoparatiroidismo), cierre tardio (sd de Down, trisomia 13 o 18,

Rubienstein-Taybi...). Palpacion suturas: acabalgamiento puede sugerir craneosinostosis

Exploracion neuroldgica detallada acorde a su edad
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Medicién de PC a los progenitores

Utilizar curva de Weaver (microcefalia familiar) si microcefalia con PC entre -2y - 3 DE y no
caracteristicas sindrémicas.

»  Calculo standard score (SS) = (PC - valor medio paraedad) / DE

» Secalculael SSdel nifio y los padres

+ Sedibujaen la gréfica (punto negro) la interseccion del SSdel nifio con el SSmedio de

los padres
+ Si el punto de interseccion esta dentro de las lineas azules la microcefalia puede ser
sugestivade microcefaliafamiliar. Si estafuera de ambaslineas|a probabilidad esbaja.
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Standard score (parental average)

Test diagnésticos (a solicitar en consulta Especializada)

» Estudiosgenéticos: CGH-array o estudio dirigido si caracteristicas dismorficastipicas

+  Evaluacién infeccién congénita: TORCH

»  Estudio metabdlico

»  Exploracion oftalmolégica

»  Neuroimagen: de eleccion RM cerebral salvo craneosinostosis o sospecha TORCH
(microcalcificaciones) que es preferible TC y en lactante con fontanela adn abierta que
puede ser Util la ecografia transfontanelar.

Seguimiento y criterios de derivacion
»  El seguimiento serealizara por parte del pediatrade AP. Importante medicion periodica
de PC, valorar el desarrollo psicomotor, sintomatologia asociada y exploracion
fisica/neuroldgica
» Valorar derivacion hospitalariasi:
-Microcefalia progresiva, microcefalia moderada (<3DE) o estancamiento PC -
Retraso del desarrollo psicomotor
-Exploracion neurolégica patolégica
-Aparicion de crisis epilépticas -
Fenotipo dismérfico -
Craneosinostosis

Macrocefalia
PC> 2DE parala media correspondiende parala edad y sexo.
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Etiologia

Incremento del parénquima cerebral: megalencefalia
-Megalencefalia anatémica

-Megalencefalia familiar: el tipo mas frecuente de megalencefalia
anatémica es la megalencefalia benigna familiar. Durante los primeros
meses de vida el PC > p90, con una velocidad de crecimiento de 0,6-
1cm/semana (lo normal es0,4cm/semana) hasta el 6° mesde vida apartir
de ahi la velocidad de crecimiento se normaliza
-Sd neurocutaneos (NF1, CET, Incontinencia pigmenti...) -
TEA (sospechar mutacion PTEN en TEA + macrocefalia) -
Sd de Cowden (mutacion PTEN)
-Acondroplasia
-Sd de Sotos
-X-fragil
-Sd de Gorlin
-Megalencefalia metabdlica (PC normalmente en percentiles normales al
nacimiento)
-Leucodistrofias (enfermedad de Alexander, enfermedad de Canavan,
leucoencefalopatia megalencefalica)
-Trastornos de almacenamiento lisosémico (enfermedad de Tay-Sachs,
mucopolisacaridosis y gangliosidosis)
-Trastornos de &cidos organicos (aciduria glutaricatipo 1...)
Aumento de LCR: hidrocefalia
-Aumento espacio subaracnoideo: hidrocefalia externa idiopatica -
16% de las macrocefalias en algunas series
-PC normal al nacimiento en ocasiones en otras macrocefalia ya al nacimiento.
Crecimiento rapido durante los primeros meses de vida con normalizacién de la
velocidad de crecimiento al 6° mes.
Aumento sangre: hemorragia (intraventricular, subdural, epidural...), malformacién
arteriovenosa
Aumento dseo: trastornos hematoldgicos (talasemia mayor, expansion MO...), displasias
dseas
Aumento PIC: aumento LCR, sangre, idiopatica (pseudotumor cerebrii), inflamacion,
infeccion, metabdlico (galactosemia, exceso/deficiencia de vit A...), masas (tumores,

quistes, abscesos...)

Historia clinica

Peso, longitud y PC al nacimiento

Desarrollo psicomotor/ hitos del desarrollo

Historia de convulsiones

Antecedentes de factores predisponentes a hidrocefalia (meningitis, prematuridad con

hemorragiaintraventricular...)

Antecedentes familiares de consanguinidad, PC grande, trastornos neurocutaneos,
trastornos metabolicos, neoplasias (sd PETEN estan asociadosa Cade mamayy tiroides)
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Exploracion fisica
« Fenotipo

* Medicién de PC con SD (medidasprevias, realizar curva), longitud y peso.

*En la megalencefalia anatémica ya suelen ser macrocefalicos al nacer, mientras que en la

megalencefalia metabdlica suelen tener un PC normal al nacimiento.
» EFsistematicay neurolégica

Evaluacién progenitores: curva de Weaver*
*Seexplica su calculo en microcefalia

Neuroimagen: si sospecha de lesién expansiva o retraso del desarrollo psicomotor que no sugiera
un sindrome concreto.

» Radriografia: si sospechade displasias.

«  Ecografia transfontanelar: estudio inicial en lactantes con macrocefalia, neurodesarrollo
normal, sin evidencia de aumento de la PIC y una fontanela anterior abierta. Si ECO
normal, seguimiento del neurodesarrollo y PC estrecho.

»  RMN: de eleccién si focalidad neuroldgica, alteracion del neurodesarrollo, aumento de
PIC y/o fontanela cerrada.

* TAC: si urgente o sospecha TORCH (calcificaciones).

Seguimiento y criterios de derivacion
«  Seguimiento por parte del pediatrade AP. Importante medicién periédicade PC, valorar
el desarrollo psicomotor, sintomatologia asociaday exploracion fisica/neurolégica.
« Derivacién hospitalaria si:
-Si signos de hipertension intracraneal (derivacion urgente) -
Caracteristicas sindromicas
-Retraso del desarrollo psicomotor
*Si desarrollo psicomotor normal, no caracteristicas sindromicas y el grado de macrocefalia es
modesto, se debe medir PC alos padres para evaluar la macrocefalia familiar. Seguimiento desde
AP si encaja en el diagnéstico y no signos de alarma (DPM normal, no macrocefalia progresiva,
no signosde HITC...).
*En la hidrocefalia externa idiopatica (“macrocefalia externa benigna”) medir mensualmente
PC. Comprobar ralentizacién de la velocidad de crecimiento y crecimiento paralelo a la curva a
partir del 6° mes. En caso de continuar crecimiento acelerado, retraso del desarrollo psicomotor
o alteracion en la exploracion neuroldgica derivar.

Plagiocefalia posicional

Setrata de una deformidad craneal como consecuencia de la aplicacion constante de fuerzas de
presion sobre la parte posterior del craneo “oblicua, torcida, inclinada”.

La configuracion craneal de la plagiocefalia posicional se instaura en base a unos patrones
deformativos, fuerzas externas aplicadas sobre el craneo maleable del lactante. Resultado:
deformacion en paralelogramo.

La prevalencia ha aumentado araiz de lasmedidasde prevencién del sindrome de muerte stbita
del lactante (SMSL) Con el abandono del decubito prono como posicionamiento durante el suefio
del lactante se preveia un descenso del 50 % de la mortalidad por SMSL que se demostr6 en
menos de una década de implantacién de la medida. En consecuencia, se implanté la medida
“dormir de espaldas” (decubito supino). Al poco tiempo comienzan a observarse alteraciones
morfologicas del craneo achacables al cambio de habitos posicionales.
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El principal diagnostico diferencial debe realizarse con la plagiocefalia occipital
craneosinostosica por cierre precoz de las suturas craneales. Se calcula que ocurre en 1 de cada
1.000-2.000 recién nacidos, aunque existen datos que cifran la plagiocefalia craneostenética
lambdoidea en 1 de cada 33000.

Common presentation of deformational plagiocephaly
compared with synostotic plagiocephaly

{

sec d.

Right posterior plagiocephaly Deformational plagiocephaly
vt lnmbdold sy :
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Las cifras barajadas en cuanto aincidencia de la plagiocefalia posicional oscilan entre el 8 y el 14 %
de los lactantes menores de 6 meses En estudios planteados prospectivamente, la inclusién de
deformidades leves eleva la prevalencia hasta el 33%

Factores de riesgo de la plagiocefalia postural

» Prenatales ointrauterinos:
-Varén
-Primogénito -
Lateralidad derecha
-Medioambiente uterino restrictivo/compresiones uterinas -
Prematuridad
-Otros factores posibles/controvertidos: presentacion de nalgas, parto vaginal
asistido, parto prolongado, baja densidad mineral ésea, predisposicion genética,
etc.

« Postnatales:
-Decubito supino durante el suefio
Factores posturales: poco tiempo en prono o incorporado cuando esta despierto,
ausencia de cambiosen el suefio, Chiari, hidromielia, torticolisparoxismal. Otras
formas de torticolis: sindrome de Sandifer, osteoblastoma, etc -

Retraso psicomotor
-Bajo nivel de actividad

-Otros factores posibles/controvertidos: en superficies duras de forma

prolongada como sillitas de coche, etc.

Exploracién fisica
El estudio de una plagiocefalia postural nunca debe limitarse a la exploracién exclusiva de la
cabeza, siendo imprescindible realizar una exploracién ortopédica prestando especial atencién a la

movilidad del cuello y ala actitud de la columna.
« La exploracién craneo-facial_debera ser minuciosa. Debera analizarse la presencia de

asimetriasen la cara, observandolade frente y de perfil.
1. Sobresale més un frontal que el
otro?

2. Tienen las hendiduras palpebrales
las mismas dimensiones?

3. Estan los arcos ciliares a la misma
altura?

4. Protruye mis un reborde orbitario
que el otro?

5. Sobresale més un arco zigomatico
que el otro?

Fig. 10 ~ Deformidades craneofaciales.

Para la inspeccion del craneo debera realizarse el examen, sobretodo, desde una
perspectiva cenital, ya que es la nos permitira observar las alteraciones que se hayan
producido modificando la forma ovoide craneal.
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Ante una sutura prominente palpable debera sospecharse de la presencia de una
craneosinostosis, mientras que la palpacién de una sutura blanda significara un signo de
buen prondstico para una plagiocefalia posicional craneostendtica.

Exploracion del cuello: entre un 25y un 75 % de las plagiocefalias posicionales cursan
con un cierto grado de limitacion de los movimientos del cuello. La exploracién de la
disfunciéon muscular del cuello debera incluir una anamnesis orientada. En el lactante
pequefio que muestre predileccion por un pecho dejando de mamar rapidamente del otro
debera valorarse como posible signo de incomodidad sospechoso de torticolis.

Exploracién de la columna dorso-lumbar: en decubito prono, posible detecciéon de
actitudes escoliéticas observables con relativa frecuencia

Exploraciones complementarias:

El examen radiolégico realizado desde Atencion no se justifica, por no aportar ningin dato
anadido ala exploracion fisica

Medicién de la Plagiocefalia:

Valo

res antropométricos: Utiles para cuantificar la severidad de las deformacionesy constatar

objetivamente su evolucién. Para su determinacién se habra de disponer de un cefalémetro, o
cranedmetro. El instrumento de mas facil manejo es el craneémetro de Infocefalia

Con
con |

el cranedmetro se obtendran: el indice cefalométrico y el indice de plagiocefalia que, junto

a determinacion del perimetro craneal, constituiran la triada de medidas indispensables.
Indice cefalémetrico permite valorar numéricamente el grado de alargamiento (dolico-
cefalia o escafocefalia) o achatamiento (braquicefalia) del craneo. Se calcula
multiplicando por 100 el resultado del cociente entre la distancia biparietal maximay la
distancia antero-posterior tomada en |a linea media. Se ha determinado 80 como valor
de proporcion ideal. Todo valor inferior cuantifica la intensidad escafocefalica, mientras
que todo valor superior valora el grado de braquicefalia.

INDICE CEFALOMETRICO
Distanda biparietal
X100,
Distancla antero-posterior

Dolicocefalia severa <60
Dolicocefalia moderada  60-69
Dolicocefalia leve 70-76
Normal 75-85

aq leve

Braquicefalia severa >100

Fig. 14 - Gilculo del indice cefalométrico.

En base al Indice cefalométrico se pueden clasificar las deformidades en leves, moder

sevel

ras.

Braquicefalia: Leve (IC = 86-90), Moderada (IC = 91-100), Severa (IC > 100)
Dolicocefalia: Leve (IC = 70-74), Moderada (IC = 60-69), Severa (IC < 60)
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« Indice de Plagiocefalia establece el grado de dismetria entre las diagonales mayor y
menor del ovalo craneal. Se considera una deformidad leve si el valor es inferior a 10
mm, moderada esta entre 10 y 20 mm y severa cuando sobrepasa los 20 mm.

INDICE DE PLAGIOCEFALIA

Diagonal mayor - diagonal menoy]

Deformacionleve ~ <10mm
Deformacién moderada 10-20 mm
Deformacion grave  >20mm

Fig. 16 - Calculo del Indice de plagiocefalia o asimetria craneal.

Prevencion primaria: comenzar en las primeras4 semanasde vida_

« Préacticasistematicade ejercicios de estiramiento del cuello

« Dormir siempre bocaarriba

« Rotar o diariamente |a orientacién del nifio en la cuna

« Ponerlo aratitos, mientras este despierto y controlado, boca abajo.
Unaprevencion realmenteefectivadelaplagiocefaliaposicional solo sepuedeconcebir mediante
intervenciones desde Asistencia Primaria. Debera informarse a los padres y cuidadores, sin
alarmismospero con conviccion, acerca de lasmotivacionesque justifican losconsejosposturales
recomendadosy de la importancia de adquirir unoshabitosde losque puede depender el normal
desarrollo de la cabeza del nifio.
En cuanto a los cojines de soporte del craneo disefiados para reducir la presiéon pueden ser de
utilidad, pero no conocemos la existencia de ningun estudio comparativo con las medidas
posicionales que demuestre su mayor o menor efectividad.

Tratamiento
« Posicionamientosactivos
-Ponerlo adormir del lado masabultado
-Colocarlo de manera que al mirar alospadrestenga que girarse sobre el costado
abombado
-Realizar los ejercicios de estiramiento en casode torticolis
-Realizarlos de 3a5 veces a dia -
Repetir de 3 a5 veces cada ejercicio
-Mantener la posicién forzada unos 10 segundos. -
Dedicar un tiempo para que este boca abajo
-Realizar un control a los 7-15 dias del diagnostico y controles mensuales
posteriormente
« Medidasfisioterapéuticas
El posicionamiento de la cabeza debera ser activo: En nuestro medio, lo mas adecuado es la
derivacién al servicio de Atencién Temprana donde comenzaran con los ejercicios y maniobras
de estiramiento muscular convenientes.
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En cuanto a las ortesis craneales, no existen estudios de disefio adecuado que demuestren una
mayor eficacia de éstas frente a los posicionamientos activos y los estiramientos musculares. En
los escasos estudios comparativos publicados no se aprecian diferencias significativas a los tres
meses de tratamiento. Son un buen aliado que nunca debera suplir |a fisioterapia posicional. Sin
embargo, |a eficacia, si se aplican con lasindicacionesadecuadas, esta perfectamente contrastada.
Existe bastante consenso, sin embargo, en establecer como la edad apartir de la cual podria estar
indicado el tratamiento con ortesis craneal: los 5 meses de vida del nifio y siempre que sean
moderadas o severas. Esta decision correspondera alos especialistas en neurocirugia pediatrica o
rehabilitacion.
Debemos insistir en el hecho comprobado de que la prevencion primaria 'y el tratamiento
rehabilitador bien aplicado evitara, en la mayoria de las ocasiones, la indicacion de casco
ortopédico.

« Tratamiento quirdrgico:
Lacirugiasiempre serael ultimo recurso y se reduciraalasplagiocefaliascraneoestencticas. Toda
sospecha de craneostenosis deberad ser derivada a neurocirugia sin demora, indicando los
fundamentos de la sospecha para facilitar la respuesta hospitalaria.

Cronograma de plagiocefalia postural
« Una vez establecido el diagndstico de plagiocefalia postural, se adiestrara a la familia en
laaplicacion de lasmaniobrasposturalesy de estiramiento muscular en caso de torticolis.
Para ello son muy practicos los tripticos informativos
« Cita a los 7-14 dias , para comprobar la aplicacién de las medidas rehabilitadoras y
reforzar la confianza de los padres o cuidadores en la efectividad de las mismas y en su
habilidad para realizarlas
«  Una vez garantizado el correcto cumplimiento, control mensual en el que se mediran los
indice cefalométrico y de plagiocefalia como constatacion de la evolucion de la
deformacion
«  Seestablecera como limite de los controles mensuales y como momento para la toma de
decision |a derivacion a neurocirugia los 5 meses de edad del nifio. A partir de dicha
edad, lasmedidasrehabilitadorasempiezan aperder efectividad lastradaspor el aumento
de autonomia de los movimientos de la cabeza del lactante « La decision de derivar a
neurocirugia dependera de la valoracién de la gravedad de la deformacién:
-Lasformas severas(IP > 20 mm) deberan derivarse sin pérdida de tiempo
-En las formas moderadas (IP entre 10 y 20 mm) debera decidirse evaluando el
grado de afectacion, el nivel de cumplimiento de las medidas posturales y de los
ejercicios de rehabilitacion
-Las formas leves (IP < 10 mm) sin afectacion craneofacial no se consideran, en
general, como subsidiarias de tratamiento ortopédico, debiendo insistirse en las
medidasposturales. La afectacion facial ofrece mayor dificultad ala correccién y
debera valorarse muy especialmente, sin supeditarla estrictamente a los valores
antropométricos, si bien lo habitual sera que vaya asociada alas formas severas.
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Tabla 4 - Pautas de seguimiento y derivacion desde Atencion Primaria.
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Craneosinostosis
Lacraneosinostosisesel cierre precoz de unao variassuturas craneales. Estafusion precoz entre

los huesosadyacentesdalugar:

« Siempre, a una deformidad del craneo y la cara (sindrome craneo-facial), bien por
disminucién de tamafio y/o alteracion de la forma de dicho hueso

« Solo en algunas ocasiones, manifestaciones neurologicas (sindrome neurolégico) de
ciertos tipos de craneosinostosis, debido a que el cerebro no puede crecer dentro del
craneo y es comprimido, pudiendo dar Hipertension intracraneal (fontanela a tensién o
abombada, somnolencia, irritabilidad, llanto agudo, mala alimentacién, vomitos
explosivos, convulsiones, ojos en sol poniente....), hidrocefalia, retraso mental,

ceguera. ..

Etiologia
La craneosinostosis puede ser primaria, secundariao formar parte de un sindrome.

+  Primaria, se desconoce su etologia, aunque se ha postulado que participen factores como el
descenso precoz de la cabeza fetal, la presentacion de nalgas prolongada, la posicién fetal
anormal, multiples fetos en cavidad uterina, el oligohidramnios y el feto
macrosdmico . Se han identificado mutaciones genéticas hasta en un 20% de los casos.

« Secundaria, constituye la forma mas frecuente y puede ser secundaria a enfermedades
hematolégicas (anemia de células falciformes), atrastornos endocrinos (hipertiroidismo,
hipofosfatemia, hipercalcemia) o amicrocefalia.

« Sindrémicas, suelen ser sinostosis multiples, identificAndose mutaciones genéticas con
herencia autosémica dominante o mutaciones de novo. Se dividen en cuatro grupos:
craneosinostosis aisladas, con sindactilia, con polidactilia y sindactilia y con otros

hallazgos somaticos.

Fisiopatologia
Para comprender los resultados de cierre precoz de una sutura es esencial referirse a la

denominada ley de Virchow, segun la cual al soldarse precozmente una sutura craneal se altera el
crecimiento ¢seoy éste, que normalmente tiene lugar en sentido perpendicular adicha sutura (Fig
1), pasa a realizarse en sentido paralelo a la misma ocasionando una alteraciéon en la forma

definitiva de la cabeza.
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Asi daralugar a diferentesalteracionesen |la conformacion del craneo (Fig 2):

DOLICOCEFALIA o ESCAFOCEFALIA: cierre precoz y exclusivo de la sutura sagital,
resultando una cabeza alargada en sentido anteroposterior, que recuerda a un barco
volcado, correspondiéndose la quilla del mismo con la sutura fusionada. No produce
HTIC y es por tanto un problema esencialmente estético.
BRAQUICEFALIA: cierre precoz de ambassuturas coronales, resultando un craneo
transversalmente ancho pero corto en sentido longitudinal. Puede ocasionar exoftalmos,
hipertelorismo, aplanamiento de la cara e incluso deficiencia mental.
PLAGIOCEFALIA ANTERIOR: el cierre selimita a unasuturacoronal, la deformidad es
asimétrica con aplanamiento del lado afectado y de la 6rbita ocular correspondiente, con
prominencia del lado indemne.
PLAGIOCEFALIA POSTERIOR: cierre precoz de sutura lambdoidea, resultando un
aplanamiento occipital del lado afecto
TRIGONOCEFALIA (CRANEO EN CUNA): cierre precoz de la sutura frontal o
metdpica, resultando una frente estrecha y prominente y se aprecia hipotelorismo. Su
interés es exclusivamente estético.

— TURRICEFALIA: forma mixta, en la que se encuentran involucradas varias suturas.

Esencialmente el crecimiento del craneo es hacia arriba recordando la forma final al de
unatorre. Sesuelen describir dosformas:

- OXICEFALIA: en laque el crecimiento eshaciala zonafontanelar.

- ACROCEFALIA: cuyo crecimiento esesférico.
Ambas originan retraso mental y trastornos visuales por acomodamiento del nervio
optico.
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Diagnéstico
El examen clinico esla clave para el diagndstico:

- Historia clinica: antecedentes familiares, prenatales, del nacimiento y graficas de
desarrollo.

- Exploracion fisica: observacion de la forma, palpacion de un reborde éseo alo largo de .a
sutura asi como la aplicacién de una presion firme alternante con los pulgares sobre
ambos lados de la sutura con el objetivo de causar un relativo desplazamiento de los
huesos vinculados por esta.

Reborde, cresta o cordén 6seo de las suturas fundidas

ESCAFOCEFALIA PLAGIOCEFALIA ANTERIOR BRAQUICEFALIA TRIGONOCEFALIA

indice cefalico (IC)*, cociente entre el ancho de la cabeza (distancia entre las eminencias
parietales) y el largo de la dimension anteroposterior (IC= ancho/ largo x100).

® Un IC <76% indica craneo largo y estrecho.

® Un IC >81% indica un craneo ancho y acortado anteroposteriormente.

*VER INDICE CEFALICO EN PLAGIOCEFALIA POSTURAL.

craneo craneo craneo

s FYRT) z

) falo braquicéfalo
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Pero paraconfirmar y precisar su alcance serequieren técnicasde imagen:
— Laecografia, seriala pruebainicial que se pedira desde atencién primaria, ante la

sospecha de craneosinostosis (aunque en la literatura no esta descrita como prueba
diagnostica de eleccién, comentado con Radiologia Infantii de Valdecilla, la

recomiendan por su rendimiento diagnostico).
— EITAC delacabezacon reconstruccion tridimensional esla pruebaoro en el diagnéstico

y valoracién de la gravedad.
— LaRMN, sepuede hacer paradescartar otras malformaciones cerebrales.
— La Rx de craneo puede mostrar una linea de esclerosis y engrosamiento del hueso
adyacente alasinostosis, pero no aporta suficiente informacion sobre la craneosinostosis.

Es imprescindible la valoracién oftalmolégica del fondo de ojo para determinar si existe
afectacion del nervio optico y, por ello, riesgo de alteraciones visuales.

Tratamiento
Seralo masprecoz posible, entre las2 semanasde viday los 8 mesesy antesde los 11 meses.

El tratamiento especifico es QUIRURGICO, v la cirugia esta indicada en casos sintomaticos
secundarios aun aumento de presién intracraneal o para la correccion de la deformidad. Si alos
2 meses de vida la forma craneal no ha mejorado, esimposible que se resuelva con la edad.

La derivacion precoz es muy importante en aquellos nifios que pueden beneficiarse de una
cirugiaendoscopia, lacual proporcionaunaexcelente alternativaquirdrgica, al ser minimamente
invasiva, con una media de estancia hospitalaria de un dia y minima pérdida sanguinea. Ademas,
diversos estudios sefialan que los resultados son mejores cuando se realiza la cirugia en lactantes

menores de 6 meses.
- Una sutura afectada requerira una intervencion, varias suturas pueden precisar varias

intervenciones.

- Recién nacidos con suturas multiples fundidas, seintervendra antesde las 2 semanasde
vida.

- Enlaescafocefaliaintervencion sobre los 3 meses.

Tras la correccién quirlrgica, debemos realizar un seguimiento estrecho para detectar
resinostosis, asi como signos y sintomas de hipertension intracraneal.

Tratamientos adyuvantes: rehabilitacién si precisa, tratamientos oftalmolégicas, odontologia y
estéticos, en algunas anomalias.

Prondstico
El prondstico esvariable, dependiendo del tipo.
Sin tratamiento el Sindrome Craneofacial puede ser grave y permanente, pudiendo manifestarse

el Sindrome Neuroldgico, segiin el nimero de suturas afectadas.
En sinostosis esporadicas o simples, de una sutura afecta suelen ser buenosy no reincidentes.

223



En asociacién a sindromes hereditarios secundarios, y varias suturas afectadas, los resultados son
menos favorables y con posibilidad de repeticion.

En hermanos, o en la descendencia del afecto no suele repetirse. Pero puede hacer falta un 6seo
genético para los padres, ya que en ciertos casos la entidad es hereditaria.

Criterios de derivacion hospitalaria

Toda sospecha de craneostenosis debera ser DERIVADA A NEUROCIRUGIA SIN DEMORA,
indicando los fundamentos de la sospecha para facilitar |a respuesta hospitalaria.
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2. INTRODUCCION

La infeccion del tracto urinario (ITU) es una de las infecciones bacterianas mas frecuentes en la
edad pediatrica. Se define como el crecimiento de microorganismos en orina recogida de forma
estéril en un paciente con sintomas clinicos compatibles. En ausencia de sintomatologia, el
aislamiento de bacterias en urocultivo se denomina bacteriuria asintomatica y no precisa
tratamiento.

Podemos clasificar la ITU en aquella que afecta al parénquima renal (infeccion urinaria de vias
altas o pielonefritis aguda (PNA) y la que no lo hace (infeccion urinaria de vias bajas o cistitis).

3. OBJETIVO

El objetivo de estaguia esrealizar unarevision que permita al facultativo:
e Conocer los criterios de sospechay las caracteristicas peculiaresde la infeccion urinaria
en |la edad pediatrica.
e Conocer el abordaje diagndstico, el valor de las distintas pruebas diagnésticas
disponibles, tanto analiticas, como microbiolégicas y de imagen y la interpretacion de

los resultados.
e Establecer unas pautas de tratamiento y seguimiento en Atencién Primaria, asi como

criterios de ingreso hospitalario y de derivacion a Atencion Especializada.

4.POBLACION DIANA

Pacientes hasta los 16 afios en seguimiento en las consultas de pediatria de Atencién Primaria
de la Comunidad Auténoma.

5. RECURSOS PERSONALES Y MATERIALES

Los profesionales implicados seran los médicos que desempefian su labor asistencial en la
consulta de Pediatria de Atencion Primaria, en los servicios de urgencias de Atenciéon Primaria
(SUAP) asi como en urgencias pediatricas, en la planta de hospitalizacion pediatrica y en las
consultas de Nefrologia infantil y de Cirugia pediatrica del HUMV.
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6. PROCEDIMIENTO

Consideraciones espediales. Epidemiologfay etiopatogenia. Pronéstico

Se considera ITU es recurrente cuando se producen dos o mas episodios de PNA, un episodio

de PNA y uno o mas de cistitis, o tres episodios 0 méas de cistitis durante un afio.

Se considera ITU atipica o complicada cuando hay falta de respuesta al tratamiento tras 48-72
horas, microorganismo diferente a £scherichia coli no productor de betalactamasas de espectro
extendido (BLEE), sepsis, masa abdominal o vesical, flujo urinario escaso, aumento de
creatinina plasmatica o baja capacidad de concentracion urinaria o hematuria macroscopica.

La ITU es mas frecuente en varones menores de 6 meses de edad y en mujeres a partir del afio
de vida. La PNA se produce en el 50-80% de las ITUs febriles. De estos, desarrollaran
afectacion cicatricial parenquimatosa un 20% (10-15% del total).

La via habitual de llegada de microorganismos al aparato urinario es la ascendente, a partir de
gérmenes del intestino que colonizan la uretra o la zona perineal, salvo en el periodo neonatal

o circunstancias concretas en las que puede producirse por via hematogena.

Se consideran factores de riesgo para presentar ITU: factores genéticos, sexo femenino,
uropatias obstructivas, disfuncién vesicointestinal (incluyendo estrefiimiento), reflujo
vesicoureteral (RVU), actividad sexual en adolescentes, ser portador de catéter urinario y
ausencia de circuncision en lactantes. Como factores de riesgo para la presencia de dafio renal
permanente se encuentran la presencia de RVU de alto grado y la ITU recurrente.

En las series espafiolas, Escherichia coli es el agente etiolégico mas frecuente en las ITU
pedidtricas, con una prevalencia entre el 60-80%. La exposicion previa a antibidticos o las
anomalias urinarias incrementan la probabilidad de infeccion por otros microorganismos, como
Proteus mirabilis (6-10%) y Klebsiella pneumoniae (3-5%). Un bajo porcentaje de casos son
causados por otras enterobacterias: Klebsiella oxyfoca, Enterobacter cloacae, Cifrobacter spp.,
Serratia marcescens y Morganella morganii. Entre las bacterias grampositivas destacan
Enterococcus spp. en lactantes menores de 3 meses y en nifios con enfermedad nefrourolégica y
Staphylococcus saprophyticus en mujeres adolescentes con ITU no complicada.

El prondstico de una primera ITU con buena respuesta al tratamiento en < 48 horas es
excelente. Un 20% de los nifios con antecedente de ITU tienen ITU recurrente, siendo mas
frecuente en las nifias. Los factores de riesgo relacionados con el desarrollo de lesién renal son
los episodios recurrentes de ITU, la ITU atipica, la uropatia obstructiva y el RVU.

Diagnéstico
¢,Cuando sospechar una ITU?
e Enno continentes:

-El signo guia es la fiebre sin foco. La presencia de un foco no excluye, pero si
reduce, la probabilidad de una ITU. En lactantes <3 meses la fiebre puede estar
ausente

-En ausencia de fiebre, la sospecha de ITU debe ser baja. La presencia de otros
sintomas, como ictericia prolongada o irritabilidad en neonatos, rechazo del
alimento, vomitos o retraso ponderal no son especificos de ITU. Un urocultivo
positivo en estos casos puede reflejar solo una bacteriuria asintomatica.
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e Encontinentes:
-La presencia de disuria, polaquiuria, tenesmo vesical, urgencia miccional y/o
dolor suprapubico, en ausencia de fiebre, son sugestivos de ITU baja, aunque
tampoco son especificos, pues pueden aparecer en otras enfermedades
urolégicas, como por ejemplo trastornos miccionaleso litiasis renal.
-En caso de hematuria, la causa mas frecuente es la ITU, aunque si es
persistente deberan realizarse mas pruebas complementarias para descartar
otras causas.
-La asociacion de fiebre, dolor en la fosa renal, malestar general y/o escalofrios
son sugerentesde pielonefritis.

¢A quién hacer pruebas para descartar [TU?

En general alos lactantesy nifios hasta los 2 afios con fiebre sin foco y a los nifios continentes
con sintomas/signos tipicos. A continuacion, se recoge una herramienta de ayuda para la toma
de decisionesen baseala clinica.

Tabla I. FACTORES DE RIESGO DE ITU Y A QUIEN REALIZAR PRUEBAS
SIN CONTROL DE ESFINTERES: fiebre CON CONTROL DE
ESFINTERES
NINAS NINOS TODOS
Datos 1. T*>39° 1. T*>39° Sintomas de ITU
clinicos 2. Fiebre > 2d 2. Fiebre > 24 h Historia de ITU previa y
3. No foco 3. No foco fiebre >2d
4. < 12 meses 4. < 6 meses Fiebre prolongada
Pruebas Prueba de orina | Prueba de orina si: A todos prueba de orina
siz =2 No circuncidado: si > |
Circuncidado:
Considerar si 2 2
Recomendable si = 3
Prueba de orina si: ITU previa y fiebre > 2 dias

Pruebas diagndsticas en la ITU
« Técnicasde cribado: tira reactivade orinay andlisis del sedimento microscépico.
En ambas técnicas puede obtenerse la orina mediante cualquiera de los métodos abajo
resefiados, incluyendo bolsa colectora, que no es preciso cambiar cada 30 minutos, con

el inconveniente de que con este Ultimo habra que obtener una segunda muestra para
confirmar el diagndstico.

Si resultan alteradas, indicaran “sospechas de ITU” que no sera confirmada hasta
obtener el resultado del urocultivo.

En lactantes con fiebre sin foco de corta evolucién (<12 horas), es aconsejable la
repeticion del estudio urinario tras 24 horas de su primera valoracion.
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Tira Reactiva S ha di; Ostica

P 3

Nitritos y Leucocitos (+) ITU muy probable: tratamiento empirico con antibidticos a la espera del
resultado del urocultivo

Nitritos (+) y Leucocitos (-) | ITU probable. Tratamiento empirico con antibiéticos a la espera del resultado
del urocultivo

Nitritos (-) y Leucocitos (+) | Puede ser ITU o no: manejo basado en el juicio clinicoa

Nitritos y Leucocitos (-) Practicamente excluye ITU: no necesario urocultivo ni tratamiento antibiotico

3Segln el estado clinico del paciente y el tiempo del resultado del urocultivo(en >2 afios) puede ser valido
comenzar el tratamiento antibiético empirico o esperar al resultado del urocultivo.

Hay que tener en cuenta que la presencia de nitritos precisa de un nimero
determinado de bacterias fermentadoras y un tiempo minimo de permanencia de la
orinaen lavejigade 3-4 horas.

Latira reactiva ofrece un peor rendimiento diagndstico en nifios menores de dosafiosy
especialmente en menores de 3-6 meses por |a presencia de falsos negativos debidos a
una mayor dilucion de la orina. Por eso, se recomienda realizar preferentemente un
examen microscépico (sedimento) dela orina en este grupo de edad.

La presencia de bacterias en el sedimento, especialmente si se utiliza la tincién de
Gram, tiene un VPP >10 para el diagndstico de ITU, mientras que es >6 el de la
observacion de masde 10 leucocitos por campo.

« Técnicade confirmacion: urocultivo
El diagndstico requiere siempre la recogida de urocultivo previo al inicio de

tratamiento que permitira confirmar el diagnéstico y reorientar el tratamiento segin el

antibiograma.
-En nifios continentes: (Sy E < 75%). La muestra de orina para urocultivo se

debe recoger por miccién espontanea. Con higiene previa de genitales,

retraccion del prepucio en nifiosy separacion de labios mayoresen nifias

-En nifios no continentes:
-Sondaje vesical: técnica de eleccion
-Puncion  suprapibica en neonatos y lactantes pequefios.
Preferiblemente guiada con ecografia, realizada por personal con
experiencia. Es la técnica utilizada clasicamente como referencia, pero
esmasinvasiva, por lo que no esutilizada en nuestro medio salvo casos
muy excepcionales
-“Al acecho” y adaptaciones de la misma bajo determinadas técnicas
estandarizadas de estimulacion (ej: Quick-Wee). Cadavez mas utilizada
en nuestro medio por su sencillez, pero aun no recogida en las
principales guias nacionales. Puede utilizarse como cribado para
descartar ITU mediante el sedimento en < 6 meses con buen estado
general o cuando no son posibleslas anteriores.
-Bolsa adhesiva: no aceptable como valido un resultado de urocultivo
positivo, pero si si es negativo. Puede utilizarse en casos de baja
sospecha, Unicamente para descartar infeccion.
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Con independencia del método de recogida utilizado, la orina debe ser procesada de
inmediato (menos de 30-60 min tras recogida a temperatura ambiente), o ser
conservada a una temperatura de 4°C, maximo 24 horas, para evitar la multiplicacion
de patogenos contaminantes.
Interpretacion del resultado: Seconsiderabacteriuria significativa:
-Puncién suprapubica: cualquier crecimiento de gramnegativos y >1000
UFC/ml de grampositivos
-Sondaje vesical: 210.000 UFC/ml
-Miccion espontanea (la técnica “al acecho” podria equipararse): 2100.000
UFC/ml
La sensibilidad y especificidad de los distintos métodos no es del 100% por lo que
urocultivos con crecimiento positivo, pero en nimero inferior a lo indicado, pueden
requerir confirmacion con una segunda muestra.

Andlisis sanguineo: los estudios analiticos (hemograma, bioquimica con iones, funcion
renal, PCR y procalcitonina) son utiles en lactantes febriles y en nifios mayores con
clinica de pielonefritis para valorar la funcién renal y la existencia de una infeccién
bacteriana potencialmente grave. Se recomiendan en caso de ingreso hospitalario y en
nifios con patologia nefrouroldgica. Se solicitara hemocultivo en lactantes menores de 3-
6 meses y en pacientes que precisan ingreso.

Tratamiento

Antibioterapia:

El objetivo del tratamiento antibiético es conseguir el alivio de los sintomas, prevenir el riesgo
de sepsis y disminuir la posibilidad de complicaciones (hipertension, cicatrices renales y

crecimiento y/o funcién renal alterados). Debe instaurarse precozmente tras la recogida de
muestras adecuadas para cultivo. El tratamiento precoz es especialmente importante en ITU
febril y en nifios con aspecto séptico, inmunodeficiencias o anomalias nefrourologicas

conocidas.
Seelegira el antibiotico teniendo en cuenta 4 factores:

Tipo de bacteria, su susceptibilidad “in vitro“y los patrones de resistencias locales,
utilizando siempre que seaposible el de menor espectro

Localizacién delalTU (bajao alta)

Contexto clinico

Edad del paciente

Son factoresde riesgo de ITU complicada:

Edad inferior a3 meses

Afectacion del estado general

Uropatia

Anomaliasfuncionales (vejiga neurégena)
Exposicién previa a antibidticos
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Recomendamos que la terapia empirica para ITU incluya un antibiético que brinde una
cobertura adecuada para £: coli. El agente elegido debe presentar un patron de resistencia local <
10-15%.

En nuestra region (datos de muestras de 2011-2015 en nifios entre 1 mes 'y 16 afios, el 93% de
procedencia ambulatoria [51% atencién primaria, 22% consultas, 17% urgencias]) los
uropatégenos mas frecuentes fueron: £. coli (67,5%), P. mirabilis (10%), K. pneumoniae (4,3%), K.
oxytoca (2,1%), E. faecalis (3,6%), P. aeruginosa (3%) y E. cloacae complex (2%). La
prevalencia de £ coli BLEE en nuestro medio es 2.7% (menor que en adultos). Las
sensibilidades a £ cofi fueron: ampicilina 38.4%, amoxicilina/acido clavulanico 79.5%,
cefuroxima 95.4%, cefotaxima 97%, gentamicina 95.3%, ciprofloxacino 82%, cotrimoxazol
72.8% y fosfomicina 98%.

Por lo tanto, amoxiclina-acido clavulanico y cotrimoxazol no se recomiendan como
tratamiento empirico inicial por ser las tasas de resistencias globales alrededor del 20% o
superiores.

Con respecto a las cefalosporinas de 12 generacién (cefadroxilo), dado que no se testan en la
actualidad en los antibiogramas, tampoco se recomiendan como tratamiento empirico (aunque si
podrian ser recomendables como primera opcion para las ITUs afebriles si se testaran y
demostraran un buen patrén de sensibilidad).

No es necesario repetir el urocultivo durante el tratamiento ni al finalizar el mismo si el
paciente tiene una buena respuesta clinica.

La mayoria de los nifios pueden ser tratados de forma ambulatoria por via oral, pero deben ser
reevaluados a las 48 horas para comprobar |a efectividad clinica del tratamiento y los resultados
del antibiograma. El tratamiento antibidtico se debe dirigir segin los resultados del
antibiograma: se seleccionaran los antibiéticos con mejor difusion en el parénquimarenal y la
orina, baja toxicidad, mejor tolerados y con el menor espectro posible. Si se ha iniciado un
tratamiento antibiético por via intravenosa se recomienda cambiar a via oral cuando el estado
clinico del paciente lo permita.

La bacteriuria asintomatica no debe tratarse, a excepcion de adolescentes embarazadas o
pacientes en los que se realiza un procedimiento invasivo sobre la via urinaria.

Duracién de la antibioterapia:

« En las cistitis se recomiendan pautas cortas de 3-5 dias, ya que no tienen mayor riesgo
de recurrencias que las pautas largas, producen menos efectos secundarios y tienen
menor riesgo de seleccionar cepas resistentes.

* Enla ITU febril/pielonefritis la duracion recomendada es de 10 dias, extendiéndose a
10-14 dias en neonatos y lactantes pequefios con pielonefritis aguda que han requerido

ingreso.
* En los casos de absceso renal o nefronia lobar aguda se recomiendan 2-3 semanas de

antibioterapia dirigida.

Recomendaciones y pautas de tratamiento empirico (Tabla 3)

En las PNA que no precisan ingreso hospitalario, el tratamiento recomendado son las
cefalosporinas orales de segunda (cefuroxima axetilo) o de tercera generacion (cefixima). Esta
ultima en caso de incontinentes, antecedentes de uropatias o de infeccion atipica.
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Tratamiento en situaciones especiales:

« Nifio con uropatia previa (RVU alto grado IlI-V en nifias, IV-V nifios, uropatia
obstructiva -estenosis de la union pieloureteral, megauréter, valvulas de uretra
posterior, etc.-, displasiarenal o monorreno) o portador de sondavesical: guiar elecciéon

del tratamiento seglin antibiogramas previos o en su defecto utilizar cefalosporinas de

32generacion.

«  Sospecha enterococo: lactantes <3m que requieran ingreso, instrumentacion del tracto

urinario: ampicilina.

«  Sospecha Pseudomonas: ceftazidima

« Abscesorenal o nefronialobar: cefalosporinas de 32 generacion + aminoglucdsido ev.

Tabla 3. Tratamiento empirico de la ITU
Antibiético* | Dosis y posologia Dosis Comentarios | Duracién
maxima
j Cefuroxima 15 mg/kg/d, c/12 T g/d
No continentes | ayetilo
< 6 afios®: 80-100 mg/kg/d < | afo: 900 De eleccion en
c| Fosfomicina mg/d alérgico a
cilcica Dosis habituales: 1-6 afios: 1500 [ Blactamicos
-Nifios >1 afio: 250- | mg/d
500 mg/8h > 6 afios y Dar separado de las
-Adultos: 500-1000 adultos: 2-4 g/d [ comidas .
mg/8h 3-5 dias
G > 6 aiios: -6-12 aios: 3gd Dar separado de las
Fosfomicina 2 g¢, dosis unica comidas
trometamol® ->12 afos:
3 g, dosis tnica
Cefuroxima 15 mglkg/d, c/12 I g/d
axetilo
(cualquier edad)
Cefixima 16 mglkg/d, c/12 el 800 mg/d Pauta no autorizada
primer dia, después 8 en ficha técnica (off-
mglkg/d, c/12-24 h label)
Cefuroxima 15-30 mg/kg/d, c/12h | | gid Alternativa a
Sin ingreso axetilo cefixima 7-10 dias
P Ceftibuteno 9 mglkgld 400 mg/d Uso excepcional,
solo en caso de
desabastecimiento
e de cefixima
Ampicilina 100 ‘Ampicilina Gentamicina
° mglkg/d, cléh ev + 12 g/d contraindicada si
n Ampicilina + Gentamicina 5 Gentamicina deshidratacion o
Gentamicina mglkg/d, c/24h ev 240 mg/d alteracion funcion
e < *Eleccion (niveles) renal o AF sordera
neurosensorial
meses Ampicilina 100 Ampicilina Si aspecto séptico,
mglkg/d, c/6h ev + 12g/d posible afectacién
Con Ampicilina + Cefotaxima 150 Cefotaxima SNC o dafio renal
ingreso Ceforaxima mg/kg/d, c/8h ev 12g/d previo
10-14 dias
Cefuroxima 150 mglkg/d, c/8hev | 6 g/d
*Eleccién
Ceftriaxon 50-75 mglkg/d, c/12- | 4 g/d Si afectacion gravel
24h ev aspecto téxico
>3 Cefotaima 150 mg/kg/, c/6-8h ev | 12 g/d Si afecaacion gravel
meses aspecto toxico
Gentamicina 5 mglkg/d, c/24h ev 240 mg/d
*Eleccion en (niveles)
alérgicos a
Blactimicos

3La via siempre sera oral excepto si hay necesidad de ingreso. En este caso se pasard a la via oral
cuando las condiciones clinicas del paciente lo permitan.
bFosfomicina trometamol 2 g en monodosis si recomercializacién (suspendida en nuestro pais desde

7/2020).

“Repetir la monodosis a las 24 horas solo en caso de cistitis recurrente
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Seguimiento
Pruebas de imagen (Tabla4)
La finalidad de los estudios de imagen es prevenir el dafo renal y su progresion mediante la
identificacion de las alteraciones predisponentes no sospechadas prenatalmente.
« Ecografia: aportainformacion sobrelosrifiones, la via urinariay la vejiga.
-Durante el episodio agudo no resulta de utilidad para el diagndstico de PNA y
solo estaria indicada si se sospechan complicaciones como absceso/nefronia
lobar.
*En el HUMV se realiza de forma general en los pacientes que ingresan (salvo en los
casos de buena evolucién y baja sospecha de uropatia o ausencia de radidlogo
pediatrico)
-Trasel episodio agudo indicada en:
-Menores de 18 meses con una primera ITU -
ITU atipica
-ITU recurrente
-En nifios de 18 meses a 2 afios puede estar indicada tras un primer
episodio febril con buena respuesta al tratamiento si no tuvieran
realizada una ecografia previa, postnatal o prenatal (semanas 30-32)
-Recomendada en casos de: sospecha de litiasis, disfuncién vesical,
niveles de creatinina elevados, masa abdominal o antecedentes
familiares de RVU.
«  Gammagrafia renal con DMSA: aporta informacién sobre el dafio renal, su extension y
la funcion renal diferencial de cadarifion. Esla prueba de referencia para el diagnéstico
de:
-PNA en fase precoz (dentro de los primeros siete dias de la ITU), pero
Unicamente cuando su resultado condiciona el manejo posterior del paciente -

Afectacion cicatricial parenquimatosa, en diferido o fase tardia (al menos alos
4-6 mesesdespuésdela ITU). Estaindicadatras:

-ITU atipica

-ITU recurrente, sobre todo en menoresde 3 afios (febril)

-ITU febril en las siguientes situaciones: sospecha de afectacion renal
por alteracion de los parametros del funcionalismo renal (en orina y/o

sangre), sepsis o hallazgos alterados en ecografia abdominal, cistografia
o0 gammagrafiaen fase aguda.

« Cistografia: las mas usadas son la radioldgica convencional, cistouretrografia miccional
seriadao CUMSYy la ecocistografia.

-La CUMS permite el estudio anatomico de la via urinaria. Es la prueba de
eleccion para el diagnostico y graduacion del RVU y para detectar la
obstruccion del tracto urinario inferior, especialmente por vélvulas de uretra
posterior. Sus principales inconvenientes son la necesidad de cateterizacion y la
exposicion radioldgica.
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-La ecocistografia evita la exposicion a radiaciones por ello puede constituir una
alternativa apropiada a la CUMS, ya que realizada por personal entrenado
alcanza un rendimiento diagnéstico comparable a la misma. El servicio de
radiologia pediatrica del HUMV dispone de amplia experiencia en su
realizacion, por lo que esla técnica de eleccion en nuestro medio.

Las indicaciones de realizacion de cistografia o ecocistografia, especialmente en
menoresde 6 meses, son las siguientes:

-Hallazgos patolégicos en ecografias o gammagrafias previas (hidronefrosis,
uropatia obstructiva, cicatrices, RVU de alto grado)

-ITU atipica

-ITU recurrente

-Tras una primera ITU podria considerarse en caso de: disfuncion miccional
con sintomatologia durante la fase de vaciado vesical o antecedentes familiares
deRVU

Algunas guias no consideran necesario practicar cistografia en nifios que ya han

alcanzado la continencia urinaria, salvo que existan alteraciones en las otras pruebas de

imagen.

El momento de realizar la ecocistografia es tan pronto como el paciente esté
asintomatico. Paraevitar el uso profilactico de antibidticos se puede realizar durante los

ultimos diasdel tratamiento antibiético de ITU o inmediatamente después.

Tabla 4. Estudios de imagen indicados segun la edad y tipo de infeccion

<6
meses

Buena respuesta al
tratamiento en 48 h

Ecografia a las 6 semanas. Si anormal valorar CUMS.

ITU atipica

Ecografia durante la infeccion aguda. Si germen distinto a E. coli, con
buena respuesta al tratamiento y sin otra caracteristica de ITU atipica

puede demorarse a las 6 semanas.
DMSA los 4-6 meses tras la ITU.
Ecocistografia/ CUMS

ITU recurrente

Ecografia durante la infeccion aguda.
DMSA los 4-6 meses tras la ITU
Ecocistografia/ CUMS
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Buena respuesta al ® < |8 meses: Ecografia a las 6 semanas.
tratamiento en 48 h ® > |8meses: Ninguna (valorar ecografia en no continentes)
®  Ecografia durante la infeccién aguda. Si microorganismo distinto a E.
coli, con buena respuesta al tratamiento y sin otra caracteristica de
ITU atipica puede demorarse a las 6 semanas.
®  DMSA los 4-6 meses tras la ITU
ITU atipica ®  CUMS: no de rutina. A valorar en caso de:
6 o Dilatacién u otras alteraciones en la ecografia
meses o Flujo urinario escaso
- o ITU por microorganismo distinto a E. coli
3 afios o Historia familiar de RVU
®  Ecografia a las 6 semanas.
ITU recurrente ®  DMSA los 4-6 meses tras la ITU
®  CUMS: no de rutina. A valorar en caso de:
o Dilatacion en la ecografia
o Flujo urinario escaso
o ITU por microorganismo distinto a E. coli
o Historia familiar de RVU
Buena respuesta al ®  Ninguna
tratamiento en 48 h
® Ecografia durante la infeccion aguda. En nifios continentes deberia
ITU atipica realizarse con la vejiga llena antes de la miccién y tras la misma. Si
>3 microorganismo distinto a E. coli, con buena respuesta al tratamiento y
afios sin otra caracteristica de ITU atipica puede demorarse a las 6
semanas.
®  Ecografia a las 6 semanas. En nifios continentes deberia realizarse con
ITU recurrente la vejiga llena antes de la miccién y tras la misma.
®  DMSA los 4-6 meses tras la ITU.

Medidas de prevencién
Lasmedidas recomendadas para evitar nuevosepisodiosde ITU incluyen:
e Cumplimiento correcto del tratamiento dela primera I TU
e Correctahigiene genital
e Evitar maloshabitos miccionales (como la retencion voluntaria de orina)
e Ingestaadecuadade liquidos
e Correccion del estrefiimiento y disfunciones vesical y/o intestinal si lashubiera.

El vaciamiento vesical frecuente y completo constituye el principal mecanismo de defensa
frente ala ITU. El tratamiento de la disfuncion vesical e intestinal reduce la probabilidad de
recurrenciade ITU y se asocia a una masrapida resolucion del RVU. El tratamiento inicial de
la disfuncion vesical esla uroterapia estandar. Puede ser un proceso largo, puesto que se trata

de crear unos habitos miccionales correctos, modificando la conducta en la mayoria de los
casos.

Tabla 5. Consejos de uroterapia estandar

®  Establecimiento de un horario miccional regular, realizando micciones programadas cada 2-3 horas
(contando 15 segundos).

®  Evitar las maniobras de retencion.

®  Adoptar una postura correcta durante la miccion.

®  Miccion "doble” (pedir a los nifios que se sienten y orinar nuevamente justo después de la miccidn.
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®  Aporte frecuente de liquidos.

®  Prevencién del estrefiimiento.

®  Evitar irritantes: ropa ajustada, bafios de espuma, cremas y consumo de cafeina, bebidas carbonatadas y
algunos edulcorantes artificiales.

®  Documentar los sintomas y el habito miccional utilizando diarios miccionales.

®  Descartar sinequias, balanitis.

®  En caso de disfuncidn vesical: medidas higiénicas, firmacos anticolinérgicos o técnicas de biofeedback.

Quimioprofilaxis
La recomendacion de quimioprofilaxis como medida preventiva es cada vez menor, ya que no

esta claro que reduzca la recurrencia de las ITU ni disminuya el desarrollo de cicatrices,
mientras que el uso prolongado de antibioterapia si esta asociado al desarrollo de resistencias
bacterianasy, por lo tanto, aun mayor riesgo de infecciones por patégenosmultirresistentes.

Se deben seleccionar antibidticos de espectro estrecho para minimizar la aparicion de
resistencias, teniendo en cuentalos patrones de resistenciaslocales.

Seadministran en una Gnicatoma nocturna, a unatercera o cuarta parte de la dosisterapéutica.
Los més usados son trimetoprim, fosfomicina y cotrimoxazol. La nitrofurantoina, desde 2016,
yano serecomienda por susefectos secundarios.

La duracién de la quimioprofilaxis seran 6 meses. Se puede suspender si no ha habido ninguna
infeccion durante ese periodo. Sepodriareiniciar si ocurre una nuevainfeccion.
Lasindicaciones de uso de quimioprofilaxis podrian ser las siguientes, aunque en muchos casos
deben individualizarse:

e RVU: la guiade practica clinica espafiolala recomienda en nifias con RVU grados||1-V

y en nifios con RVU grados V-V, en ambos casosdurante un afio o hasta que serevise
el grado mediante ecocistografia.

e Uropatia obstructiva e hidronefrosis: se recomienda en nifios con dilatacién de la via
urinaria y sospecha de obstruccion hasta que se confirme el diagnostico y la
obstruccion seatratada. No profilaxis en dilatacionesde la via urinaria no obstructivas.

e En los pacientes con episodio de ITU febril en los primeros 6 meses de vida que
requieren ingreso hospitalario se recomienda profilaxis hasta completar estudio
(ecografiaalas4-6 semanas)

e |TU recurrente: valorar de forma individualizada cada caso, previo estudio que descarte
anomalias del tracto urinario. *Algunos autores la recomiendan si mas de 3 ITUS
febriles en 6 meseso un total de 4 en un afio, dado que el mayor riesgo de recurrencia
de|TU seproduce entre los 3 y 6 mesestrasla infeccion inicial.

e Sondaje vesical:

-Mantenido: recomendadasi esdebido acirugia
-Intermitente limpio o aislado (cistografiay otros estudios diagnésticos):
-Algunos autores la recomiendan durante 3 dias en los nifios a los que se les
realice una cistografia (el diade la prueba, el previo y el siguiente)
-Otros no la recomiendan salvo riesgo por enfermedad asociada (cardiopatias,
ITU recurrente o atipica, sospechade RVU IV-V o malformaciones).




Tabla 6. Antibiéticos usados en la quimioprofilaxis de ITU

Farmaco Dosis (mg/kg/d) Observaciones
Trimetoprim 23 >2 meses de edad
Cotrimoxazol 2-3 de trimetoprim >2 meses de edad

Fosfomicina 25

Amoxicilina 10-15 Eleccion en <2m

Amoxicilina/

N N 10-15 de amoxicilina
ac.clavulinico

Cefalexina 10
Cefadroxilo 5-10

Otras medidas preventivas:
e Cirugiadel RVU: el tratamiento quirurgico sereserva para casosde RVU de alto grado

o fallos de la profilaxis antibiética. La cirugia endoscdpicay las técnicas de laparoscopia
han desplazado a la cirugia abierta.

e Terapias que no tienen efecto para la prevencion de infecciones de orina pero que
pueden tener utilidad en nifias con disfuncién vesical y bacteriuria en las fases de
entrenamiento, etc. son: zumo de arandano rojo y D-manosa.

e Intervenciones de eficacia no probada: probidticos, vacunas con cepas uropatdgenas,
acido ascdrbico o el cambio frecuente de pafiales. Con respecto a la circuncision no
existe evidencia, aunque se podria plantear en nifios con ITU recurrente.

Funcién del pediatrade Atencién Primaria
La mayoria de las ITUs pueden ser evaluadasy tratadas en atencién primaria. El seguimiento a
en atencion primaria de todo nifio con antecedente de ITU febril debeincluir:
« Monitorizacion periddicaantropométricay de la tension arterial
« Tratamiento inicial dela disfuncion vesical si existiese
« Tratamientoinicial deladisfuncion intestinal (estrefiimiento crénico) si existiese
« Despistaje y tratamiento de ITUs recurrentes. Es importante un diagndstico y
tratamiento precoces en las posibles ITUs sucesivas por lo que debe haber un alto
indice de sospecha, advirtiendo a las familias de los nifios con antecedente de ITU de
estar alertay consultar ante episodios de sospecha: fiebre sin foco o sintomasurinarios.

Criterios de derivacién hospitalaria
Criterios de derivacion a urgencias hospitalarias y/o de ingreso hospitalario
« Para obtencién de muestra de orina fiable para urocultivo en un paciente (lactante)
sospechoso, si su recogida no esposible en AP
« Sisecumplealgun criterio deingreso (tabla2).
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Tabla 2. CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO

Indicado ingreso k i io Considerar ingreso
Edad < de 3 meses * Fiebre > 38.5°C en nifios entre 3-6 meses. Valorar
Afectacion del estado general y/o aspecto séptico: tratamiento ambulatorio si ausencia de bacteriemia,

tolerancia+, seguimiento estrecho en A. Primaria o

deshidratacion, decaimiento, palidez
facilidad para acceso hospitalario.

Persistencia de fiebre tras 48-72 horas de tratamiento Factores de riesgo de germen no habitual: antibioterapi

adecuado u hospitalizacion recientes, cateterismo

Intolerancia a medicacion o a la alimentacion (vomitos) | ITUs febriles de repeticion

Alteraciones hidroelectroliticas o de funcién renal Historia familiar de RVU o eco prenatal con dilatacion
de la via urinaria (hidronefrosis) en estudio

Malformaciones del sistema urinario: RVU > grado Il Aumento muy importante de los reactantes de fase

uropatia obstructiva, displasia renal, rifién tnico aguda

[ deficiencia/i esion

Dificultad para el tratamiento, control y/o seguimiento

Criterios de derivacion a consultas externas de Nefrologia infantil o Cirugia pediatrica

Tabla 7. Criterios de derivacion a Consultas Externas Hospitalarias

Nefrologia Infantil

Menores de 6 meses con una primera ITU

ITU atipica

ITU recurrente

Presencia de anomalias nefrouroldgicas: anomalias estructurales, rifién Unico y/o anomalias
funcionales nefrouroldgicas

RVU de alto grado (llI-IV)

Dano renal permanente confirmado.

Hipertension arterial

Retraso del crecimiento de causa nefrouroldgica.

Antecedentes familiares de enfermedad nefrouroldgica y/o enfermedad renal crénica.
Siempre que el estudio indicado no pueda realizarse desde atencion primaria.
Preocupacién familiar.

Urologia/Cirugia infantil

® Presencia de anomalias nefrourolégicas: anomalias estructurales, rifidn unico y/o anomalias
funcionales nefrouroldgicas

e RVU de alto grado (IV-V)

e Disfuncion vesical/intestinal que no responde a medidas generales o si se asocian a RVU y/o
anomalias de la regién dorsolumbar

® Sospecha de vejiga neurégena
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Puntosclave

Tabla 8. Puntos clave en la Infeccién del tracto urinario
® Se debe sospechar y realizar pruebas diagnésticas principalmente en los menores de 2 afios
que presente fiebre sin foco o nifios continentes con sintomas/signos tipicos. fver tabla I]

e El diagnostico de confirmacion se realiza por urocultivo. SIEEMPRE debe de recogerse un
urocultivo mediante miccién media o sondaje previo al inicio del tratamiento empirico. La
técnica de recogida “al acecho” también puede ser utilizada.

® Precisan ingreso: los menores de 3 meses (valorar en lactantes de 3-6 meses), los nifios con
afectacion del estado general, uropatias previas o inmunodeficiencias o cuando existe mala
evolucién o imposibilidad se seguimiento ambulatorio. fver tabla 2]

e En relacion al tratamiento empirico inicial [ver tabla 3):

o NO se recomienda amoxicilina-clavulanico ni cotrimoxazol.
o En el caso de cistitis sera de eleccion fosfomicina (cefuroxima-axetilo en
nifios no continentes o con factores de riesgo).
o  En el caso de pielonefritis seran de eleccion tanto cefuroxima-axetilo
como cefixima (cefixima en nifios no continentes o con factores de riesgo).

® Se debe adecuar la duracion del tratamiento antibiético a 3-5 dias en el caso de cistitis y
7-10 dias en el caso de pielonefritis (prolongar hasta 14 dias en neonatos o lactantes pequefios
que precisan ingreso).

e SIEMPRE se debe ‘“desescalar” al antibiético de menor espectro tras la recepcion del
antibiograma.

® NO se precisa la realizacién de urocultivo de control.

e Solicitar ecografia renal a las 6 semanas de una infeccion aguda en el caso de: primera
infeccion en un nifio <18 meses, ITU atipica, ITU recurrente o presencia de factores de riesgo.

e Valorar la peticion de gammagrafia con DMSA o CUMS en el caso de ITU atipica, ITU recurrentes
o alteraciones ecograficas. [ver tabla 4]

e Explicar siempre a los padres los consejos de uroterapia estandar [ver tabla 5] y tratar factores
predisponentes.

e El uso de quimoprofilaxis antibiética cada vez esta mas restringido. Debera valorarse en
el caso de uropatia, ITUs recurrentes o sondaje vesical mantenido o intermitente (ej: para la
realizacion de una CUMS).

® Los criterios de derivacién y seguimiento en nefrologia infantil y cirugia pediatrica deben de ser
individualizados. [ver tabla 7] -

o El pronéstico de una primera ITU con buena respuesta al tratamiento en < 48 horas es excelent:
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ANEXO

Anexo 1. Algoritmo

Sospecha ITU ‘

de ingre
necesidad de analitica?
G, 80, PCR, PCT, hemocultivo en <3
ysiprecisa ngresa, Orina para cribado
Orina para cribado Miccién media
Bolsa colectora
Tira reactiva Livdsedivig) Sonslauen Moo’

Tira reactiva

omderincaom |+ MUsiebries do
*  Aleaciones de la repeticion
uncien enal Histora amitar de RVU 0
« Unpatacbstuciva: NO eco con
sv)uu-nm(w- Glatacién de la via 3
+ Imunodstcenciainm |+ muy mportante
nostpresin e los reactantes 0o fase
+  Dfctadpara ol

Ofina para confirmacidn
weva muestra, estéril, sonda)
(E, Sy urocultivo)

Remitir al hospital

v
Remitir al hospital
¥

€, Sy urocultivo)

Iniciar tratamiento

Posibilidad de recoger empirico (ver tabla)

enCs

|

) 1 U LS UL LI I Y S . [Z]

b) En lactantes con fiebre sin foco de <12 horas de evolucion repetir el estudio urinario a las 24 horas.
c) Puede conservarse a una temperatura de 4°C un méximo 24 horas.

ordinaria* si es posible 0 a
través de la familia

Transporte al hospital por via ‘
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2. INTRODUCCION

La enuresis es un motivo frecuente de consulta en pediatria. Su prevalencia decrece con la edad y
tiende a resolverse espontaneamente, pero no ocurre en todos los casos, ni en el momento
oportuno. Esto conlleva repercusiones negativas sobre el nifio y su familia que no deben
infravalorarse.

El pediatra de atencién primaria, por su accesibilidad y conocimiento de la familia, se
encuentra en una situacioén privilegiada para detectar este trastorno y tratarlo en el momento
adecuado.

El diagndstico y el tratamiento deben basarse en una historia clinica exhaustiva, teniendo
siempre presente las preferencias del nifio y la familia y manteniendo un estrecho seguimiento
que permita mantener la motivacion durante el tratamiento.

3. OBJETIVO

El objetivo de este protocolo es ofrecer informacion basica para el diagnéstico y tratamiento de
la enuresis en las consultas de atencion primaria asi como los criterios de derivacion alas
consultas de pediatria hospitalaria.

4.POBLACION DIANA

Pacientes hasta los 16 afios en seguimiento en las consultas de pediatria de Atencién Primaria
de la Comunidad Auténoma.

5. RECURSOS PERSONALES Y MATERIALES

Los profesionales implicados seran los médicos que desempefian su labor asistencial en la
consulta de Pediatria de Atencién Primaria y en la consulta de Nefrologia infantil del Hospital
Valdecilla.

6. PROCEDIMIENTO

Definicién y basesfisiopatolégicas

La enuresis es el escape de orina involuntario que ocurre durante los periodos de suefio
fisiolégico auna edad y frecuencia socialmente inaceptables (para la mayoria de los autores, por
encima de los 5 afios, mas de una vez al mes), en ausencia de defectos congénitos o adquiridos
del tracto urinario.
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Esimportante diferenciar en funcién del momento de aparicién y dela existenciao no de
sintomas acompanantes:

En funcién del momento de aparicion:

® Enuresisprimaria: enuresisen un nifio que nunca ha permanecido seco durante el
suefio durante un periodo de al menos seis meses seguidos. Su etiologia es
multifactorial, dependiente del proceso madurativo del nifio.

® Enuresissecundaria: enuresisen un nifio que aparece despuésde haber permanecido
seco durante un periodo de al menos 6 meses. Las causas mas frecuentes son los
problemas emocionales y trastornos neuropsiquiatrico (TDAH, autismo, retraso
mental), el estrefiimiento, |a infestacién por oxiuros, la apnea del suefio, la infeccion
urinaria, la obesidad, y mas raramente la diabetes méllitus o insipida y las convulsiones.
La enuresis, en estos casos, puede ser el signo de alarma.

En funcién de la existenciao no de sintomas acompanantes:
® Enuresismonosintomatica o no complicada: enuresisen un nifio que no presenta
sintomatologia diurna que sugiera la existencia de patologia neuroldgica ni

nefrourolégica.
® Enuresisno monosintomaticao complicada: cuando presentan sintomas urinarios

diurnos (urgencia miccional, aumento o disminucion de la frecuencia urinaria,
incontinencia urinaria, dolor, esfuerzo, chorro urinario débil, goteo postmiccional...)
que sugieren patologia neurolégica o nefrourolégica.

Existe un amplio rango de prevalencia de enuresis entre el 2,3 y el 20%. Por edades afecta al
16% de los nifios de 5 afios, al 10% de los de 6 arios, al 7,5% de los de 10 afios y en el adulto
sigue afectando aun 1% de la poblacién. Existe un claro predominio en los varones con una
relacién 2-3:1.

Existe un amplio grupo de factoresimplicados en su etiopatogenia de los que destacamos:
® Predisposicion genética
® Retraso madurativo
® Poliuria nocturnapor alteracion del ritmo circadiano de la secrecion de hormona
antidiurética (ADH)
Umbral alto paradespertar
Hiperactividad nocturna del musculo detrusor
Capacidad vesical disminuida
Factores psicoldgicos, ambientales y sociofamiliares

Estrefiimiento y encopresis
Patologiaobstructiva de la via aéreasuperior

Diagnéstico

El diagndstico debe basarse en una anamnesis detallada, una exploracion fisica completa y en la
realizaciéon de un diario miccional, que resultan claves para orientar el diagnostico y el
tratamiento adecuado. Si la sospecha es enuresis primaria monosintomatica Unicamente sera
necesario realizar una tira de orina.
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Anamnesis: la realizacion de una anamnesis detallada es la pieza clave para la
evaluacion inicial.

-Antecedentes familiares: enuresis, hipercalciuria, malformaciones urologicas,
litiasis.
-Antecedentes personales: periodos previos secos de mas de 6 meses, ITU,
prelitiasis, malformaciones del tracto urinario o médula espinal, edad de
retirada del pafial, tratamientos previos recibidos para la enuresis.
=Patrén de escapesnocturnos

-Numero de noches ala semana

-Numero de veces en la noche -

Cantidad de orina por miccion
-Momento de la noche en el que ocurren los escapes

-Sintomas sugestivos de disfuncion vesical:
-Escapes de orina durante el dia, goteo -
Urgencia o necesidad repentina de orinar -
Retencionismo
-Dificultad de inicio de la miccién, necesidad de prensa abdominal
-Alteracion en el chorro urinario
-Molestias durante la miccion
-Numero de micciones al dia > 8 veces al dia 0 < 3 veces al dia -
Habitos de ingesta liquida
-Presencia de comorbilidad: estrefiimiento, encopresis, SAOS, otras
alteraciones del suefio, retraso del desarrollo psicomotor, enfermedades
neuroldgicas, problemas psicoldgicos o psiquiatricos, etc.
-Repercusion de la enuresis en el nifio y la familia y motivacion para el
tratamiento.

Exploracion: el examen fisico debe ser completo prestando especial atencion:

Diario

-Somatometria: retraso de crecimiento, obesidad -

Presion arterial

-Espalday zonalumbosacra: fositas sacras, lipomas, nevus piloso

-Genitales: malformaciones (hipospadias), meato estrecho, sinequia labios
menores, signos de abuso sexual, vulvovaginitis

-Ropainterior: incontinenciafecal o urinaria

-Abdomen: presencia de masas, fecalomas, globo vesical, tacto rectal
-Neurolégica: marcha punta/talon, extremidades, tono y sensibilidad
-ORL: respiracién bucal, paladar ojival, facies adenoidea, hipertrofia amigdalar

miccional: la cumplimentacion de un diario miccional (anexo 1) durante tres

dias, que pueden no ser consecutivos (para facilitar el cumplimiento en periodo
escolar), se considera imprescindible. El diario miccional ayuda a detectar nifios con
enuresis no monosintomatica, frecuencia miccional elevada o disminuida, permite
calcular el volumen miccional maximo diurno (VMMD) y tiene valor pronéstico.
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El VMMD es el valor en ml de la miccion de mayor volumen de todos los dias
registrados, sin tener en cuenta la primera miccién de la mafiana. Para su

interpretacion se debe calcular el valor porcentual respecto a la capacidad vesical
esperada (CVE), siguiendo la siguiente férmula:

CVE= (edad arffos +2) x 30
Se considera normal cuando el VMMD se encuentra entre el 65-150% de la CVE.
Conviene complementar el registro miccional con un registro de las ingestas.

«  Pruebascomplementarias:
-La unica prueba complementaria a realizar de forma sistematica es la tira de
orina
-Otras pruebas complementarias se solicitaran en funcion de los datos

obtenidos en la anamnesis, examen fisico y diario miccional, en el caso de
enuresis no monosintomatica o ante la sospecha de comorbilidad. En estos casos
pueden resultar Utiles la ecografia vesical, pruebas urodinamicas, determinacion
de los cocientes calcio/creatinina y citrato/creatinina, polisomnografia, etc

-La ecografia vesical: permite valorar la vejiga, grosor de la pared vesical y
residuo post-miccional (patoldgico si >20 ml) y descartar comorbilidades.

Tratamiento

Se debe informar a la familia de que la enuresis es una condicion frecuente de la que el nifio no
es responsable por [o que no se deben utilizar los castigos.

Dado que hay una tasa de resolucién espontanea del 15% anual con el aumento de la edad, es
importante valorar el momento y la necesidad de iniciar tratamiento activo, no siendo
recomendable hacerlo antes de los 7 afios de edad ni cuando no haya motivacion por parte del
nifio. Se ha observado mayor fracaso de los tratamientos en aquellos nifios que no estan
preocupados por mojar la cama.

La mayoria de los nifios con enuresis primaria monosintomatica leve (< 3 noches/semana)
tienden a la resolucién espontanea. Sin embargo, la enuresis moderada (3-6 noches/semana) o
grave (diaria) y la que persiste pasados los 9 afios de edad, dificilmente se resolvera sin
tratamiento.

En el caso de presentarse comorbilidades como el estrefiimiento o sintomas diurnos, estos
deberian abordarse antes de iniciar el tratamiento de la enuresis.

Si se pueden y deben dar recomendaciones generales de mejora del habito miccional a todas las
edades.

« Recomendaciones generales: inicialmente se daran una serie de recomendaciones a
todos|los pacientes para crear unos habitos miccionales correctos.

-Ingesta de liquidos: en caso de que contemos con un balance de las ingestas y
micciones del paciente y conozcamos su volumen miccional podremos ajustarlo
en base a estos; si no lo conocemos debemos recomendar disminuir la ingesta a
partir de media tarde y no hacerlo después de la cena

-Ejercicios de entrenamiento de control vesical: recordamos que se deben tratar
en primer lugar los sintomas diurnos

-Durante el dia deben realizarse micciones cada 2-3 horas asegurando un buen
vaciamiento vesical. Transcurridos 2-3 minutos del primer vaciamiento hay
que intentar hacer pis de nuevo. Se debe adoptar una postura correcta durante
la miccién

-Antes de acostarse se debe realizar también una doble miccién
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-En el desayuno del fin de semana ingerir su volumen vesical esperado por la
edad y después intentar aguantar la miccion hasta que sea posible. En el resto
de ocasiones no hay que realizar ejercicios retentivos

-Calendario de soles y nubes, valorando refuerzo positivo segin vayan
consiguiendo noches secas, hay que intentar focalizar en lo positivo y no en lo
negativo.

-No se debe despertar al nifio por la noche para que orine ya que carece de
efecto terapéutico.

« Tratamiento con alarma: puede ser considerado como primer tratamiento o

complementario a los farmacos cuando el nifio tiene una motivacién alta y el escape
nocturno tiene lugar al final de la noche, el nimero de noches mojadas es muy elevado y
el VMMD > 45%.
Se coloca un sensor en la ropa interior o las sabanas que avisa acUsticamente cuando se
humedece, de forma que el nifio aprende a despertarse e ir al bafio a realizar la miccion
y a controlar el escape. Debe utilizarse durante 3-4 meses. Las cifras de curacion
mejoran si se finaliza el tratamiento con una técnica de refuerzo o sobreaprendizaje,
que consiste en, tras haber logrado un mes de sequedad total, prolongar el tratamiento
hasta conseguir no mojar durante una un mes, administrando 1-2 vasos de agua antes
de acostarse.

« Tratamiento farmacolégico:

-Enuresis primaria nocturna monositomatica: Desmopresina. andlogo de la
vasopresina que disminuye el volumen de orina por la noche. Se utiliza por via
sublingual a dosis de 120- 240 microgramos en una toma Unica nocturna una
hora antes de acostarse. Debido al riesgo de hiponatremia la ingesta liquida
debe limitarse a un maximo de 200 mililitros desde una hora antes de la toma y
hasta 8 horas después. Debe suspenderse en caso de fiebre, vémitos o diarrea.
Puede ser practico comenzar con dosis de 240 microgramos al dia para poder
valorar a los 15 dias si hay respuesta al tratamiento (en caso de hacerlo con 120
microgramos/ dia habria que continuar otros 15 dias més duplicando la dosis).

-Enuresis primaria nocturna polisintomatica: Oxibutinina. actta suprimiendo la
hiperactividad del detrusor vesical y aumentando la capacidad vesical. La dosis
esde 0,3- 0,6 mg/kg/dia cada 12- 24 horas, habitualmente se utiliza a dosis de 5
mg cada 12- 24 horas. Como efectos secundarios mas frecuentes se encuentran el
estrefiimiento (importante descartar/ tratarlo antes de iniciar el tratamiento),
sequedad de mucosas, cefalea y trastornos de vision borrosa; pueden
desaparecer iniciando el tratamiento a dosis mas bajas. Se deben vigilar los
sintomas de infeccién urinaria.

Seguimiento

Se pueden iniciar en primer lugar las medidas de control de ingesta de liquidos y mejora del
habito miccional valorando los cambios alos 15-30 dias.

Si no hay respuesta pasamos a seleccionar el tratamiento; la eleccion entre tratamiento con
alarma o farmacolégico acorde al tipo de enuresis debe plantearse en funcién de las
preferencias familiares, |a rapidez de respuesta deseada, la motivacion del nifio y la frecuenciay
volumen de los escapes nocturnos.
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INDICACION FACTORES PREDICTORES DE

FRACASO
ALARMA Frecuencia elevada de noches mojadas | Familia desestructurada
Dificultad para despertar Estrés familiar
VMMD > 45% Nifo poco motivado
VMMD <45% de la CVE
DESMOPRESINA Frecuencia baja de noches mojadas VMMD <75% de la CVE

VMMD > 75%

Micciones de gran volumen
Trastorno psiquidtrico asociado
Busqueda de resultados a corto plazo

VMMD (volumen miccional maximo diurno)

Consideramos:

No respuesta: 0 a49% de noches secas

Respuestaparcial: 50% a 99% de noches secas

Respuestacompleta: 100% de noches secaso menosde una noche himedaal mes
Recaida: masde unanoche al mes

Curacion: mésde 2 afiossin sintomastrasfinalizar el tratamiento

La respuesta a la desmopresina es inmediata. Si en 15 dias no hay respuesta debe retirarse. Si
hay respuesta positiva se mantiene durante un mesy luego se espacian las tomas manteniendo
la dosis que ha sido efectiva hastaretirar por completo el tratamiento alos 2-3 meses.

Si hay respuesta con la alarma debe mantenerse 2-3 mesesa partir de que el nifio esté seco 14
noches consecutivas.

Criterios de derivacion a Atencion especializada

Sedeben derivar a especializada los casos con sospecha de patologia organica que no pueda ser
manejada en Atencion Primaria o aquellos en los que habiendo instaurado tratamiento no se
obtenga respuestauna vez descartadosfallos de cumplimiento o realizacion del mismo.

Estrefimiento y/o encopresisrefractaria: Gastroenterdlogo infantil

Infeccion urinaria recurrente de dificil control, poliuria, polidipsia: Nefrélogo/urélogo
infantil

Trastornos del comportamiento: Psiquiatrainfantil

Defectosde linea media, retrasosen el desarrollo: Neurologiay Psiquiatriainfantil
Apneadel suefio: Neumdlogo infantil/ ORL/ Ortodoncista

Incontinencia diurna continua: Urélogo infantil
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ANEXOS

‘ L Desarta v s

Familia motivada Preferencia familiar
Frecuencia elevada Frecuencia baja
naches humedas | noches himedas
VMMD > 45% VMMD > 75%
ToAH ‘
= v
Reevaluar en Reevaliiar-en
40 srtinas; 4-6 semanas.
Mejoria Mejoria
‘ Valorar desmopresina Valorar alarma ‘
[E ———{ Mo | Descartar hiperactividad | | Descartar hiperactwvidad ¢—{ no |
vesical y i vesical y ‘

Mantener hasta 1 mes seco

Imdgenes tomadas de la Guia de manejo y diagndstico terapéutico de la enuresis infantil.
Fundacion Prandi. SEPEAP. 2014.
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-

L3

< 50% disminucion
noches mojadas

>50% disminucion
noches mojadas

-

v

* Reevaluacion clinica
{incluyendo diario)

« Confirmar ENM

« Cambiiar tratamiento o
derivar al especialista

p—

|

|

Imdgenes tomadas de la Guia de manejo y diagndstico terapéutico de la enuresis infantil.

- *
<90% disminicién >90% disminucion
noches mojadas
Lociepoacss 01 mes noches secas
|
L3 v
Combinar dunw;:ulm con alarma o
derivar al especialista

« Avisar a la familia
+ Reanudar contacto/tratamiento

Fundacion Prandi. SEPEAP. 2014.
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Diario miccional

Figura 1. wiario miccional ae tres aias’.

Nombre N°H2
Apellidos Fecha del primer dia
Primer dia Segundo dia Tercer dia
A Medida | Anotaciones Medida [Anotaciones Medida | Anotaciones
,?ﬁ Orina  |[Orina |Heces |Orina |Orina |Heces |Orina |Orina |Heces
ol AR & &
F| & & &
5-6
6-7
7-8
8-9
9-10
10-11
1-12
2-13
3-14
4-15
5-16
6-17
7-18
8-19
9-20
20-21
21-22
22-23
23-24
24-01
01-02
Méximo ¢Se levantd ¢Se levanto ¢5e levantd
aorinar? aorinar? aorinar?
ANOTACIONES

E: Escape, ha manchado (heces) o mojado (orina) la ropa

C: Vaal bao y hace caca

A: Aguanta hasta el limite porque esta concentrado
en un juego, pelicula... y se olvida de ir al baro (orina o heces).

N: Normales

D: Heces duras como de cabra

P: Prisa, deseo repentino, no le da tiempo a llegar al baio desde
que nota el deseo de orinar o defecar, tiene que ir corriendo
y se le puede escapar o se le escapa.

B: Blandas

Volumen miccional méaximo diurno (VMMD) de los tres dias (excluyendo la 1.* orina de la manana) | ml
VMMD tedrico [(Edad +2) x 30] ml
% del VMMD tedrico [VMMD x 100/VMMD tedrico) %

¢Ha habido escapes de orina diurnos? (Si/No)

¢Hahabido escapes de heces? (Si/No)

¢Hay estrefiimiento? (Si/No)

Aclaraciones: el dia comienza cuando se levanta el nifio y termina cuando se levanta al dia siguiente. Pueden apuntarse varios volime-

nac n anntarinnac #n 1ina micma cacilla Sice levanta 2 arinar nar la nacha na ce anuinta el ualimen caln “Si* n “Na"
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