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Prologo

La gran problemitica de la salud-enfermedad y cuidado de los ninos es motivo de
preocupacion mundial y se puede resumir en dos palabras: inequidad y desigualdad.
Para el Fondo de las Naciones Unidad para la Infancia (UNICEEF, por sus siglas en
inglés), las grandes inequidades que se presentan en la salud, enfermedad y muerte
de los ninos son de tal magnitud que “incluso antes de venir al mundo, la inequidad
configura a menudo las posibilidades vitales de los ninos pobres y excluidos”;' es
decir, de sobrevivencia o muerte.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) propala que los Estados Miembros
deben promover la equidad sanitaria garantizando cobertura universal para que
“todos los ninos puedan tener acceso a servicios de salud esenciales sin excesivas
dificultades economicas’ En ese sentido, propone incrementar el acceso a la
atencion de salud, combinando la atencion comunitaria-domiciliaria y el servicio
en centros sanitarios u hospitalarios, con una gestion multisectorial, y en particular
del sector de la salud, para superar las desigualdades y los determinantes sociales de
la salud. Anthony Lake, director ejecutivo de la UNICEE en el Informe Estado de
la infancia, 2016, escribe que, en el mundo de hoy, “las vidas de millones de ninos
estan malogradas por el solo hecho de haber nacido en un pais, en una comunidad,
con un género o en determinadas circunstancias”.

Entre las causas de muerte en menores de cinco anos, a nivel mundial, se estima que
la neumonia es la principal causa que en 2011 provocé 1,2 millones de defunciones,
o sea un 17 % de todas las defunciones; las enfermedades diarreicas también
son causas principales de enfermedad y muerte en ninos de los paises pobres o
en desarrollo. Dentro de otras problematicas de salud asociadas a la mortalidad
y comorbilidades, estan los problemas de mal nutricion, ya sea desnutricion o
sobrepeso y obesidad. Se estima que el 45 % de las muertes infantiles tienen los
problemas de malnutricion como causa subyacente que los hace vulnerables a
las enfermedades graves, especialmente “aquellos ninos con una malnutricion
aguda grave, tienen mas probabilidades de morir por enfermedades comunes en la
infancia como la diarrea, la neumonia y el paludismo’

1 UNICEF Estado mundial de la infancia 2016. Una oportunidad para cada nino.
2 Organizacion Mundial de la Salud. Reduccion de la mortalidad en la ninez. 2016.
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En 2012, aproximadamente 17 millones de nifios en todo el mundo sufrian
emaciacion grave, 162 millones de menores de cinco anos padecian retraso del
crecimiento y 99 millones tenfan insuficiencia ponderal. La cifra mundial estimada
de nifos con sobrepeso aumento de 31 millones en 2000 a 42 millones en 2015, en
particular en paises con una elevada prevalencia de desnutricion infantil. De otro
lado, en el ano 2000 se registré 31 millones de ninos con sobrepeso que aumento
a 42 millones en 2015, “en particular en paises con una elevada prevalencia de
desnutricion infantil” De las muertes prematuras registradas en 2015, se calcula que
algo mas de la mitad “se podrian evitar o tratar si hubiera acceso a intervenciones
simples y asequibles’, entre otras el parto seguro y cuidados neonatales eficaces.

En este contexto, un grupo de distinguidos profesionales de la Pediatria, encabezados
por Fabidn Celi Cueva, Luis Alfonso Castillo Arévalo, Augusto Alvarez Toledo,
Marfa Augusta Alvarez Sempertegui, Soledad Jiménez Jaramillo, Nubia Ludefa
Misquero, Patricia Moreira Aguirre y Maria Sol Rubio Altuna, han realizado
un esfuerzo académico y profesional, digno de encomio, para producir un texto
denominado Algoritmos médicos de patologias frecuentes en Pediatria, producto
de su experticia profesional y evidencia de la sistematica actualizacién académica.

En la obra se abordan temadticas cuya etiologia podria resumirse con procesos
infecciosos agudos: faringo amigdalitis aguda, otitis media aguda, neumonia,
diarrea aguda y las enfermedades eruptivas o exantematicas de la infancia; los
episodios febriles agudos y las convulsiones febriles que, si bien tienen una etiologfa
diversa, estan fuertemente asociados a los problemas agudos. En otra parte se
analiza la diarrea cronica, el estrenimiento, el abordaje inicial del dolor abdominal
cronico; asimismo, las anemias, obesidad y las adenopatias en la infancia. esta
seleccion de las patologias formulada por los autores guarda relacion con el perfil
epidemioldgico, pero, principalmente, es el resultado de la experticia y de lo que
con buen juicio se estima como problemas sensibles de diagndstico y tratamiento.

Por cierto, una problematica principal es la calidad del diagnéstico médico y en esta
obra los autores incursionan en el empleo de algoritmos en Pediatria. En general,
existe acuerdo que los algoritmos médicos son de singular importancia en la toma
de decisiones para el tratamiento y el prondstico, pues, en tltima instancia, procuran
identificar y reducir la incertidumbre. Operativamente, pueden presentarse como
enfoques en forma de arboles de decisiones atados a un tratamiento.

Evidentemente, los algoritmos se construyen a partir del andlisis de los datos,
utilizando herramientas probabilisticas de calculo y de metaanalisis. En este caso,



la experticia que los autores han logrado en el tratamiento individual de decenas
de pacientes, atado a su permanente actualizacion académica, les permite una
reflexion teorica fundamental, lo que marca la diferencia pues, son capaces de
explicitar sus algoritmos de manera inteligible sobre el por qué un tratamiento
concreto funciona o funcionard en un paciente determinado.

Por cierto, siempre existira la incertidumbre. Los seres humanos no podemos
ser comprendidos, menos ain abordados clinicamente, soslayando que estamos
en un proceso de permanente cambio. Nada estd estatico, cambiamos los seres
humanos; pero, de igual manera, cambian los agentes patogenos y los contextos
medioambientales, culturales y sociales. Esto tampoco estd en discusion; todo estd
en tension, el equilibrio que se logra es efimero y sirve para el nuevo e incesante
reordenamiento.

Entonces, lo que es de indiscutible importancia es el esfuerzo teérico y metodolégico
para que los profesionales especialistas de la pediatria, médicos familiares, médicos
generales, estudiantes de medicina e incluso profesionales de la salud en general,
dispongan de un texto sencillo, practico, de utilidad y aplicacion inmediata, que en
su simplicidad esconde todo un proceso de construccion de muy alto nivel, sintesis
del conocimiento y la actitud ética de esta pléyade de brillantes profesionales.

Les invito a leer la obra.

Jorge Reyes Jaramillo.
Loja, enero de 2022
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Prefacio

Un grupo de profesionales médicos especialistas en la rama de Pediatrfa, docentes
universitarios de larga trayectoria académica en la Universidad Nacional de Loja y
la Universidad Técnica Particular de Loja, nos hemos reunido para escribir, bajo el
amparo del conocimiento cientifico y de la experiencia recogida en largos anos de
préctica profesional, un texto que retine 14 temas de patologias pediatricas de muy
frecuente ocurrencia en la edad infantil.

No ha sido tarea facil llevar a feliz término su realizacion; pero, luego de dos
anos de trabajo, ha culminado la construccion del presente texto. La exhaustiva
busqueda de informacion cientifica escrita sobre los temas y el valioso aporte
de expertos académicos han permitido la exposicion amplia de cada capitulo.
El texto no pretende constituirse en la cima del conocimiento de las entidades
patoldgicas analizadas, pero aspiramos que sea motivo de consulta para consolidar
los conocimientos adquiridos en la formacién cientifica pre y post profesional
de médicos pediatras, médicos familiares, médicos generales y de estudiantes de
Medicina.

En nuestro pais hay muy poca produccion cientifica, asi lo senala la academia y
las sociedades de ciencias. En el universo de la Medicina, esa percepcion es ain
mayor, de manera que nuestra intencion, al publicar el texto titulado Algoritmos
médicos de patologias frecuentes en Pediatria, es, ademds, fomentar en nuestros
colegas su interés para realizar trabajos de investigacion cientifica en cualquiera de
sus modalidades, para propender al crecimiento y trascendencia del alma mater
lojana.

Algunas de las entidades nosoldgicas abordadas en el presente texto incluyen
anexos que revisan aspectos puntuales de la anatomia y la fisiologfa de 6rganos,
aparatos o sistemas comprometidos en la patologia expuesta. El objetivo que
conlleva dicha revision es confrontar la normalidad anatémica y la explicacion
fisiopatologica con los hallazgos clinicos propios de la enfermedad. El interés de
cada autor es dotar de un estudio pormenorizado, integral y sistematico del tema,
para arribar al diagnéstico y el tratamiento correctos incorporando finalmente
un algoritmo practico y de facil recordacion. Los autores dejan constancia de su
gratitud a todas las personas e instituciones que han hecho posible la publicacion
del presente texto.

Los editores.
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‘ Faringo amigdalitis
CAPITULD 1. agudag ¢

Dr. Luis Alfonso Castillo Arévalo
1.1. Introduccion

La Faringo Amigdalitis Aguda (FAA) es una patologia de las vias respiratorias
altas de muy frecuente ocurrencia en la edad pediatrica y adolescencia. La FAA
motiva un gran numero de consultas ambulatorias tanto a médicos generales como
a especialistas en Pediatria y Otorrinolaringologia. En la practica diaria, como
pediatras encontramos que en la FAA se presenta dos situaciones diferentes: 1)
pacientes con FAA no son conducidos a la consulta médica por cuanto existe la
creencia popular de que las afecciones de garganta se curan por si solas. Algunos
textos de medicina senalan que los sintomas de la FAA ceden con o sin tratamiento
médico cuatro a cinco dias luego de iniciado el cuadro clinico. La FAA que cursa
una evolucion como la descrita estaria mas en relacion a una infeccion viral leve;
sin embargo, quedaria latente la posibilidad de dejar sin tratamiento adecuado
una infeccion bacteriana. 2) En el diagndstico de la FAA se acusa excesivamente la
etiologia bacteriana, recurriendo de inmediato al uso de antimicrobianos cuando
por antecedentes y por la expresion clinica corresponde a una infeccion viral.

La principal causa de la FAA es la infecciosa y predomina la etiologia viral
especialmente en ninos menores de tres anos. La FAA de etiologfa bacteriana se
observa con mayor frecuencia entre los cuatro a quince anos de edad, aunque
puede darse en edades menores. La FAA bacteriana es debida, sobre todo, al
Estreptococo pidgeno o beta-hemolitico del grupo A de Lancefield (EBHGA).
En la FAA es muy importante establecer la probable etiologia, ya que la infeccion
estreptococica requiere ser tratada con antibidticos especificos debido a la
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posibilidad de complicaciones. La FAA inadecuadamente tratada puede producir
complicaciones inmediatas o de tardia aparicion. Las complicaciones mediatas
cuentan con participacion del sistema inmune como Fiebre Reumdtica (FR) y
Glomerulonefritis Aguda (GNA).

El espectro clinico de la FAA es intrinsecamente muy amplio, por lo que es dificil
establecer una diferenciacion neta entre etiologfa viral y bacteriana, especialmente
en ninos menores de tres anos. Algunos autores sobre el tema sintetizan que, si la
infeccion de faringe y amigdalas se asocia a sintomas catarrales, conjuntivitis, fiebre
de leve a moderada intensidad, tos seca y molestias de garganta, estd proxima la
causa viral. La FAA que se expresa con fiebre elevada y de brusco inicio, cefalea,
dolor de garganta y dolor abdominal, en ausencia de sintomas catarrales, se
relaciona mas a la etiologia bacteriana. Los signos de afeccién local pueden ser
determinantes para realizar el diagnostico. El laboratorio clinico es poco utilizado
paradeterminar la etiologfa de la FAA, debido a que en nuestro medio no se dispone
de reactivos para identificacion rdpida del EBHGA por su alto coste. En la FAA,
realizar cultivo de secreciones de amigdalas resulta dificil por falta de colaboraciéon
del paciente. Los resultados del cultivo suelen cursar poca confiabilidad debido a la
contaminacion con saliva del paciente al extraer la muestra y, mds aun, por la tan
frecuente condicion de portadores sanos.

El tratamiento de la FAA se dirige para establecer medidas necesarias con el
propédsito de minimizar sintomas generales y locales. Raras ocasiones se recurre
al uso de farmacos antivirales. En la FAA de causa bacteriana es obligatorio el
empleo de antibacterianos especificos para asegurar la mejoria clinica, evitar la
contagiosidad y prevenir las complicaciones especialmente tardias debido a la
morbilidad que generan.

En la presente revision sobre la FAA, exponemos de manera ordenaday sistematica
la epidemiologia y la etiologia de la infeccion faringoamigdalina. La fisiopatologia
del proceso moérbido la ampliamos en el anexo 1, que nos recuerda, ademas, la
anatomia funcional de las estructuras correspondientes istmo de las fauces. Las
particularidades del EBHGA son analizadas en anexo 2 para comprender su gran
capacidad invasora y patogena. El cuadro clinico de la FAA se expone de manera
exhaustiva para arribar al diagnoéstico diferencial y proponemos un esquema
nemotécnico para facilitar el probable diagndstico etiologico.

El tratamiento especifico y de sostenimiento abarcamos de manera pormenorizada
poniendo énfasis en las dosis, posologia y tiempo de duracion. La revision del
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estado clinico conocido como la FAA concluye cuando realizamos un algoritmo
de diagndstico y tratamiento. Las lesiones que producen los microorganismos en
orofaringe, cavidad oral y piel son expuestas para una mejor comprension con
ilustraciones graficas al final del texto.

1.2. Concepto

La faringoamigdalitis aguda es la inflamacion reciente de la mucosa faringea, de las
amigdalas palatinas y de las estructuras adyacentes con participacion del complejo
linfatico regional.

1.3. Epidemiologia

Las caracteristicas anatémicas, funcionales, inmunoldgicas y de comportamiento
propias de las etapas de lactante, preescolar, escolar y adolescencia ubican un
escenario que se define como época critica del ciclo vital (ver anexo 1). La via
respiratoria superior de los ninos esta asociada mas frecuentemente al impacto de
factores ambientales, a la accién de contaminantes fisicos o quimicos y a patégenos
que colonizan el entorno. Las estructuras anatomicas de la via respiratoria superior
de los nifos estan atin en formacion, son de dimension menor y se hallan mas
proximas entre si que las correspondientes a otras edades. La disposicion
anatémica que se suma al poco cuidado que tiene un nifo de exponerse al contacto
con otros contemporaneos o adultos enfermos predispone a la enfermedad de
las vias respiratorias altas. El paciente enfermo de vias respiratorias necesita
ejercer los recursos fisioldgicos de estornudar y toser, pero al hacerlo, dispersan
microorganismos a través de secreciones aerolizadas (gotas de Flugger o droplets).
Las secreciones eliminadas colonizan e infectan la nasofaringe de los contactos

cercanos.

La brevedad anatémica de las vias respiratorias en asociacion a la inmadurez de
comportamiento de un nifo hace que no mida adecuadamente el peligro que
conlleva exponerse a cambios bruscos de temperatura. Cambios en la temperatura
corporal favorecen condiciones Optimas para que patogenos presentes en la
microbiota del istmo de las fauces desequilibren los mecanismos de defensa natural
de esta zona anatomica, se multipliquen y causen enfermedad faringoamigdalina.
El Estreptococo pidgeno es una bacteria ubicua y el factor climatico desempena
un rol muy importante en el desarrollo de la enfermedad. La FAA de origen viral
o la de causa bacteriana se observan mas frecuentemente en las épocas frias como
otono o invierno en las zonas geograficas que cuentan con estaciones climaticas
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definidas. La ciudad de Loja, Ecuador, y su provincia poseen un clima muy variable
inclusive el mismo dia, por lo que la exposicion a cambios bruscos de temperatura
o a corrientes de aire frio es motivo suficiente para iniciar un cuadro clinico de
FAA.

En la enfermedad de faringe y amigdalas, citamos el rol preponderante que tiene
en su produccién la polucion del medioambiente. La composicion del aire que
respiramos estd cada vez mas alterada producto de la creciente eliminaciéon de
gases toxicos para la via respiratoria provenientes de la combustion de motores,
de la produccion industrial y, lamentablemente, por la inhalaciéon del humo de
cigarrillos irresponsablemente consumidos en el hogar.

La satisfaccion de las necesidades de los hogares de la sociedad actual obliga a
los padres de familia a ubicar a sus hijos desde edad muy temprana en guarderias
o jardines de infantes. La asistencia a centros de cuidado y formacién infantil
constituye un factor de riesgo para la trasmision de enfermedades respiratorias
altas por la posible contaminacién con ninos que padecen afeccion respiratoria.
La obligatoria separaciéon de la madre propicia el abandono precoz de la lactancia
materna con la consecuente privacion de factores de defensa organica. La leche
materna contiene millones de células fagociticas, numerosos componentes
de inmunidad humoral como Inmunoglobulina A secretoria y muchas otras
fracciones de defensa. Mediante los componentes de la leche materna se evita la
colonizacion e invasion de las mucosas faringea y amigdalina o se provoca lisis
de microorganismos invasores en una edad en la que atn se carece de suficiente
inmunidad local y general propia.

Expertos sefialan que se puede considerar como aceptable de cinco a siete eventos de
infeccion respiratoria alta no complicada en los primeros dos anos de vida. Muchos
estudios senalan una frecuencia mayor de FAA de corte viral en nifnos menores de
tres anos. La FAA de causa bacteriana es realmente evento raro en el primer ano
de vida. La FAA producida por bacterias es mas frecuente en ninos mayores de
tres anos y en adolescentes siendo el Estreptococo piogeno (EBHGA) el germen
mas comprometido. El pico mds alto de la FAA se aprecia entre los cuatro a quince
anos, aunque la enfermedad se ha observado cada vez mds en ninos menores (1).
El periodo de contagiosidad de la FAA es mayor cuando inicia la enfermedad con
un periodo de incubacion de 1 a 4 dias (2). Como en toda enfermedad infecciosa,
el riesgo de contagio es dependiente de la masa del indculo, la virulencia de la cepa
y de la susceptibilidad del huésped.
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Lainfeccion de las vias respiratorias aumenta de manera directamente proporcional
con la baja condicién socioeconémica y sus acompanantes mala nutricion,
hacinamiento, carencia de higiene adecuada y ausentismo a los centros de atencion
médica. Los implantes dentales y el uso de aparatos de ortodoncia son motivo de
cuidado porque pueden convertirse en reservorios de patdgenos bacterianos,
especialmente por Estreptococo piogeno. Sin embargo, al repasar la microbiota
local del Istmo de las Fauces se cita un grupo de microorganismos que colonizan
el epitelio faringoamigdalino, incluyendo el Estreptococo pidgeno, que no siempre
causan dano. La presencia de la microbiota saprofita permite catalogar a quienes
los albergan como portadores sanos, bien sea porque se encuentra en pequenas
cantidades o por cuanto raramente diseminan la enfermedad a contactos proximos

(3).
1.4. Etiologia

En la etiologia de la FAA estan comprometidos muchos microorganismos siendo
virusy bacterias los mds comunes (ver tabla 1.1). Tradicionalmente se considera que
la FAA es consecuencia de una infeccion estreptococica. Estudios de investigacion
cientifica sobre la FAA, incluyendo estudios de metaandlisis, son enfaticos en
considerar que entre 50 % a 80 % la FAA es de etiologfa viral (4, 5) mientras que
la de causa bacteriana esta en el orden del 15 % a 35 % de probabilidad (6, 7). De
igual manera, en FAA existe total consenso en el concepto que entre germen causal
y edad hay relacion directa. En ninos menores de tres anos con estado clinico de
FAA, los virus son los agentes mas frecuentes en producir la enfermedad. Los
virus que destacan en este grupo etario inicialmente afectan la mucosa nasal,
propiciando sintomas y signos inequivocos de resfriado comun, tal es el caso de
rinovirus y coronavirus, o afeccion de la mucosa conjuntival con la participacion de
adenovirus (serotipos 3, 4, 7, 21). Los virus que producen gripe representados por
influenza A, B y para influenza (serotipos 1, 2, 3) responsable también del cuadro
clinico de Croup viral. Estudios epidemiolégicos y microbiolégicos senalan que el
mayor nimero de casos virales corresponde a rinovirus y coronavirus (8) mientras
que otros responsabilizan a los adenovirus (9).

Otros virus que producen infeccion de faringe y amigdalas son los serotipos 1y 2
de Herpes simplex y los virus Coxsackie. Los virus herpes y Coxsackie asocian al
estado de faringoamigdalitis lesiones muy particulares de la mucosa bucal y de la
piel. Los Virus de Epstein Barr (VEB) y los citomegalovirus son productores de la
FAA, aunque en menor frecuencia y con compromiso sistémico muy importante,
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ya que pueden ocasionar sindrome mononucledsico. El virus de Epstein Barr
produce enfermedad sobre todo en preadolescentes y adolescentes (10).

Los Virus ECHO son también considerados en la génesis y desarrollo de la FAA
coexistiendo con sintomas inherentes a compromiso del aparato digestivo. El Virus
Sincitial Respiratorio (VSR) estd citado en algunos textos como agente etioldgico
de la FAA, aunque se reconoce su preferencial patogenicidad en bronquios. Los
virus que producen los cuadros clinicos de sarampion, rubeola y varicela involucran
inflamacion de la orofaringe y la presencia de exantemas especificos como parte de
su respectivo cuadro clinico.

La etiologfa bacteriana emerge con frecuencia dominante a partir de los tres afnos
de edad y los picos mas altos entre los cuatro a quince anos. Las bacterias gram
positivas aerobias y en rango menor las anaerobias son las mds infectantes. Las
bacterias gram positivas son mas frecuentes, sobre todo el grupo de estreptococos
y del mismo, especialmente el Estreptococo Beta Hemolitico el Grupo A (EBHGA).
El estreptococo beta hemolitico del grupo A demuestra gran afinidad por las
mucosas de faringe y amigdalas. El EBHGA se fija muy firmemente a sus epitelios
mediante las llamadas fimbrias, estructuras piliformes formadas por subunidades
proteicas, que se proyectan desde la membrana de la bacteria. Se estima que de 15
% a 40 % de bacterias infectantes es EBHGA el causante de la FAA.

El EBHGA no solo es la bacteria mas frecuente, sino también la mas infectante y
agresiva en las vias respiratorias superiores (ver anexo 2). El EBHGA debe estas
particularidades a la resistente estructura y composicion de su membrana y a las
caracteristicas antigénicas de su citoplasma. El EBHGA demuestra capacidad para
producir estados supurativos por continuidad (absceso periamigdalino, flegmén
retrofaringeo) por vecindad (sinusitis, otitis) o por diseminacion hematogena a
otros 6rganos (neumonia, osteomielitis). Los estados de compromiso organico
mas temidos son los no supurativos a distancia como la fiebre reumatica y la
glomerulonefritis. El estreptococo beta-hemolitico del grupo C sigue en frecuencia
con 1a5 % de la casuistica y, con rango inferior, los estreptococos de los grupos G y
F que son menos agresivos y no causan estados supurativos (ver tabla 1.2).

La bibliografia médica cita otros microorganismos bacterianos como agentes
responsables de la produccion de la FAA, aunque con menor connotacion, se
exponen en la tabla 1.1. De las bacterias expuestas en el cuadro de referencia vale
precisar que de la FAA producida por Corynebacterium diphteriae o por Neisseria
gonorreae, no tenemos casos clinicos detectados en nuestra practica profesional. La
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carencia de la FAA por estos gérmenes se justifica tomando en consideracion que
la edad del paciente no es propicia para el contagio con Neisseria gonorreae y en
relacion con Corynebacterium diphteriae por la cobertura temprana con la vacuna
DPT. Citas médicas senalan al Haemophilus influenzae como responsable de
cuadros clinicos de la FAA en ninos menores a dos anos de edad (11). Al igual que
Haemofiluz influenzae, Moraxella catarrhalis es parte de la microbiota residente
en orofaringe y puede ser causa de la FAA, procurando un cuadro clinico similar a
los correspondientes a otras bacterias gram positivas, en todo caso menos enérgico
que el causado por EBHGA. Mycoplasma pneumoniae y Chlamydia pneumoniae
estan implicadas en la producciéon de la FAA, pero su frecuencia es relativa y
generalmente asociada a patologia de vias respiratorias bajas como bronquitis y/o
neumonias.

Las bacterias anaerobias facultativas son colonizadoras de la cavidad oral. Las
bacterias anaerobias son patégenas, cuando su huésped lo posibilita, al no practicar
y precautelar buena higiene buco dental. Las bacterias anaerobias proliferan en la
cavidad bucofaringea cuando hay exceso de consumo de alimentos fermentativos
favorecedores de placa bacteriana. Microorganismos anaerobios se multiplican en
estado de inmunosupresion por desnutricion y/o por enfermedades coexistentes
y cuando se administra indebidamente antibioticos que desnivelan el equilibrio de
la microbiota local. Bacteroides espiralados y difteroides fusiformes pertenecen
al grupo de anaerobios que son frecuentes habitantes en la boca y la faringe. Las
bacterias anaerobias requieren sinergismo entre ellas por cuanto aisladamente
no producen infeccion, tal el caso de Borrelia vincenti y Fusobacteriums que dan
origen al cuadro clinico conocido como angina de Vincent (12). La teorfa de la
copatogenicidad sugiere que Haemofiluz influenzae, Moraxella catarrhalis vy
anaerobios protegen al estreptococo pidgeno mediante la produccion de enzimas
que bloquean la acciéon de los antibidticos.

La FAA esuna entidad clinica basicamente de origen infeccioso (60 %). Sin embargo,
hay un porcentaje importante de la FAA (hasta 40 %) que no puede ser certificada
como tal. La FAA es mayoritariamente un proceso primario, pero puede deberse a
otras causas infecciosa o no infecciosas que el médico debe recordar, sobre todo, si
hay antecedentes de faringoamigdalitis recidivante. La FAA puede hallarse asociada
a estados clinicos correspondientes a rinitis alérgica, a hipertrofia adenoidea o
sinusitis. El diagnostico de la FAA que se realiza de manera apresurada, con limitada
exploracion fisica e improlijamente diferenciado, conduce a errores en la certeza de
su probable etiologia y, por lo tanto, a instaurar tratamientos equivocados. La FAA
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que se trata con indebido e indiscriminado uso de antibioticos de amplio espectro,
con alguna frecuencia en dosis bajas o aplicadas en tiempo corto, ha posibilitado la
aparicion de cepas resistentes e infecciones mixtas cada vez mas dificiles de tratar.
La FAA puede reconocer como gatillante de su proceso la continua y sostenida
exposicion a irritantes ambientales emanados en el mismo domicilio (mecanicas,
talleres de pintura) o cercanas al mismo (fabricas, canteras). De igual manera,
la FAA puede ser secundaria a la inveterada y lamentable costumbre de fumar
cigarrillos en el interior del hogar.

Tabla1.1. Etiologia de la Faringo Amigdalistis Aguda

Virus Bacterias

. Rinovi = Estreptococo beta hemolitico grupo A
inovirus

. C ) = Estreptococos beta hemoliticos grupos C, G, F
oronavirus

= Estafilococus aureus

= Adenovirus ,
»  Haemofiluz influenzae.

= Influenzae

= Herpes simplex »  Moraxella catarrhalis
+ Coxsackie = Corynebacterium diphteriae
= Epstein Barr - Mycoplayna pneumo@ae
- Citomegalovirus »  Chlamydia pneumoniae

»  Borrelia vincentii
= Sincicial respiratorio e Fusobacteriums

Cuadro clinico de la faringoamigdalitis aguda, con la relacion de virus y sus respectivas
bacterias.

1.5. Cuadro clinico de la faringoamigdalitis aguda.

La FAA se considera una entidad clinica con sintomas y signos aislados en el istmo
de las fauces, o puede ser parte del cuadro clinico de enfermedades sistémicas. Con
frecuencia la FAA presenta manifestaciones generales y, por lo tanto, inespecificas:
fiebre, cefalea, mialgias, osteoartralgias y malestar general. Las manifestaciones
locales de la FAA son mas especificas y revelan el estado de aguda inflamacion de
la garganta: odinofagia (dolor de garganta) disfagia (dolor al deglutir), voz apagada
o nasal. El principal reto que plantea el estado clinico llamado FAA es identificar
su posible causa desencadenante: viral o bacteriana. Los antecedentes del proceso
de la FAA son muy importantes para aproximarse a la causa etiolégica, como la
edad del paciente y la exposicion a personas enfermas de sus vias respiratorias altas.
La exposicion a cambios bruscos de temperatura local (tomar liquidos helados) o
general (enfriamiento corporal) pueden generar la enfermedad.
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Los virus que afectan primariamente la mucosa nasal como rinovirus, coronavirus,
virus influenza y parainfluenza, propician sintomas extrafaringeos. El paciente
experimenta rinorrea mucohialina, estornudos frecuentes, picor intranasal y algin
grado de obstruccion de las fosas nasales. Manifestaciones clinicas de inflamacion
de la garganta se presentan posteriormente como sensacién de sequedad
orofaringea, carraspeo, tos seca asociadas a fiebre de leve a moderada intensidad.
Los ninos, especialmente lactantes, disminuyen el deseo de alimentarse. Al examen
fisico las mucosas faringea y amigdalina se aprecian inflamadas, eritematosas y
deslustradas, pero no hay presencia de exudados. Este cuadro clinico corresponde
al de rinofaringitis aguda.

Los adenovirus son mas invasivos y producen el cuadro clinico conocido como
fiebre faringo-conjuntival. Lainflamacion de la garganta esta precedida por sintomas
de rinorrea con escozor conjuntival y secrecion ocular blanco amarillenta. Las
amigdalas estan tumefactas y a veces, no siempre, se aprecia exudado amarillento
en su superficie. En el transcurso de la enfermedad hay fiebre importante y malestar
general. El cuadro clinico puede asociarse a compromiso digestivo expresado con
vomito o diarrea.

Los virus Coxsackie y herpes son responsables de inflamacion de faringe y amigdalas
asociadas a signos inequivocos de estomatitis. El virus Coxsackie tipo A origina
el cuadro clinico nombrado como “herpangina’ La herpangina conjuga fiebre alta
de brusco inicio con inflamacion de la faringe y presencia de vesiculas o dlceras.
Las vesiculas son pequenas, blanquecinas con un tipico halo rojo circundante,
estan separadas y no confluentes. Las ulceras son de diferente tamano, en forma
de sacabocado con un lecho fibrinoso y con bordes elevados. Las lesiones por
virus Coxsackie estan ubicadas en la faringe posterior, en los pilares amigdalinos
o en el reborde del paladar blando. La herpangina produce marcada postracion
del paciente, pues las tlceras son muy sensibles y provocan dolor e imposibilidad
para comer. El paciente estd regularmente muy irritable y con frecuente llanto, pues
el dolor también es producido por mialgias y pleurodinia (neuralgia intercostal)
(13). La infeccion bucal secundaria al virus Coxsackie A16 puede acompanarse
de lesiones vesiculares y ulcerativas en manos y pies, constituyendo la llamada
enfermedad glosopeda o sindrome boca-mano-pie.

Los virus Herpe simplex tipo I producen fiebre alta, anorexia y lesiones de la mucosa
oral. Las lesiones del herpes son vesiculares, tienen forma irregular y tamano
diferente. Las vesiculas se rompen y forman tlceras profundas con lecho fibrinoso
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amarillento y sus bordes son irregulares (14). Las lesiones herpéticas se disponen
en los labios, surco gingival, lengua en su cara infero lateral y a veces en el paladar
y pilares amigdalinos. Los virus herpes que provocan inflamacién y danos en la
anatomia de la mucosa oral muy caracteristicos y diferentes a otras lesiones se les
conoce con el nombre comunmente generalizado de aftas bucales.

Las aftas provocan mucho disconfort en el paciente, especialmente al tratar
de alimentarse, lo que motiva rechazo a los alimentos y puede conducir a
deshidratacion e incluso pérdida de peso. La gingivoestomatitis herpética se
prolonga en ocasiones por mds de una semana y puede recidivar. La infecciéon
herpética provoca adenopatias cervicales y submentonianas que no causan dolor
(15). La literatura médica senala casos infrecuentes del estado clinico recidivante
llamado sindrome FAPA, cuyas manifestaciones clinicas incluyen fiebre, aftas,
faringitis y adenopatia cervical que reaparecen ciclicamente cada mes a dos meses
sin que se haya establecido de manera concluyente su causalidad (16).

Los virus que producen lesiones de faringe y cavidad bucal pueden complicarse con
la asociacion de bacterias anaerobias como fusobacterias y espiroquetas. Borrelia
vincentii y Fusobacterium fusiforme provocan tdlceras y necrosis de los epitelios
de faringe, amigdalas, paladar blando y encias. Las tlceras necréticas despiden
hedor por lo cual una manifestacion clinica importante es la halitosis. La infeccion
fuso-espirilar demuestra notable edema e inflamacién del borde gingivo dentario,
el cual sangra con facilidad. Cuando la infeccion anaerébica se circunscribe a las
amigdalas, regularmente una de ellas es la afectada. La ulcera esta recubierta por
una membrana grisacea sangrante, el paciente esta muy febril, con dolor al deglutir,
presenta infartacion ganglionar regional y compromiso general expresado como
marcada postracion. El estado clinico descrito se conoce como la angina de Plaut
Vincent. La angina de Vincent se presenta sobre todo en ninos desnutridos o con
morbilidades que llevan a estados de inmunodepresion.

El virus de Epstein Barr tiene especial predileccion por el sistema reticulo
endotelial; por ende, las amigdalas son 6rganos diana para el virus. El cuadro clinico
que deviene del VEB se inicia con fiebre e inflamacion de amigdalas y faringe. Las
amigdalas estan hipertroficas y suelen mostrarse importantemente exudativas
o con presencia de membranas. En la faringe posterior puede haber lesiones
ulcerosas. Al examen fisico se observa edema de la tvula e incluso petequias en
el paladar. La palpacion del cuello descubre linfadenomegalia cervical bilateral sin
dolor. Las manifestaciones clinicas descritas pueden conducir a un diagndstico
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errado de FAA de causa bacteriana; sin embargo, podria ser el primer momento de
la mononucleosis infecciosa.

La mononucleosis infecciosa presenta un cuadro clinico prolongado que, al
asociar mal estado general y fiebre igualmente prolongada, conduce al paciente
nuevamente a la consulta. El médico puede descubrir compromiso sistémico con
linfoadenomegalia generalizada, asi como crecimiento del tamano del Higado
y del Bazo. Un rash morbiliforme en la piel se aprecia tres a cuatro dias luego
cuando, al confundir la enfermedad con una faringoamigdalitis bacteriana aguda,
se ha prescrito amoxicilina. La afeccion de amigdalas y faringe que produce el
virus VEB es quizas la que mas se confunde con el diagndstico de FAA que se
debe a EBHGA. El VEB puede quedar confinado al tracto respiratorio superior o
llevar a la enfermedad sistémica con los sintomas y signos que hemos descrito. La
bibliografia médica senala que el VEB, asi como el adenovirus y los virus Herpes
simplex permanecen latentes en la faringe finalizada la enfermedad y pueden
reactivarse periodicamente en forma subclinica (17).

De las bacterias que son responsables de la FAA, entre 90 al 95 % corresponden
al estreptococo beta hemolitico del grupo A. La FAA que se debe al EBHGA
presenta un cortejo de sintomas y signos que varian desde formas leves hasta
formas severas. La FAA estreptocdcica se inicia de manera brusca, con fiebre alta
de 39 a 40 grados centigrados, escalofrios, cefalea y dolor corporal. La infeccion
por EBHGA contintia con sintomas locales de garganta como odinofagia, disfagia,
carraspeo y voz apagada. Muy pronto a la inspeccion se aprecia hipertrofia de
amigdalas o bilateralmente. Las amigdalas se muestran hiperhémicas, edematizadas
y tempranamente se identifica el choque antigeno anticuerpo con la formacion de
exudados. Los exudados son purulentos y se disponen como manchas puntiformes
ocupando las criptas amigdalares. La FAA estreptocdcica se acompana de lengua
saburraly de eritemade la ivula con presencia de petequias que también se observan
en el paladar blando. A la palpacion del cuello se encuentra agrandamiento y dolor
de los ganglios de las cadenas anteriores del cuello y los que se hallan en el espacio
subdngulo mandibular.

El paciente que padece la FAA por estreptococo beta hemolitico del grupo A
debe abandonar sus actividades diarias. En ocasiones, el paciente da muestras de
compromiso del aparato digestivo expresando dolor abdominal y vémito. Autores
sobre la materia en sus publicaciones senalan que la presencia de petequias en el
paladar, linfomegalia regional con dolor y exudados en las amigdalas son signos
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y sintomas predominantes de infeccion por EBHGA (18, 19). El cuadro clinico
expuesto evoluciona entre tres a cinco dias y es observable en niflos mayores y
adolescentes. La infeccion por EBHGA en los ninos preescolares es menos
florida y se puede expresar con hiperemia faringea sin exudaciones, sintomas de
fiebre moderada, odinofagia que determina rechazo al alimento, cefaleas, dolor
abdominal, vémito y en ocasiones mialgias. Los nifos menores de tres anos
enferman excepcionalmente de FAA por EBHGA, en cuyo caso el cortejo de
sintomas y signos incluyen un proceso de rinofaringitis similar al de origen viral,
pero con eritema y edema de la faringe, ademas de fiebre no alta.

Las cepas de EBHGA mas agresivas para el hombre son las que generan exotoxina
eritrogénica, pues, ademas de la afecciéon orofaringea, provocan una reaccion
dérmica difusa en cara, tronco, extremidades, con excepcion de palmas de manos
y plantas de pies. La piel se presenta con un rash micropapular eritematoso que
a la palpacién da la sensacion de aspereza, como si pasiaramos la mano sobre la
superficie de una lija, de alli que a esta expresion clinica se la nombre precisamente
como el signo de la lija. El rash es el resultado de la oclusion de los conductos
excretores de las glandulas sudoriparas (20). La facies se muestra enrojecida en
la piel supramalar y mentoniana, pero respeta el tridngulo nasogeniano que al
contrario se muestra palido. Las manifestaciones descritas corresponden al cuadro
patoldgico llamado escarlatina. La escarlatina asocia dos signos importantes: a)
la lengua en frambuesa roja consecuencia de la inflamacion y del edema glético
causados por la bacteria y b) el signo de Pastia que es el alineamiento de un fino
punteado rojizo que sigue los pliegues de la piel en zonas de flexoextension. La
escarlatina puede ser considerada como una FAA con exantema caracteristico,
cuya duracion y progresiva desaparicion llega hasta los siete dias postinfeccion.

El diagnostico diferencial de la FAA incluye tomar en consideracion que la
inflamacion de la faringe y de las amigdalas puede ser secundaria a otra patologia de
las vias respiratorias superiores. El médico debe sospechar esta posibilidad cuando
su paciente presenta inflamacion faringoamigdalina recidivante con periodos de
tiempo cercanos entre los episodios. La FAA que estd en asociacion a estornudos
en salva, rinorrea mucohialina, escozor naso-conjuntival apreciables en un horario
definido, bien sea matutino o vespertino, puede ser sucedaneo a rinitis alérgica. Si
los sintomas propios de faringe y amigdalas vienen acompanados con obstruccion
de fosas nasales, tos especialmente al tomar posicion horizontal (acostado), goteo
retro nasal y halitosis, hace pensar que se trata de un probable proceso de sinusitis
aguda. La FAA que compromete antecedentes de respiracion oral permanente,
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ronquido nocturno que no se modifica con cambios postulares y halitosis cronica
corresponden a un estado de hipertrofia adenoidea.

Lainflamaciéndelasamigdalas palatinas que se debeal EBHGA puede desencadenar
complicaciones por vecindad en tejidos adyacentes. Un estado de celulitis se origina
en el espacio anatomico comprendido entre la cdpsula de la amigdala en su polo
superior y el musculo palatofaringeo. La celulitis evoluciona a absceso y el paciente
demuestra empeoramiento de la FAA. El paciente experimenta disfonia y dolor
intenso de la garganta que se irradia hacia el oido (21). El paciente tiene disfagia
por cuanto el solo hecho de abrir su boca le provoca intenso dolor e inclusive causa
sialorrea. La exploracion de la cavidad oral permite observar la mucosa del paladar
blando edematizada, enrojecida, con desviacion de la tvula y la amigdala que se
proyecta abombada . El absceso periamigdalino es regularmente de presentacion
unilateral y mas frecuente en ninos mayores y adolescentes.

Elflegmon (absceso) retrofaringeo es una coleccion pidégena por extensiondela FAA
hacia los ganglios linfaticos de la pared posterior de la faringe. La aguda inflamacion
se produce en el espacio comprendido entre la pared faringea posterior y la fascia
prevertebral. Los ninos enfermos de la FAA presentan en el curso de la enfermedad
manifestaciones de obstruccion digestiva alta como disfagia, sialorrea, trismus. El
absceso retrofaringeo genera obstruccion de las vias respiratorias expresadas en
cambios de tono y timbre de voz y dificultad para respirar. El paciente siente gran
dolor del cuello, por lo que a la exploracion se dispone lateralmente como torticolis
(sindrome de Grisel) y con la imposibilidad para moverlo. El cuello se ubica en
hiperextension con rigidez cervical. El absceso retrofaringeo suele afectar a ninos
pequenos en especial menores de cinco anos de edad. La titulada angina de Ludwig
se produce como resultado de una infeccién por anaerobios en las estructuras del
piso de la boca, no interviene en amigdalas palatinas o en faringe, pero la citamos
debido a que participa de manifestaciones clinicas similares: fiebre alta, sialorrea y
rigidez cervical. La angina de Ludwig presenta un proceso de intenso eritema de
la piel submentoniana que a la palpacion da la impresion de empastamiento que
evoluciona a absceso (22).

Citas bibliograficas actualizadas sefialan como complicacién de la FAA al llamado
PANDAS que por sus siglas traducidas del inglés al espanol quiere decir Sindrome
Neuropsiquidtrico—Pedidtrico Autoinmune Asociado a infeccion por estreptococo
del grupo A (23). El Pandas retne en sus manifestaciones clinicas la presencia
de movimientos involuntarios como tics y crisis de comportamiento obsesivo
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compulsivo. Las crisis se traducen como la necesidad frecuente e injustificada
de lavarse las manos y/o el requerimiento de orinar muchas veces sin que haya
signos de infeccion urinaria. El Desorden Neuropsiquidtrico Infantil Autoinmune
se produce tras haber padecido una FAA estreptocdccica. Para sostener el
diagnéstico de Pandas se requiere la comprobacion de que la infeccion fue debida a
estreptococo del grupo A mediante el cultivo del mismo o por el resultado positivo
de un test de deteccion rdpida de antigenos especificos. El curso clinico del Pandas
es de inicio intempestivo y suele mejorar con el uso de antibidticos contra EBHGA.

Las complicaciones no supurativas son menos frecuentes que las anteriores; sin
embargo, son consideradas como potencialmente graves debido a los 6rganos que
se afectan y a las graves secuelas que en ellos propicia. La Fiebre Reumatica (FR)
y la Glomérulonefritis post estreptococcica (GNFPE) son las complicaciones no
supurativas mas connotadas. La FR y GNFPE presentan su cuadro clinico luego de
un periodo de latencia en la cual el paciente se halla asintomatico. La FR se presenta
dos a cuatro semanas luego del episodio de la FAA por EBHGA. La GNFPE se
produce pocos dias luego (diez a quince dias) de una infeccion faringoamigdalina o
tres a cuatro semanas posteriores a una infeccion cutdnea por estreptococos. Tanto
la FR como la GNFPE son una respuesta inmunitaria a la presencia de antigenos
de EBHGA con depésitos selectivos de complejos inmunes en las valvas cardiacas
o en el penacho glomerular respectivamente. Las caracteristicas de la Fiebre
Reumatica y del Sindrome Nefritico Agudo post estreptocdccico son motivo de
otras revisiones bibliograficas.

Tabla1.2. Complicaciones de la FAA por EBHGA

Supurativas No supurativas

= Celulitis peritonsilar
= Absceso periamigdalino
=  Flegmon retrofaringeo

= Sinusitis = TFiebre reumdtica
= Otitis-mastoiditis = Glomerulonefritis
=  Neumonia =  Sindrome Pandas

= Endocarditis
= FEscarlatina
= Osteomielitis

Se presenta la relacion de complicaciones supurativas y no supurativas alusivas a la FAA
para el EBGHA.
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1.6. Diagnostico por laboratorio

El diagndstico de la FAA se basa en tres pilares: a) datos epidemioldgicos, b)
manifestaciones clinicas y c) resultados microbiolégicos. Biometria hematica
y valores de reactantes de inflamaciéon aguda (VSG) no son concluyentes para
establecer el diagndstico de la FAA. El estudio microbiologico que detecta la
presencia del EBHGA mediante cultivo de secrecion de faringe o de exudados de
amigdalas es, desde tiempo atras, considerado el recurso idoneo para el diagnostico
definitivo de la FAA por estreptococo piogeno. La FAA cuenta actualmente para
la identificacion del EBHGA en laboratorio con el recurso de los llamados Test de
Deteccion Répida (TDR) o las Pruebas de Deteccién Répida (PDR) de antigenos
especificos. Los test o pruebas de deteccion rdpida son reconocidos como
importantes para sustentar el diagndstico de la FAA, pero en nuestro medio son de
dificil aplicacion. La toma de muestras en un nino que padece de FAA no es facil
por su falta de colaboracion al procedimiento.

El laboratorio requiere muestras que eviten el contacto directo con la mucosa oral
y/o lengua. Las muestras deben ser sembradas rapidamente en un laboratorio
calificado. Los resultados del cultivo se entregan entre veinticuatro a cuarenta y
ocho horas luego y senalan la mayoria de las veces positividad para estreptococo,
pero no discriminan el grupo al cual pertenece la bacteria, si es EBHGA o
estreptococo de los grupos B, C, D, E, G y més aun del grupo Viridans. El cultivo
debe incluir discos de bacitracina para la inhibicion del crecimiento de los grupos
de bacterias betahemoliticas que no pertenecen al grupo A.

El resultado de la prueba o test de deteccion rapida que se realiza atin con todos
los cuidados y consideraciones, debe hacer recordar que hay pacientes que,
habiendo padecido uno o mas episodios de FAA con anterioridad, son portadores
de estreptococos en su garganta por semanas e incluso meses. El paciente se
torna portador crénico de estreptococo pidgeno que no le produce enfermedad
a él ni diseminacion a sus contactos cercanos. Las pruebas o test de deteccién
rapida se basan en la en la identificacion de fracciones antigénicas de la pared
bacteriana del EBHGA mediante estudios enzimaticos, de aglutinacion de latex o
quimioluminiscencia. Las PDR/TDR cuentan con altos niveles de aceptacion y son
considerados de gran utilidad para el uso temprano y sustentado de antibidticos;
sin embargo, de este factor enfrentan algunos cuestionamientos a la presencia del
estreptococo pidgeno luego del hisopado de faringe y amigdalas. La muestra es de
dificil obtencion debido a la poca colaboracion del pequeno paciente. La muestra
puede obtenerse de un sitio con poco crecimiento bacteriano. En la valoraciéon de
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las PDR/TDR se debe tener presente que ni esta prueba ni el cultivo distinguen
a pacientes con la FAA por EBHGA de aquellos que son portadores crénicos del
mismo germen. Las pruebas o test de deteccion rdpida no siempre estan disponibles
en los consultorios privados o publicos debido a su alto costo.

El laboratorio clinico realiza pruebas serologicas mediante las cuales se investiga
la presencia de anticuerpos especificos contra EBHGA tales como ASTO, Anti
DNAsa, Antiestreptocinasa. Las pruebas no son utiles para asegurar el diagnodstico
delaFAAyaquepresentan titulos elevados tardiamente, inclusivamente tresa cuatro
semanas luego del inicio de la infeccion. Los anticuerpos contra la Estreptolisina O,
la Desoxirribonucleasa B o Estreptoquinasa al mostrarse positivos son indicativos
de infeccion reciente pero no actual. ASTO y AntiDNAsa son anticuerpos validos
para sustentar los diagndsticos de FR o GNFPE. El diagnéstico de Mononucleosis
Infecciosa puede ser sustentado con un hemograma mediante la determinacion
del porcentaje de linfocitos atipicos tipo DOWNEY (10 % a mas). La reaccion de
Paul Bunnel o el Monotest son utilizados en laboratorio con el mismo objetivo,
pues se dirige al detectar anticuerpos contra la cdpside del VEB o por la presencia
de anticuerpos heterofilos. Las pruebas no son aplicables en nifos menores de seis
anos.

El diagndstico de la FAA tiene dos momentos a considerar. El primer momento
se sostiene en los antecedentes epidemiologicos y la naturaleza de los sintomas y
signos. El segundo momento es la comprobacion bacterioldgica del germen causal.
En nuestro medio, el diagnostico es basicamente clinico y epidemiolédgico debido a
las restricciones que se tiene para cultivar secreciones orofaringeas o para realizar
los PDR/TDR. La literatura médica disena escalas o escores de valoracion clinica,
pero el diseno implica contar con las pruebas bacterioldgicas.

Las escalas estan expuestas desde hace mucho tiempo y desde entonces se cuenta
con los criterios de Wannamaker, los de Centor y los de Mclsaac. El autor del
presente articulo cree conveniente aportar a la mejor identificacion de la probable
etiologia de la FAA con un cuadro nemotécnico que retina criterios anamnésicos
y de exploracion fisica para diferenciar entre la FAA de origen viral de otra de
causa bacteriana. El cuadro nemotécnico lo dedica especialmente a los jovenes en
formacion profesional y a los médicos que se hallan geograficamente distantes a
centros urbanos que les permita el usufructo de laboratorios clinicos bacterioldgicos
calificados.
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Tabla1.3. Criterios nemotécnicos para el diagnodstico diferencial de la
faringoamigdalitis aguda E.LLF. / SIN.G / SIN.D / VE-UL / EX-PE / EXA

/ ADE
Criterio Viral Bacterial
Edad Menor 3 anos Mayor 3 anos
(5-15a)
Inicio Progresivo Brusco
Anamnesis
Fiebre Leve a moderado Alta
Sintomas Gripales ++++ -
Sintomas Digestivos ++ e+
Vesiculas ++++ (vhs-1) (cox.a) -
Ulceras SRR ++ (ang.pv)
Examen Exudados ++/+++ (adv) (veb) ot
fisico Petequias - +4 4+
Exantema + sin. bmp (cox.a 16) ++/+++ (esc)
Adenomegalia +/++ sin dolor ++++ con dolor

Vhs-1: virus herpes simplex 1. - cox.a: virus coxsackie a. cox.a 16. - ang.pv: angina de plaut
vincent. - adv: adenovirus. - veb: virus de epstein barr. - sin. bmp: sindrome boca, mano, pie.
- esc: escarlatina.

1.7. Tratamiento

El tratamiento de la FAA tiene por objetivo erradicar el posible germen causal
y disminuir la secuela del proceso inflamatorio. La terapia contempla el uso de
antivirales y antimicrobianos y los recursos para disminuir sintomas inespecificos
especialmente dolor y fiebre. La FAA tiene, como se ha analizado en lineas
anteriores, en mayor porcentaje un origen viral y, por lo tanto, el tratamiento serd
sintomatico. El tratamiento de la FAA debe evitar el uso injustificado de antibioticos
a menos que el diagndstico esté sustentado en baremos clinicos inequivocos y mas
aun con la comprobacion por laboratorio. La FAA de origen bacteriano tiene como
objetivo la curacion clinica para evitar complicaciones supurativas, interferir la
transmision a contactos cercanos y prevenir las complicaciones no supurativas y
tardias como la FR y la GNFPE, aunque hay mucha controversia sobre la reduccion
del riesgo en la ultima entidad. Muchos investigadores coinciden en que no debe
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prescribirse antibioticos en ninos menores de tres anos, atn con fiebre y exudados
faringoamigdalinos, ya que porlaedad puede deberse aunainfeccion poradenovirus
(26). La FAA que presenta un cuadro clinico compatible con el diagnéstico de
mononucleosis infecciosa no debe incluir en su tratamiento antibiético de amplio
espectro, como amoxicilina y ampicilina, ya que el paciente puede complicarse con
la aparicion de un exantema grave.

Respecto a la FAA que fundamenta su diagnostico con un alto indice de sospecha
clinica epidemiologica, de ser una infeccion por EBHGA, debe decirse que la
droga de eleccion es la penicilina natural por via intramuscular. La administracion
intramuscular de penicilina se obstaculiza por el temor de los padres mas al dolor
que se experimenta con el pinchazo que por las reacciones alérgicas acusadas al
farmaco. Estudios muy fundamentados son enfaticos en considerar la alergia a la
penicilina con rasgos de probabilidad muy bajos. El doctor Plata Rueda senala que
la anafilaxia se presenta entre el 0,015 al 0,04 % con la administracion del firmaco
en adultos y refiere que en los ninos es todavia mas rara (25). La dosis de penicilina
benzatinica que se administra por via intramuscular en una sola aplicacion se rige de
acuerdo a lo consignado en la tabla 1.4, reconociendo que la capacidad bactericida
de la droga contra el EBHGA cubre hasta veintiocho dias luego de aplicada.

El frecuente rechazo al tratamiento de la FAA con penicilina parenteral hace que se
recurra a la administracion oral de antibioticos. Los antibioticos que se administran
por la via oral requieren ser tomados durante diez dias para erradicar efectivamente
al EBHGA. El prolongado tiempo que demanda el uso de antimicrobianos por via
oral yla posible mejoria del cuadro clinico al cuarto o quinto dia de evolucion facilita
el abandono de la adherencia al tratamiento. El abandono precoz al tratamiento
de la FAA determina, como un hecho probable, la presencia de cepas bacterianas
resistentes a los antibioticos por la formacién de enzimas como la betalactamasa,
o mediante el recurso de la copatogenicidad del microbiota local. La investigacion
en microbiologia sostiene que ain el EBHGA no demuestra resistencia a la
accion bactericida de la penicilina e inclusive se reconoce que el CIM de la droga
es de 0,01 mg/L (26). En el tratamiento de la FAA por via oral se presenta como
alternativa al uso de la penicilina natural la prescripcion de penicilina V oral o
fenoximetilpenicilina, mds tomando en consideracion que es desnaturalizada por
el jugo gastrico, se alerta que debe ser administrada dos horas antes o después de
ingerir alimentos (ver tabla 1.4).
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La familia de las Aminopenicilinas se emplea como terapia efectiva en el
tratamiento de la FAA por EBHGA. Ampicilina y Amoxicilina son los dos farmacos
mads conocidos como parte de esta familia. En relacion con las aminopenicilinas,
se hace algunas consideraciones, por ejemplo, que su uso indiscriminado ha
generado cepas bacterianas resistentes. La industria farmacoldgica presenta como
un recurso para estabilizar la molécula anti infecciosa la union a inhibidores de
la Betalactamasa (IBL) tales como acido clavulanico o sulbactam. La droga asi
combinada se muestra efectiva, pero se ha apreciado efectos secundarios como
dolor abdominal y vémito, sobre todo en ninos, lo que conduce al abandono del
tratamiento. La dosis, posologia y tiempo de tratamiento con aminopenicilinas se
detalla en la tabla 1.4.

ECCA (Ensayos Clinicos Controlados Aleatorizados) y estudios de metaanalisis
demuestran evidencia suficiente para recomendar el uso de cefalosporinas para
el tratamiento de la FAA. Las cefalosporinas orales son las preferidas bien sea de
primera generacién, o mejor adn, de segunda generacion (ver tabla 1.4). A las
cefalosporinas se considera alternativa apropiada en el tratamiento de los raros
casos de alergia a la penicilina. Personas alérgicas a la penicilina responden muy
efectivamente al uso de Macrolidos. Los macrolidos son usados para el tratamiento
contra EBHGA desde hace mucho tiempo con la eritromicina, mas los severos
efectos secundarios, especialmente vomito y diarrea, limitaron su uso. Los
macroélidos de tltima produccion son mas tolerados, tal el caso de la claritromicina
o de la azitromicina. Algunos paises cuentan con macrélidos potentes como
josamicina y midecamicina dificiles de encontrar en nuestro medio (ver tabla 1.4).

Estudios de investigacion senalan tasas altas de resistencia del EBHGA frente a los
macrolidos. Aminopenicilinas, cefalosporinas y macrélidos que se prescriben como
alternativas aceptables para el tratamiento de la FAA no garantizan la prevencion
de FR. Los farmacos correspondientes a la familia de las lincosaminas como la
clindamicina son citadas en el tratamiento de las FAA como recurso alternativo
ante la carencia o falta de respuesta a los anteriores farmacos, cuando hay alergia a
la penicilina o en infecciones por bacteroides (ver tabla 1.4).

Los virus no requieren tratamiento especifico sino exclusivamente sintomatico, con
excepcion de unos pocos. En la FAA que debe su etiologia al virus herpes simplex
tipo I se utiliza el aciclovir en dosis de 15 mg/kg por 7 dias en administracion diaria
unica por via oral. La gingivo-estomatitis herpética provoca dolor en la cavidad oral,
razon por la cual, para disminuirlo se recurre a tocaciones de las lesiones abordables
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con preparados de clorhexidina més lidocaina o con soluciones de ruibarbo. Las
tocaciones o gargarismos se aconsejan, también, para el tratamiento de lesiones de
la mucosa oral y de encias inflamadas en caso de infecciones por anaerobios. Para
VEB se contempla la administracion de prednisona 2 mg/kg una vez al dia durante
tres a cinco dias. La terapia con prednisona motiva controversia y se cuestiona,
por lo que aplica su utilizacion solo para casos de severas complicaciones como
obstruccién de las vias respiratorias altas o cuando la mononucleosis infecciosa
cursa con anemia hemolitica o con trombocitopenia.

La fiebre y dolor deben ser tratados con antitérmicos y analgésicos como
Acetaminofén 10 a 15 mg/kg repartidos en dosis similares cada seis o cada 8 horas.
Ibuprofeno es util para lograr el mismo proposito con una dosis de 10 mg/kg por
dia con posologia similar al Acetaminofén. El médico debe asegurar un grado de
confort apropiado a su paciente con la FAA, por lo que es de utilidad recordar que,
enjuagues orales con soluciones antisépticas de facil hallazgo en las farmacias o
simplemente con agua tibia y sal ayudan a disminuir la odinofagia en ninos que
colaboran con el procedimiento. La preparacion casera incluye mezclar en ocho
onzas de agua tibia media cucharadita de sal y realizar con ella gargarismos antes de
consumir alimentos (27). Los alimentos deben ser licuados o de consistencia blanda
para que sean deglutidos con facilidad y para asegurar una buena hidratacion. Los
médicos deben solicitar a los padres evitar el consumo de golosinas durante el
tratamiento.

El especialista en pediatria debe considerar el trabajo médico multidisciplinario
cuando el paciente al cual asiste presenta cuadros de la FAA a repeticion. La
FAA que cuenta con diagnostico y tratamiento oportunos para una infeccion
por EBHGA vy, pese a ello, recidiva continuamente es proclive de padecer
complicaciones supurativas o un estado de Faringo Amigdalitis Crénica (FAC).
Abscesos periamigdalinos o retrofaringeos requieren drenaje quirurgico y deben
ser remitidos al especialista de ORL. Hablamos de FAC si se retine los siguientes
criterios: siete casos en un ano, cinco episodios en dos anos consecutivos o tres
procesos por tres anos seguidos (28). Los pediatras defienden la importancia de
la defensa inmunoldgica que ofertan las amigdalas palatinas, pero ante cuadros
recurrentes de la FAA deben descartar complicaciones serias. Amigdalas palatinas
con inflamacion crénica e hipertrofia en los grados III a IV de Brodsky pueden
ocasionar crisis de Apnea Obstructiva del Sueno (AOS). La hipertrofia crénica
de las tonsilas puede ser la causa de disarmonia del crecimiento craneo facial con
prognatismo, paladar ojival y protrusion de los incisivos superiores, todos ellos
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condicionantes de mordida cruzada. Pacientes que presentan estas alteraciones
deben ser valorados por un ortodoncista. En los textos esta descrito que, luego de
la exéresis de las tonsilas, puede producirse Angina de los Cordones Laterales, una
infeccion bacteriana de la faringe.

Tabla 1.4. Tratamiento de FAA

Farmaco Dosis Posologia Observaciones
Menos de 20 kg
de peso: 600 000
Ul
20240 kg. d
Penicilina atuKe ce . Farmaco de primera
Benzatinica pesor Una dosis IM. eleccion
1200 000 UL ‘
Mis de 40 kg. de
peso: 2 400 000
UL
50 000 Ul/kg/dia . Primera alternativa
Dosis total
Menos de 27 kg o cuando no es
dividida en . .
) ) o de peso: 250 mg/ ’ . posible administrar
Fenoximetilpenicilina , volimenes iguales o
dia. penicilina
) ¢/12 horas por VO
Mis de 27 kg: , parenteral.
, por 10 dias.
500 mg/dia. Img = 1694 UL
Dosis total Menos de 30 kg
dividida en dosis maxima: 750
Amoxicilina 50 mg/kg/dia. voltumenes iguales mg/dia
cada 12 horaspor ~ Mads de 30 kg dosis
VO por 10 dias. maxima 1 g./dia
A .
Dosis total A arepeticion
. o cuando no hay
dividida en o
o 40 a 50 mg/kg/ , . mejoria clinica
Amoxicilina + IBL ) volimenes iguales ’
dia. 3 dias luego de

cada 8 horas por
VO por 10 dias.

tratamiento con
amoxicilina.
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Farmaco Dosis Posologia Observaciones
FAA ticio
Dosis total a repeticion
o o cuando no hay
dividida en o
) 20 a 30 mg/kg/ ) . mejoria clinica con
Cefuroxima ) volimenes iguales )
dia. fdrmacos anteriores.
cada 12 horas por .
, Dosis maxima 2 g./
VO por 5a7 dias. .
dia
Dosis total
‘O‘Sdé o Alternativa, si hay
dividida en
) 20 a 30 mg/kg/ ) ) antecedentes de
Cefadroxilo ) volumenes iguales )
dia. alergia no grave a la
cada 12 horas por il cural
enicilina natural.
VO por 10 dias. P
Dosis total
,O,Slé oH Alternativa si hay
dividida en
) 20 a 30 mg/kg/ ) ) antecedentes de
Cefalexina ) volimenes iguales )
dia. alergia no grave a la
cada 12 horas por o
, penicilina natural.
VO por 10 dias.
Dosis total
OS[S, o Considerada como
repartida en electiva en casos
Claritromicina 15 mg/kg/dia voltumenes iguales )
de alergiaala
cada 12 horas por il tural
enicilina natural.
VO por 10 dias. P
Igual que
claritromicina con
dosis maxima.
o 600 mg/dia. Los
. . . Dosis diaria tnica °
Azitromicina 12mg/kg/dia. , macrolidos han
por VO por 5 dias. ) _
sido senalados
causa de resistencia
bacteriana
del EBHGA.
Dosis total Indicada en
. N 152 25mg/kg/ ’dividida‘ en casos de alergia
Clindamicina di voltimenes iguales comprobada a
fa.

cada 8 horas por
VO por 10 dias.

Penicilina natural.
Dosis maxima 1,5 g.

Se expone la aplicacion de dosis farmacoldgica, posologia y las observaciones.
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1.8. Prevencion

La FAA se concibe como una entidad clinica de muy frecuente presentacion en la
edad pedidtrica. La FAA tiene en menores de tres anos como etiologia predominante
la infeccion viral y, por lo tanto, no requiere tratamiento con antibiéticos. La FAA
en ninos de mayor edad y adolescentes esta mayormente causada por EBHGA que
requiere tratamiento antibidtico especifico. Articulos de medicina basada en la
evidencia exponen que un importante porcentaje de pacientes con FAA autolimitan
la infeccion y mejoran con o sin intervenciéon médica cuatro a cinco dias luego
de iniciado el proceso morbido. Los pacientes quedan, sin embargo, expuestos a
recidivas de FAA sila causa fue bacteriana. Para fundamentar la etiologfa de la FAA
se requiere cultivos de exudados de amigdalas o la utilizacion de pruebas o test de
deteccion rapida. El cultivo o las pruebas de deteccién rapida son métodos a los
que no se puede recurrir de forma rutinaria. Los pardmetros epidemiologicos y las
manifestaciones clinicas son la base para aproximarse al diagnostico etioldgico de
la FAA.

La familia del paciente presiona con frecuencia la prescripcion de antibioticos
o recurre a la automedicacion. El médico debe ser claro y generoso al momento
de explicar a los padres del paciente sobre la conveniencia del uso o no uso de
antimicrobianos. El profesional médico debe mantenerse firme en el propdsito
de evitar resistencias bacterianas a los antibidticos. Estas ocurren cuando se
prescribe innecesariamente los antibidticos o cuando se los formula con dosis,
posologia y tiempo de tratamiento inadecuados. El tratamiento de la FAA debe
orientarse a prevenir la FR ya que las estadisticas senalan que pacientes que
padecen la FAA por EBHGA tienen entre 1 al 3 % de posibilidades de producirla.
La Faringo Amigdalitis Crénica y la hipertrofia de las tonsilas llevan el riesgo de
ocasionar serias complicaciones infecciosas u obstructivas de las vias respiratorias
altas. El tratamiento multidisciplinario de la FAA define la necesidad de una
amigdalectomia. La amigdalectomia puede producir una infeccién bacteriana de
los cordones laterales de la faringe (29).
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1.9. Algoritmo

Figura 1.1. Algoritmo de diagnostico y tratamiento de la FAA.



Algoritmos médicos de patologias frecuentes en pediatria

1.10. Bibliografia

1.

10.

11.

12.

13.

14.

Darrow D, Bellizia Neto L. VIII Manual de Otorrinolaringologia Pedidtrica
IAPO. Sao Paulo: RR Donnelly; 2010.

Pérez Durant MJ, Baquerizo Ortigao F. Manual de diagnostico y terapéutica
en Pediatria. Madrid: Panamericana; 2018.

Shi T. VI Manual de Otorrinolaringologia Pediatrica IAPO. Sao Paulo: RR
Donnelly; 2008.

Sanchez Villacrés E. Didlogos en Pediatria Vol IV. Santiago de Chile:
Mediterrdneo; 1991.

Vasconez Merino R. Infecciones frecuentes del tracto respiratorio superior.
Camib Mddulo 2. Quito: Grunenthal-USFQ; 2012.

Ucros S, Caicedo A, Llanos Garcia G. Guias de Pediatria Practica basada en
la Evidencia. Bogota: Panamericana; 2003.

Scharf de Sanabria F. Pediatria Diagnostico y Tratamiento. Bogota: CELSUS;
2003.

Shi T. VI Manual de Otorrinolaringologia Pediatrica IAPO. Sao Paulo: RR
Donnelly; 2008.

Scharf de Sanabria F. Pediatria Diagnostico y Tratamiento. Bogotd: CELSUS;
2003.

Ucros S, Caicedo A, Llanos Garcia G. Guias de Pediatria Practica basada en
la Evidencia. Bogota: Panamericana; 2003.

Plata Rueda E. El Pediatra Eficiente. Bogota: Panamericana; 1991.
Alvarez Penalosa E. Infecciones en Pediatria. Bogota: Salvat; 1991.

Greydanus Donald E, Feinberg Arthur N, Patel Dilip R, Homnick Douglas
N. Examinacién Diagnostica Pediatrica. México DF: McGraw Hill; 2009.

Fieldbaum O, Herrera O. Enfermedades Respiratorias Infantiles. Santiago de
Chile: Mediterraneo; 2002.

65



66

Algoritmos médicos de patologias frecuentes en pediatria

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

Shi T. VI Manual de Otorrinolaringologia Pediatrica IAPO. Sao Paulo: RR
Donnelly; 2008.

Jaggi B, Shulman S. Infeccion por estreptococo del grupo A. Pediatrics in
Review Vol 27. American Academy of Pediatrics; 2017.

Meneghello ], Fanta E, Grau Martinez A, Blanco O. Pediatria prictica en
didlogos. Buenos Aires: Panamericana; 2001.

Pérez Durant MJ, Baquerizo Ortigao F. Manual de diagnostico y terapéutica
en Pediatria. Madrid: Panamericana; 2018.

Navarro Paule M., Perez Aguilar R. Sprekelsen Gassé C. Manual de
Otorrinolaringologia Infantil. Barcelona: Elsevier; 2012.

Darrow D, Bellizia Neto L. VIII Manual de Otorrinolaringologia Pedidtrica
IAPO. Sao Paulo: RR Donnelly; 2010.

Isaac D, Elliot E., Gilbert R, Pichichero M, Moyer V. Enfermedades infecciosas
en Pediatria. Buenos Aires: Panamericana; 2010.

Plata Rueda E. El Pediatra Eficiente. Bogota: Panamericana; 1991.

Meneghello ], Fanta E, Grau Martinez A, Blanco O. Pediatria practica en
didlogos. Buenos Aires: Panamericana; 2001.

Ucros S, Caicedo A, Llanos Garcia G. Guias de Pediatria Practica basada en
la Evidencia. Bogota: Panamericana; 2003.

Di Francesco R. VI Manual de Otorrinolaringologia Pedidtrica IAPO. Sao
Paulo: RR Donnelly; 2008.

Navarro Paule M., Perez Aguilar R. Sprekelsen Gassé C. Manual de
Otorrinolaringologia Infantil. Barcelona: Elsevier; 2012.

Murray P, Rosenthal K, Pfaller M. Microbiologia Médica. Madrid: Elsevier;
2006.

Zurita J. Infecciones frecuentes del tracto respiratorio superior. Camib
Modulo 1. Quito: Edit. Grunenthal-USFQ; 2012.



29.

30.

3L

32.

33.

34.

35.

Algoritmos médicos de patologias frecuentes en pediatria

Pickerin L, Baker C, Overtur G, Prober Ch. Enfermedades infecciosas en
Pediatria. Buenos Aires: Panamericana; 2005.

Tregnaghi M. Pediatria practica en didlogos . Buenos Aires: Panamericana;
2001.

Darrow D, Bellizia Neto L. VIII Manual de Otorrinolaringologia Pediatrica
IAPO. Sao Paulo: RR Donnelly; 2010.

Giante J. Faringo Amigdalitis Aguda. Pediatrics in Review Vol 26. Buenos
Aires: SAIC; 2005.

Neugebauer ]. Atlas de Enfermedades Infecciosas. Basilea: Laboratorios
Roche; 1983.

Murray PR, Rosenthal KS, & Pfaller MA. Microbiologia médica. Elsevier
Health Sciences; 2017.

Weinberg S, Morris L, Shapiro L. Atlas de Dermatologia Pediatrica.
Barcelona; 1998.

67



68

Algoritmos médicos de patologias frecuentes en pediatria
1.11. Anexo 1. Anatomia funcional de las amigdalas palatinas

Elaire que respiramos desde el medioambiente, a través de la viarespiratoria superior
y los alimentos que incorporamos por la cavidad oral, no siempre estdn exentos de
impurezas y microorganismos que podrian enfermarnos. La primera defensa frente
a contaminantes estd dada por las caracteristicas de los epitelios que revisten estos
segmentos anatémicos. Las mucosas de las fosas nasales, faringe y amigdalas son
poseedoras de diferentes capacidades de defensa entre las que sobresalen cuatro
muy bien conocidas. A) el epitelio nasofaringeo dispone de efectiva actividad
mucociliar para atrapar y barrer contaminantes. B) los epitelios y glandulas locales
secretan moco y saliva que contienen enzimas y fracciones anti- infecciosas que
inician la destruccion de microorganismos invasores. C) la microbiota residente
en nasofaringe y orofaringe interfiere la colonizacién e invasion de gérmenes
extranos y agresivos. D) los epitelios de fosas nasales, faringe y amigdalas cuentan
con la presencia del anillo linfatico de Waldeyer que contribuye con el aporte de la
defensa del sistema inmune al producir anticuerpos especificos.

Elanillolinfaticode Waldeyerseiniciaenlanasofaringe conlasadenoidesoamigdalas
faringeas que penden de la pared inferior del seno esfenoidal constituyendo la
porcion superior del anillo. El anillo de Waldeyer tiene como limite inferior las
amigdalas linguales que se hallan dispuestas en forma ventilabial en la parte mas
posterior de la superficie glotica. El anillo de Waldeyer se cierra con las amigdalas
palatinas que vienen a constituirse en la porcion lateral del mismo. A las estructuras
linfoides senaladas se anade las bandas laterales o faringeas. El tejido linfoide de
Waldeyer drena mediante vasos linfaticos en los ganglios regionales, especialmente
los subdngulos mandibulares y las cadenas anteriores del cuello, aunque se acepta
que las amigdalas palatinas drenan muy poco. las amigdalas palatinas, al igual que
el resto del anillo de Waldeyer, son 6rganos linfoides secundarios que forman parte
del tejido linfoideo asociado a las mucosas (MALT) que, a su vez, incluye el tejido
linfoideo asociado a bronquios y via respiratoria (BALT) y el asociado al aparato
digestivo (GALT) (30).

Las amigdalas palatinas o tonsilas son dos estructuras linfoideas oblongas ubicadas
en los limites laterales del istmo de las fauces entre los musculos palatogloso y
palatofaringeo. Lasamigdalas se hallan fijas entrelos dos musculos que se constituyen
en pilar anterior, el platogloso, y el palatofaringeo como pilar posterior. Las tonsilas
son pequenas en los primeros dos anos de vida por lo que son poco observables,

pero aumentan de tamano progresivamente desde los cuatro anos para alcanzar su
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maximo crecimiento a los siete anos de edad. El crecimiento anatomico particular
de las amigdalas se debe considerar para no caer en el error de evaluar como
hipertrofia de amigdalas lo que corresponde a un crecimiento normal. Las tonsilas
dejan apreciar a la exploracién macroscopica una superficie irregular y anfractuosa
con numerosas invaginaciones a manera de criptas. Las amigdalas palatinas al
estudio microscdpico revelan un epitelio de recubierta de tipo pavimentoso que
de tramo en tramo dispone de células muy pequenas llamadas células M. Las
células M del epitelio amigdalino poseen receptores especificos donde ancla la
inmunoglobulina A secretoria y permite la unién antigeno-anticuerpo. Bajo el
epitelio encontramos un tejido reticular ricamente vascularizado: el estroma.

El estroma diferencia dos capas en su estructura, una superficial o cortical y otra
profunda. La zona cortical del estroma cuenta con abundante presencia de células
de defensa innata como macréfagos que fagocitan microorganismos, células o
sustancias extranas. La zona profunda del estroma demuestra acimulos de células
dendriticas que realizan idéntico trabajo que los macrofagos, exponiendo fracciones
antigénicas a los linfocitos T y B, igualmente abundantes en el tejido estromal. En
la zona cortical se aprecia gran presencia de linfocitos T y B dispuestos en forma
de foliculos linfoides. Los linfocitos T son mas numerosos en el estroma superior
llamado zona interfolicular, mientras que los linfocitos B se hallan dispuestos en
el estroma mas interno llamado zona germinativa. Las amigdalas palatinas son
consideradas como reservorios de linfocitos B (31).

Los linfocitos presentan en su superficie moléculas de adhesion que contactan
con toxinas y/o particulas degranuladas en el proceso de fagocitosis, reaccionan
frente a ellas e inician la respuesta del sistema inmune. Los linfocitos B
activados se constituyen en células de memoria encargadas de la produccion
de inmunoglobulinas especificas para neutralizar determinados antigenos. La
produccion inmunoldgica se realiza en los centros germinativos. Estos son sitios
anatémicos donde los linfocitos B se convierten en células plasméticas. Las
células plasmaticas son células especiales que presentan un nucleo pequeno,
pero citoplasma grande pues son verdaderas fabricas que producen anticuerpos
especificos. Las inmunoglobulinas son anticuerpos del tipo IgG, IgM e IgA
monomérica (30). El monomero de IgA llega a las células epiteliales de recubierta
de las amigdalas sobrepasa el epitelio basal y en el interior del citoplasma se une
a una fraccion proteica conocida con factor secretorio. La IgA forma un dimero
que se traslada al borde externo del epitelio para acoplarse a receptores exclusivos
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constituyéndose en Inmunoglobulina A secretoria (IgAs) que tapiza el epitelio
externo y bloquea la colonizacion de microorganismos infectantes.

Las células de defensa innata y los anticuerpos especificos se enfrentan con los
antigenos y producen muchas otras fracciones antiinfecciosas. Interleucinas 1,2 y 6
que elevan la temperatura corporal amplifican la inflamacion del tejido y procuran
el reclutamiento de neutrdfilos. Fracciones de complemento que activan las
plaquetas aumentan la permeabilidad de vasos sanguineos y facilitan la quimiotaxis
de células fagociticas. Interferon que es una fraccion de defensa muy importante
para el enfrentamiento con virus.

La defensa inmunologica que se produce en el tejido linfoide regional, especialmente
en las tonsilas, no es el unico recurso que dispone el organismo humano para
defenderse. El universo microscépico que habita en la region bucofaringea es
otro recurso util y necesario. Desde que el ser humano pasa por el canal vaginal y
luego de producido el parto, las vias respiratorias son colonizadas por muchisimos
microorganismos. Bacterias gram positivas y gram negativas, virus y hongos son
los residentes que provienen desde el medioambiente. El universo microorganico
establece una relacion de comensalismo-simbiosis y no siempre es agresiva (33).
Los microorganismos se tornan agresivos cuando el huésped por causa diversa
rompe dicha relacion. En la orofaringe destaca la presencia de Estreptococos alpha
hemoliticos del grupo Viridans como los estreptococos sanguis, mitis, mutans,
milleri 'y salivarium, de algunas cepas de difteroides y gérmenes anaerobios como
las fusobacterias. Los microbios citados ejercen proteccion del epitelio faringo-
amigdalino contra bacterias agresivas como estreptococo pidgeno, estreptococo
pneumoniae, estafilococo dorado, estafilococo epidermidis 'y Haemophilus
influenzae no capsulado.

El conjunto de microorganismos residentes en la boca y la garganta constituye la
llamada microbiota autéctona o saprofita con predominio de bacterias no invasoras
del primer grupo anteriormente citado. La microbiota autoctona copa el epitelio
faringoamigdalino, ubicandose en receptores especificos de membrana o con la
identificacién de componentes similares entre su pared y la membrana luminal
de las células epiteliales que recubren la faringe o las amigdalas. La microbiota
saprofita brinda proteccion contra gérmenes patogenos mediante la produccion de
proteinas llamadas bacteriocinas que poseen capacidad bactericida especialmente
contra estreptococo pidgeno. La bacteria mas representativa en esta accion es
quizas el estreptococo salivarium. La microbiota protege también de agresores al
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ecosistema local mediante reaccion cruzada entre anticuerpos producidos por una
bacteria en contra de antigenos producida por otra bacteria.

Cuando la microbiota autdctona se afecta, las bacterias agresivas ejercen accion
nociva al contactar con el epitelio y provocar secrecion de enzimas y fracciones
proteoliticas que lo destruyen y alteran la respuesta inmune local. Un estado de
inflamacion aguda se produce en los tejidos por la atraccion de células de defensa
primaria como la afluencia de flotas de neutréfilos que corren a cargo de la lucha
antigeno-anticuerpo. Resultado del encuentro antigeno-anticuerpo se liberan
proteinasasyradicales toxicos queinflaman aun maslamucosayel tejido subepitelial.
Los vasos sanguineos locales se dilatan y su endotelio se torna mas permeable por
la liberacion y presencia in situ de fracciones del Sistema de Complemento. El
tejido faringoamigdalino sufre edematizacion y se hipertrofia. Las superficies de
las tonsilas y de la faringe lucen eritematosas y en las criptas tonsilares se aprecia
exudados inflamatorios piégenos. La inmensa capacidad patégena del estreptococo
beta hemolitico del grupo A implica la produccién de hemolisinas. La hemolisina
son enzimas eritrogénicas que, al destruir globulos rojos y con dano concomitante
del epitelio vascular local, facultan el punteado petequial en la superficie del paladar
blando y tvula, signo inequivoco de la invasion estreptocdcica.

El grado de compromiso que muestra el epitelio faringoamigdalino permite
clasificar a la FAA, desde el punto de vista anatomo patoldgico, en cuatro tipos: A)
amigdalitis inflamatoria: con marcada congestion y tumefaccion. La mucosa esta
enrojecida pero no hay exudados. B) Amigdalitis exudativa—folicular: las amigdalas
estan inflamadas y con punteados purulentos o membranas blanquecinas —
amarillentas, pero no sangrantes. C) Amigdalitis membranosa: las membranas se
extienden mds alla de la superficie de las amigdalas e invaden el paladar blando y
son sangrantes. D) Amigdalitis ulcerativa: el tejido esta enrojecido y presenta una
ulcera de tamano variable con fondo membranoso pardo obscuro.

71



72

Algoritmos médicos de patologias frecuentes en pediatria
1.12. Anexo 2. Estreptococo Beta Hemolitico del Grupo A (EBHGA)
¢Por qué esta bacteria es tan nociva para los humanos?

Los estreptococos son un grupo de bacterias con caracteristicas bioldgicas diversas.
Los estreptococos pueden ser individualizados bien sea por su constitucion
externa y/o por la aceptacion a tincion por colorante especifico. Los estreptococos
al ser observados al microscopio se disponen en cadenas flexibles (streptus) o
se agrupan en parejas separadas (coccus). Los estreptococos crecen en medios
liquidos enriquecidos en condiciones de aerobiosis obligatoria, o pueden crecer
como anaerobios facultativos y algunos grupos en presencia de dioxido de carbono
(capnofilia) (30). Los estreptococos aceptan la coloracion de violeta-cristal con la
técnica de tincion Gram por lo que se les denomina gérmenes gram positivos. Los
estreptococos, al contrario de otras bacterias gram positivas, no son capaces de
producir la enzima catalasa y no reaccionan con el peroxido de hidrégeno, haciendo
que sean consideradas como bacterias catalasa negativo. Los estreptococos pueden
ser clasificados mediante tres sistemas debido a: A) sus propiedades seroldgicas, B)
su capacidad para lisar eritrocitos, C) sus propiedades bioquimicas (35).

Los estreptococos se cultivan en medio de agar sangre y pueden causar o no causar
hemolisis de los globulos rojos. En el cultivo, los estreptococos pueden formar
pequenas colonias que provocan amplio halo de hemolisis 0 hemolisis completa
y se los denomina beta hemoliticos. Los estreptococos que se agrupan en amplias
colonias y ofertan un escaso halo de hemolisis o hemdlisis parcial se les nombra
como Alpha hemoliticos. Cuando el cultivo de estreptococos se muestra negativo
en la produccion de hemolisis toman la designacion de no hemoliticos o cepas
gamma. Los estreptococos beta hemoliticos fueron estudiados en su estructura
y respuesta antigénica por la Dra. Rebecca Lancefield quien los reunié en 20
serogrupos segun la presencia de antigenos especificos en su pared bacteriana.
De los 20 grupos de estreptococos beta hemoliticos en la actualidad se mantienen
con reconocida capacidad morbida para los seres humanos los nombrados con las
letras A, B,C,D,GyE

Los estreptococos son bacterias comtinmente habitantes del cuerpo humano
y son considerados parte de la microbiota normal que vive en intima relacion
de comensalismo-mutualismo con su huésped. Los estreptococos se hallan
presentes en la piel y cuero cabelludo, mucosas de fosas nasales y bucofaringe,
en intestino delgado y grueso y en el tracto urogenital. Los estreptococos alpha
hemoliticos acttian protegiendo el epitelio de faringe y el de amigdalas frente a la
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colonizacion e invasion de otros grupos especialmente de EBHGA e inhibiendo el
curso de la infeccion. En general los estreptococos son altamente morbidos, pero
el estreptococo del grupo A es el mds patogeno en las vias respiratorias altas. La
preferencia del EBHGA por el epitelio faringoamigdalino esta dada por la firme
adherencia que posee con receptores especificos de dicho epitelio; sin embargo,
esta predileccion aun no esta bien explicada. Los estreptococos de los grupos C, Fy
G pueden producir cuadros clinicos de la FAA. Los estreptococos alpha hemoliticos
o estreptococos Viridans son senalados como agentes desencadenantes de la
endocarditis bacteriana (36). El EBHGA es capaz de producir procesos supurativos
primarios o secundarios por extension de un proceso de FAA por lo que se lo
nombra también como estreptococo pidgeno. El EBHGA también es capaz de
producir enfermedad no supurativa con serias alteraciones morfo-funcionales
en organos distantes tales como rinén (glomérulonefritis aguda) o corazon y
articulaciones (fiebre reumatica).

¢Por qué el EBHGA genera tan alto grado de morbilidad y de complicaciones tardias
en el ser humano? Las propiedades que el estreptococo de este grupo posee en su
compleja estructura celular y los numerosos productos enzimaticos y citotdxicos
que produce su citoplasma justifican tal concepto. Del EBHGA pasemos revista a
las principales caracteristicas morfologicas y bioquimicas: el EBHGA presenta en
su superficie una pared celular constituida por un manto de acido péptido-glucano
que, al igual a otras bacterias gram positivas, le confiere la forma esférica y le otorga
la rigidez necesaria. Sobre el manto citado el estreptococo posee una cadena de
hidratos de carbono cuya secuencia de polimeros de ramnosa y cadenas laterales
de N-acetilglucosamina le otorgan la especificidad de grupo (37). Cruzando las dos
estructuras, presenta tres cadenas de proteinas conocidas como M, T y R que han
permitido la identificacion del tipo y clase a la que corresponde la bacteria.

La proteina mds importante del EBHGA es la llamada M, pues, ademas de
asociarse a los estreptococos mds invasivos, es la que ha posibilitado la agrupacion
de alrededor de 100 serotipos diferentes. La proteina M del EBHGA se halla
conformada por dos cadenas de polipéptidos dispuestos a manera de hélice que
internamente se fijan a la membrana citoplasmatica mediante un grupo carboxilo.
En la superficie celular del EBHGA queda expuesto el extremo exterior de la
proteina M constituido por un grupo amino. La proteina M del EBHGA se divide
en Clase [ y Clase II de acuerdo a si posee antigenos compartidos o no los posee,
respectivamente. Las dos clases de proteina M del EBHGA son capaces de producir
enfermedades supurativas y glomérulonefritis aguda, pero solo los que detectan la
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clase I producen fiebre reumdtica (30). La proteina T del estreptococo pidgeno se
considera proteina secundaria util para la tipificacion de cepas que no contienen
proteina M (30).

El estreptococo pidgeno presenta otros componentes importantes en su pared
bacteriana como el acido lipoteicoico y la proteina F El acido lipoteicoico se
dispone a manera de prolongaciones digitiformes conocidas como Fimbrias que
anclan en receptores especificos de las membranas celulares. El acido lipoteicoico
y la proteina F favorecen la unién de la bacteria a la fibronectina presente en la
superficie de la membrana epitelial del organismo anfitrién. Algunas cepas de
EBHGA contienen sobre su pared bacteriana una capa de acido hialurénico similar
al que se encuentra en los epitelios de tejidos humanos. El EBHGA logra burlar la
identificacién del sistema inmune gracias a dicha similitud y evita la fagocitosis. El
estreptococo pidgeno inicia laadherenciaa las células mediante el acido lipoteicoico
y posteriormente de manera mds firme por accion de la proteina F y sobre todo
de la proteina M. La proteina M del EBHGA es una fraccion fundamental para
sortear exitosamente la fagocitosis de la bacteria por el sistema inmune. La proteina
M del EBHGA se une a una globulina sérica llamada Factor H, cuya funcion es
regular la intervencion de la via alternativa del sistema de complemento (30). La
proteina M del estreptococo pidgeno desnaturaliza la accion del componente C3b
de complemento sérico, cuando este se une a la superficie celular con el fin de
coadyuvar en el proceso de fagocitosis.

El EBHGA ademds de poseer una poderosa estructura externa debe su poder
patogeno a la capacidad de sintetizar y producir en su citoplasma una numerosa
variedad de enzimas y toxinas. El EBHGA produce una peptidasa que bloquea a
la fraccion Cha del Sistema de Complemento que, como sabemos, es la molécula
con funcion quimio-atrayente de neutrofilos y macrofagos hacia el tejido enfermo.
Fracciones toxicas producidas en el citoplasma del estreptococo pidgeno son las
cuatro subunidades de toxinas pirégenas o eritrogénicas que superactiian con
fagocitos liberando Interleucinas 1, 2 y 6, Factor de Necrosis Tumoral alpha y
beta e interferon gamma. Los productos citoplasmicos del EBHGA amplifican
la respuesta inflamatoria en los tejidos invadidos. Las toxinas del estreptococo
pidgeno actiian con repercusion sistémica por lo que son realmente exotoxinas.
Las exotoxinas del EBHGA deben su nominacién de pirégenas por estimular el
centro termorregulador elevando la temperatura corporal. La toxina eritrogénica
del EBHGA es nombrada asi por generar un exantema generalizado micropapular
y aspero, propio del estado clinico de escarlatina.
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Las estreptolisinas O y S son productos del EBHGA y también de los grupos Cy
G. Las estreptolisinas son hemolisinas pues provocan lisis de hematfes, leucocitos
y plaquetas, pero la estreptolicina S también destruye lisosomas y es citolitica.
La estreptolisina S debe su nominacion puesto que es la responsable para que
el estreptococo pidgeno sea considerado beta hemolitico, ya que es la fracciéon
antigénica que produce destruccion de hematies en cultivos de suero enriquecido
con agar sangre de cordero. La estreptolisina S se muestra estable frente al oxigeno
mientras que la estreptolisina O es labil al mismo. Las estreptolisinas se diferencian
por su capacidad de desencadenar respuesta del sistema inmune con la formacion
de anticuerpos especificos. La estreptolisina S no es inmunogénica mientras que
la estreptolisina O fécilmente provoca anticuerpos anti-estreptolisina O (ASTO)
que pueden detectarse luego de una infeccion por cepas de Estreptococo pidgeno
a excepcion de las que generan infecciones cutdneas. Titulos elevados de ASTO
se detecta con reactivos en el suero de pacientes recientemente infectados por
estreptococos del grupo A. Los titulos de ASTO presentan su pico maximo entre
la tercera a sexta semana luego del inicio de la enfermedad (41). Si el valor de ASTO
se mantiene manifiestamente elevado dos a mas meses de iniciada la infecciéon
amigdalina, se considera un criterio que apoya el diagnostico de complicaciones no
supurativa, especificamente FR y GNFPE.

EIEBHGA contiene en su citoplasma otras enzimas que potencian ain mas su gran
poder patdgeno. Las Estreptoquinasas A y B son enzimas que liberan Plasmina,
proteasa que lisa los acimulos de fibrina en los tejidos infectados por la bacteria
y favorece su diseminacion. Las desoxirrubonucleasas A, B, C y D que reducen la
viscosidad de productos residuales de la lucha antigeno-anticuerpo favoreciendo
la formacion de abscesos (30). El abanico de recursos estructurales y bioquimicos
propios del EBHGA le facultan para asegurar exitosamente su supervivencia, al
sortear con eficacia los procesos que se desencadenan en el organismo humano
como respuesta a la invasion microbiana. El EBHGA se adhiere firmemente
al epitelio faringo amigdalino, invade la célula y el subepitelio, contrarresta la
opsonizacion y evita la fagocitosis. Es una bacteria muy patdgena para la especie
humana.
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CAPITULD 2. Otitis Media Aguda

Dr. Luis Alfonso Castillo Arévalo
2.1. Introducciéon

Adentrarse en el estudio y el andlisis de la otitis media tiene como punto de partida
contar con varias definiciones sobre esta entidad clinica, por lo cual se hace
necesario aclarar la terminologia médica. Para definir la otitis media, los textos
de medicina senalan las caracteristicas de las manifestaciones clinicas o el tiempo
de evolucién de la patologia. Esta puede ser definida como aguda (OMA), con
derrame o efusién (OME) o de curso cronico (OMC), destacando, en esta dltima,
su componente secretorio (OMSC). El término médico miringitis comprende la
alteracion circunscrita a la membrana timpanica. En general, la nominacion Otitis
Media corresponde a la inflamacion de la mucosa y el periostio que recubre las
estructuras anatéomicas del oido medio. El proceso inflamatorio del oido medio
es regularmente una consecuencia de enfermedades de la nasofaringe y en menor
porcentaje de la orofaringe.

Los criterios médicos senalan que la OMA es una de las enfermedades mds
frecuentes en los ninos. Las estadisticas demuestran que la OMA se presenta
preferencialmente en los primeros tres anos de vida. Las infecciones de las vias
respiratorias superiores y la disfunciéon de la trompa de Eustaquio son causas
determinantes para la produccion de las infecciones del oido medio. En la OMA
intervienen como factores predisponentes: la edad del pacientey el inicio del primer
episodio, la practica de la lactancia materna versus la alimentacion sustitutiva del
lactante, la asistencia a guarderias o jardines infantiles, las variaciones del clima,
la condicion de ser fumador pasivo. Enfermedades genéticas asocian la OMA
con mayor probabilidad tal el caso del sindrome de Down. Imperfecciones en
el desarrollo embrionario del segmento craneo-facial son determinantes en la
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produccion de la OMA como sucede con el paladar hendido. La inmunodepresion
genera procesos de infeccion del oido medio con particularidades clinicas y de
respuesta terapéutica especiales.

La etiologfa de la OMA corresponde basicamente a una causa bacteriana y su perfil
no havariado mucho pues el Estreptococo pneumaniae es el agente mas comtinmente
comprometido, seguido, aunque de cerca por el Haemophilus influenzae tipo B o no
tipificable. Los virus son mas responsables de la miringitis y/o pueden causar OMA
sin coinfecciéon bacteriana o favorecer el desarrollo de una infeccion bacteriana al
interior del oido medio. El cuadro clinico de la OMA incorpora sintomas y signos
de afeccion local exclusiva en asociacion con sintomas generales que con relativa
frecuencia pueden manifestarse en primer lugar, especialmente fiebre importante,
marcada irritabilidad, dolor abdominal, vémito y/o diarrea.

La otalgia como respuesta al estado de inflamacion local debe ser certificada
mediante la inspeccion del oido medio con otoscopia. La identificacion de las
alteraciones anatomicas que se presentan en el oido medio plantea algunas
interrogantes: sel médico general o el especialista en pediatria esta suficientemente
entrenado en la técnica de otoscopia neumatica?, ;la presencia de cambio en
el color normal de la membrana timpanica es siempre sugerente de OMA?, ;el
diagnostico de otitis media aguda exige la prescripcion inmediata de antibioticos,
o puede el médico permitir un tiempo de espera debido a los reportes de evidencia
de resoluciones espontaneas?

La presente revision de la otitis media aguda tiene por objetivo abarcar el tema
de manera exhaustiva y practica, enfocando nuestro interés en los siguientes
aspectos: a) Definir con claridad el abanico de términos en relacion a la patologia
del oido medio. b) Detallar pormenorizadamente en la epidemiologia los factores
predisponentes y desencadenantes con el propoésito de brindar asesorfa adecuada
como medidas preventivas. c) Describir el cuadro clinico cenido a las diferencias
que oferta el enfermo de distinto grupo etario y propender al adecuado diagnéstico
diferencial de OMA, OME, OMC. d) Mantener vigente los conocimientos sobre
anatomia y fisiologia del oido medio y la fisiopatologia que caracteriza a la entidad
clinica. Lo exponemos como anexo 1: una caja maravillosa, la caja del timpano
(oido medio). e) Precisar con ética profesional los limites del tratamiento que
permita derivar al paciente en su debido momento al especialista en ORL. f)
Tener dominio sobre la microbiologia de la OMA con el propédsito de prescribir
antibioticos de manera cientificamente comprobada y evitar complicaciones por
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vecindad, resistencias bacterianas y la formacion de biocapas que cobijan y blindan
alos gérmenes de la accion bactericida de los antimicrobianos. Lo ampliamos en el
anexo 2: la teorfa sobre los biofilms.

2.2. Concepto

La Otitis Media Aguda (OMA) es la inflamacion reciente de la mucosa que recubre
las paredes del oido medio con produccién de exudado y asociada a signos y
sintomas locales y generales.

Los textos de medicina presentan diferentes definiciones en relacion a los procesos
que lesionan al oido medio. Las distintas denominaciones son necesario exponerlas
para lograr dominio sobre un mismo evento patologico, asi tenemos:

. Otitis Media Aguda Persistente se refiere al cuadro clinico que se repite siete
dias 0 menos aun después de concluido el tratamiento farmacoldgico.

. Otitis Media Aguda Recidivante designa al cuadro clinico que vuelve a
presentarse luego de siete a diez dias de concluido el tratamiento.

. Otitis Media Aguda Recurrente se traduce en la instauracion de tres procesos
de inflamacion aguda del oido medio en un periodo de tiempo de seis meses,
o cuatro o mas eventos de OMA en los ultimos doce meses (1).

La Otitis Media Aguda se puede cursar sin disrupcion de la membrana timpénica
(Otitis media aguda sin perforacion, OMAsP) o puede perforarse (Otitis Media
con Perforacion, OMACP) (2).

Otitis Media con Derrame (OMD) o su sinénimo Otitis Media con Efusion (OME)
corresponde a la presencia de liquido que se ha acumulado en el oido medio sin
que se manifieste con sintomas y signos evidentes de enfermedad, o se presente
como un cuadro clinico leve con sintomas sobre todo locales. La persistencia del
derrame en el oido medio por més de tres meses permite la denominacion de
Otitis Media Cronica (OMC). Esta, a su vez, se clasifica en Otitis Media Cronica
con Efusion (OMCE) cuando el liquido acumulado en el oido medio permanece
en el mismo sitio, y, asimismo, como Otitis Media Cronica Supurativa (OMCS)
cuando el liquido se vierte en el conducto auditivo externo por perforacion de la
membrana timpdnica.
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2.3. Epidemiologia

Desde el enfoque epidemioldgico se cita algunos factores predisponentes que
justifican la mayor frecuencia de la OMA. Los primeros factores son precisamente
la edad y el medioambiente. La OMA reconoce una relacion inversamente
proporcional con la edad mientras que la exposicion a los cambios bruscos de
temperatura o las estaciones frias del ano guardan una proporcionalidad directa
con la enfermedad. La OMA demuestra una frecuencia mayor en lactantes y
luego en preescolares. La edad de mayor presentacion de la OMA esta entre los
seis a diez y ocho meses de vida. Los estudios sobre estadisticas de OMA senalan
que hasta un setenta por ciento de ninos afectados por esta entidad clinica lo han
padecido antes de cumplir los tres anos (3). La infeccion aguda del oido medio es
menos frecuente en escolares y adolescentes. La OMA tiene que ver, sobre todo
cuando es recidivante, con la exposicién a contaminantes cuando el nino asiste a
guarderias y jardines de infantes. La polucion del medioambiente familiar faculta
la disfunciéon del movimiento ciliar de los epitelios de la via respiratoria cuando el
nino se constituye en fumador pasivo.

La epidemiologia de la OMA va de la mano con la fisiopatologia del proceso
para comprender los mecanismos que posibilitan la mayor morbilidad en los
ninos pequenos. La fisiopatologia de la OMA describe tres consideraciones: la
primera consideracion se refiere a la estructura anatomica de las vias respiratorias
superiores pues el macizo facial en los primeros anos de vida es proporcionalmente
mas pequeno que el resto del craneo. Las fosas nasales y la rinofaringe son mas
pequenas y estrechas, asi como la orofaringe se halla mas préxima al piso de la
boca. La trompa de Eustaquio en los lactantes es mas breve en longitud, pero mas
ancha en didmetro y menos angulada que en edadeposteriores lo que favorece
el trasiego de secreciones infectantes al oido medio. La exuberante presencia de
tejido linfoide en lactantes y ninos pequenos, en especial de los adenoides, puede
causar obstruccion del orificio externo de la trompa de Eustaquio en condiciones
de inflamacion o hipertrofia. El normal desarrollo embrionario de las estructuras
anatomicas del macizo facial se afecta por alteraciones genéticas que seran punto
de partida para la instauracién de OM, tal el caso del sindrome Down o de defectos
en el cierre del paladar.

La segunda consideracion fisiopatologica esta relacionada a factores bioldgicos.
Los mecanismos de defensa inmunolodgica local y general son menos efectivos
en edades iniciales del ciclo vital de los seres humanos. Algunos autores senalan
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que hay menor produccion de sustancias antiinfecciosas como lisinas e interferén
en las fosas nasales y que la acciéon protectora del moco nasal esta alterada por
la disminuida capacidad de ser exonerado. La predisposicion genética familiar a
las alergias respiratorias conduce a disfunciones de la trompa de Eustaquio. La
practica de la lactancia materna en los primeros dos anos de vida aporta menor
posibilidad de colonizacién microbiana de la nasofaringe frente a otras conductas
alimentarias. Datos estadisticos demuestran que hay menor frecuencia de OMA
en ninos que son alimentados por seno materno que en aquellos que consumen
formulas lacteas con uso del biberéon. Los nifnos inmunocomprometidos padecen
mas episodios de OMA que otros ninos.

La mala nutricién infantil en nuestro medio se observa mas frecuentemente
asociada a OMA que las inmunodeficiencias primarias propiamente dichas.
Estudios de investigacion médica refieren que interferencias en la produccion o
alteraciones en la funcion de IgG ocasionan episodios de OMA a repeticion (4).
Textos de Pediatria senalan que la OMA es uno de los estados clinicos mds precoces
en neonatos infectados por el virus de la inmunodeficiencia humana.

La tercera consideracion se relaciona a la fisiologia de la deglucion. La deglucion
produce un cambio de presiones de positiva a negativa en la boca y en la orofaringe
para extraer leche del pezén materno o del chupédn de la tetina y para deglutirla
luego. El proceso fisiologico de la deglucion implica la apertura del orificio superior
del esofago y la tension del paladar blando. El lactante alimentado por seno materno
ejerce mejor mecanismo de deglucion por cuanto el pezon materno alcanza hasta
la region media de su boca y el producto lacteo extraido fluye mds facilmente a la
orofaringe.

El lactante que se alimenta de féormula lictea con uso de tetina provista de un
chupoén en forma de cereza o de lagrima llega a la region posterior de la boca y la
presion ejercida contra el paladar blando puede eyectar leche al orificio externo
de la trompa de Eustaquio, ademas de producir presion negativa en la caja del
timpano. El lactante que succiona un chupén de manera continua no como medio
para alimentarse sino como un distractor corre el riesgo de llevar secreciones desde
la orofaringe al oido medio. La postura anatémica que el lactante adopta para
alimentarse con tetina favorece el reflujo gastro-esofagico, como sucede cuando el
nino se alimenta en posicion acostado dorsal con almohada baja, favoreciendo el
paso del alimento a la trompa de Eustaquio y al oido medio.

81



82

Algoritmos médicos de patologias frecuentes en pediatria
2.4. Patogenia

La disfuncion de la trompa de Eustaquio, conocida también como conducto
faringotimpdnico o trompa auditiva, constituye el punto de partida para un
episodio de OMA. Es necesario recordar que la trompa de Eustaquio cumple
con tres funciones bdsicas y muy importantes para que el oido logre realizar
con éxito la funcién auditiva. La primera funcion de la trompa de Eustaquio es
la ventilacion del oido medio, funcion, ademds, necesaria para el mantenimiento
del equilibrio de presiones entre la caja del timpano y el medioambiente referido
al CAE. La trompa auditiva mantiene de igual manera una gradiente de presion
positiva entre el oido medio y la rino-naso-faringe. Las presiones son reguladas
por el ejercicio de apertura intermitente de la trompa de Eustaquio. La segunda
funcion es la de proteccion del oido medio al evitar por la accion de los cilios de
las células epiteliales el trasiego de secreciones provenientes de la nasofaringe y por
hallarse semicerrada en condiciones de reposo fisico. A la trompa de Eustaquio
corresponde como tercera funcion el drenaje de las secreciones producidas por
el epitelio de recubierta de la caja timpanica mediante el activo movimiento de
barrido que ejecutan los cilios celulares.

La mayor causa de disfuncionalidad de la trompa de Eustaquio es la obstrucciéon
de su luz y de su permeabilidad (ver Figura 2.1). La obstrucciéon del conducto
faringotimpdnico puede ser de origen mecanico o de origen funcional. La mayoria
de veces la obstruccion mecanica desencadena el proceso. La obstruccion
mecanica puede ser de caracter intrinseco o extrinseco. La obstruccion extrinseca
a la trompa de Eustaquio implica patologias de la mucosa rino-naso-faringea, tal el
caso de procesos infecciosos de estos segmentos anatomicos, alergia, hipertrofia
adenoidea, poliposis, sindrome de Kartagener y tumores. La obstruccion intrinseca
corresponde ala disfuncionalidad de las células que recubren el conducto timpanico
por el estado inflamatorio sucedaneo a infecciones, alergias y regurgitaciones desde
la oro-nasofaringe.

La obstrucciéon funcional refiere alteraciones en la anatomia de la trompa de
Eustaquio, alteraciones que pueden deberse a la inmadurez transitoria de sus
estructuras o por deficiencias en los mecanismos de apertura y drenaje. En
parrafos anteriores, hemos senalado que la OMA es mas frecuente en el grupo
etario de lactantes, época vital en la que justamente las caracteristicas anatémicas
son diferentes al resto de grupos etarios. La brevedad anatomica de la trompa
faringotimpanica, su mayor didmetroy la disposicion mas horizontal asociada a una
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menor angulacion (quince grados en el lactante versus cuarenta y cinco grados en
el adulto) son causa de problemas en oido medio, mismas que irdn desapareciendo
conformelaanatomia de este segmento adquiere su forma definitiva. La obstruccion
funcional puede darse; sin embargo, ya no a causas fisiologicas si no al menor grosor
y menor rigidez del cartilago que sostiene a la trompa de Eustaquio. La fisiologia
normal de la trompa faringotimpanica encuentra alteracion cuando su apertura
es deficiente justamente cuando el cartilago débil modifica la permeabilidad de la
luz al contraerse el muasculo tensor del velo del paladar. Alteraciones de caracter
neuroldgico que implican fallas en la inervacion del musculo tensor del velo del
paladar son punto de partida para obstrucciones funcionales de la trompa de
Eustaquio. En el renglén de las obstrucciones funcionales, se senala como caso
infrecuente en el medio la falla de drenaje de secreciones debida a disfuncion ciliar

como lo es la disquinesia ciliar.

La obstruccién de la trompa de Eustaquio produce poca o ninguna entrada de
aire en el oido medio con la consecuente pérdida de la presion y la inversion de
su positividad hacia una presion negativa (ver Figura 2.1). Al mismo tiempo, el
aire residual es reabsorbido por la mucosa de la caja del timpano, causando un
estado de hipoxia tisular. La presion negativa provoca la retraccion de la membrana
timpdnica y su congestion vascular proyectando a la otoscopia la imagen del eritema
y la coloracion roja del timpano. El proceso inflamatorio agudo en las estructuras
del oido medio desencadena una serie de eventos en secuencia, asi la hipoxia
tisular y el impacto de la presion negativa sobre el epitelio y los vasos sanguineos
submucosos originan dilatacién capilar y aumento de la permeabilidad vascular
(5) con la pérdida de secundaria de sus componentes séricos. La submucosa se
edematiza y presenta acumulo de leucocitos. La mayor permeabilidad produce
un liquido de trasudado que acumulado en la caja timpanica justifica la condiciéon
de Otitis Media Serosa (OMS). El epitelio sufre de un proceso de incremento de
células secretorias que producen un moco alterado y la pérdida de la funcion de
barrido de las cilias celulares.

Las células caliciformes producen excesiva cantidad de moco, que se almacena en
la oquedad del oido medio, pues no puede ser exonerado a la trompa de Eustaquio
debido a la pérdida de la funcion ciliar y por la propia obstruccion de la trompa
auditiva. El estado de inflamacion que experimenta la anatomia local con presencia
de fracciones de inmunidad humoral y celular, detritus de células muertas y
productos séricos forma un producto al que llamamos exudado. El depésito de
exudado, producto bioldégico que ademads de ser rico en proteinas, constituye el
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medio de cultivo para la proliferacion de bacterias. El resultado final de todo este
proceso es la instauracion del estado clinico conocido como Otitis Media Exudativa
o con Efusién (OME) u Otitis Media con Derrame (OMD).

Figura 2.1. Explicacion de la disfuncion de la trompa de Eustaquio, desde los
conceptos de obstruccion mecanica y obstruccion funcional

2.5. Etiologia

En nuestro pais, se carecemos de suficiente investigacion microbiologica que
permita precisar los agentes causales de OMA. Otros paises de la region hacen
referencia puntual sobre ellos. La similar constitucion bioldgica que sus habitantes
muestran y que se identifica con la nuestra, la muy parecida estructura economica,
social, cultural de nuestros pueblos vy, el participar de una geografia y de climas
comunes a, creemos nos acerca al mismo perfil etioldgico de la OMA. Algunos
investigadores senalan que los virus causan enfermedad del oido medio por si solos
o porque favorecen la invasion bacteriana. Autores citan a los procesos catarrales
de origen viral como punto de partida de OMA hasta en 40 % de casos. Los virus
que mas se relacionan con OMA son: Virus Sincicial Respiratorio (VSR), rinovirus,
Virus influenzae, adenovirus y muy infrecuentemente enterovirus.

La gran mayoria de estudios microbioldgicos concluyen que la OMA es una entidad
morbida basicamente producida por bacterias. Las bacterias son responsables
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de la infeccion del oido medio entre el 50 % y del 90 % de casos. Las bacterias
mds cominmente productoras de OMA son: Estreptococo pneumoniae (30 a 50
%), seguido por Haemophilus influenzae (20 a 25 %). La Moraxella catarrhalis
incursiona en tercer lugar (10 a 15 %) y con menor frecuencia de aparicién se cita
al Estreptococo pidgeno y al Staphylococcus aureus. La OMA de causa mixta es
poco frecuente y generalmente producida por la asociacion de Neumococo y
Haemofilluz (5 %). Ciertos estudios de investigacion mencionan como muy relativa
causa de OMA a gérmenes gram negativos entéricos, mismos que se relacionan a la
practica muy temprana y prolongada de lactancia sustitutiva a la del seno materno.
La politica de salud que incluye esquemas de vacunaciéon contra Estreptococo
pneumoniae ha procurado una franca disminucion de infeccion del oido medio por
este germen, pero ha elevado la casuistica de OMA por Haemophilus influenzae no
tipificable (no encapsulado) y por cepas de neumococo que no estan incluidas en
la vacuna.

2.6. Cuadro clinico y diagndstico

El cuadro clinico de ninos que padecen OMA varia segun la edad. El paciente
escolar refiere sintomas muy evidentes de disfuncion del oido medio. El nifio menor
de tres anos presenta sintomas muy generales. El cuadro clinico de OMA aglutina,
por lo tanto, sintomas especificos de la enfermedad como otalgia, hipoacusia,
sensacion de mareo y sintomas inespecificos como fiebre, cefalea, irritabilidad,
decaimiento, anorexia, vomito y diarrea. Mientras menor es la edad del nino que
padece un episodio de OMA el cuadro clinico es menos especifico. El lactante
menor es, quiza, quien mds desorienta el diagndstico pues las manifestaciones
especificas son dificiles de sustentar incluyendo la menor posibilidad de realizar
una otoscopia exitosa.

Las manifestaciones clinicas de OMA en ninos menores de tres anos tienen, la
mayorfa de veces, un inicio brusco marcado por llanto agudo y persistente,
rechazo al alimento y fiebre regularmente alta. Algunos pacientes presentan como
antecedente sintomas gripales, horas o dias anteriores. Los familiares del nifo
refieren en ocasiones la presencia de sintomas digestivos como ndusea que llega al
vomito y deposiciones diarreicas, que pueden ser la causa que motiva la consulta.
No es infrecuente que madres de nifos preescolares citan que han observado que
los infantes llevan su mano hacia el pabellén auricular como manifestacion de
incomodidad. No es improbable que la OMA transcurra en esta edad como entidad
asintomatica, en razon a la incapacidad del lactante para exponer sus molestias,
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por lo que el pediatra debe estar atento frente al riesgo de que un diagndstico
tardio conduzca a trastornos del desarrollo del lenguaje. En ninos preescolares y
escolares, la OMA tiene como componente principal del cuadro clinico la otalgia
y la disminucién, en algun grado, de la audicion en el oido enfermo. La hipoacusia
puede traducirse como la necesidad de que eleven la voz sus interlocutores y/o que
requiera aumentar el volumen de la television o la radio. En las edades descritas la
OMA asocia fiebre, decaimiento y en algunas pacientes molestias en su garganta.
Autores especializados en ORL describen la presencia de conjuntivitis previo al
inicio de un evento de otitis media aguda (6).

La observacion de la membrana timpdanica (o timpano) al realizar el examen
fisico es el requisito indispensable para fundamentar el diagnostico de OMA.
La unica excepcion para ejecutar el procedimiento diagndstico es la salida de
productos bioldgicos por el orificio exterior del conducto auditivo, pues la otorrea
es evidencia suficiente de la enfermedad. La otoscopia requiere ser realizada como
un procedimiento delicado para que aporte datos concluyentes, en razén de que
de otra manera en los ninos mas pequenos es posible que se encuentre resistencia
al examen. El procedimiento semiologico apropiado senala que en los ninos
preescolares y escolares la otoscopia debe efectuarse con el paciente en posicion
de sentado y con cabeza erguida. Los ninos menores de tres anos deben ser
examinados en posicion de acostado supino para asegurar una menor movilidad de
su polo cefalico. La inspeccion del timpano contempla recordar que el Conducto
Auditivo Externo (CAE) de 2,5 centimetros de longitud se halla constituido por dos
porciones, un tercio externo de constitucion cartilaginosa y dos tercios internos
de conformacion 6sea. El CAE esta dispuesto de manera mas horizontal mientras
menor es la edad del paciente pues es mas breve su porcion cartilaginosa, pero en
ninos mayores y adolescentes es mds larga y se angula hacia atrds. La otoscopia
garantiza una mayor exposicion de la membrana timpanica cuando se realiza una
delicada traccion del pabellon auricular hacia abajo y atrds en neonatos y lactantes,
y hacia arriba y atrds en ninos mayores.

La evaluacion de la Membrana Timpénica (MT) se realiza mediante la otoscopia
convencional y la otoscopia neumatica. La otoscopia convencional recoge las
caracteristicas anatomicas de la membrana mientras que la otoscopia neumatica,
ademas de aquello, permite evaluar su movilidad. El pediatra y el médico general
poseen buena prictica con la otoscopia convencional pero no siempre con la
neumatica. El explorador que realiza otoscopia neumatica debe tener suficiente
experiencia para inyectar de manera no invasiva aire en el CAE mediante la
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manguerita anexada al otoscopio y asi apreciar la movilidad de la membrana.
Textos especializados refieren que este procedimiento cursa con ochenta a noventa
por ciento de sensibilidad y con setenta a ochenta por ciento de especificidad en
el diagnostico de OMA (7). La inmovilidad de la membrana timpanica sugiere la
presencia de liquido en el oido medio desde etapas tempranas de la enfermedad.

La inspeccion de las caracteristicas anatomicas del timpano precisa contar con un
buen equipo para otoscopia que posea amplio visor o pantalla, una buena fuente
de luz y que tenga dispositivo para inyectar aire en el CAE. La informacion que se
recoge a la inspeccion de la membrana timpanica parte del pleno conocimiento
teorico-practico de las caracteristicas anatémicas de este segmento del oido (ver
anexo 1). La primera impresion que oferta la membrana timpdnica es la presencia
de dos zonas de trasparencia diferente, una superior que ocupa poco menos que
un tercio de la superficie total de la membrana, mas trasparente y con el detalle de
pequenos vasos sanguineos en su canto lateral externo, es la llamada pars flacida.
Los dos tercios restantes menos transparentes corresponden a la pars tensa que
se aprecia mds densa y refleja mas la luz emitida por el otoscopio. La pars tensa
guarda mayor relacion con las estructuras del oido medio para cuya localizacion y
analisis convencionalmente se la ha dividido en cuatro cuadrantes. Los cuadrantes
se configuran, si se toma como punto de referencia una linea recta levemente
inclinada que sigue la direcciéon del mango del martillo de arriba hacia abajo y que
secciona la membrana timpdnica en una mitad anterior y otra posterior, y otra linea
que la cruza horizontalmente en el plano medio e individualiza una zona superior y
otra inferior. La pars tensa queda constituida por cuatro cuadrantes que, siguiendo
la direccion de las manecillas de un reloj, son antero superior, antero inferior,
pastero inferior y pastero superior.

De manera ordenada y metodica, se debe analizar color, transparencia y
luminosidad del timpano, la identificacion de los puntos de referencia anatémica, la
posicion que guarda la membrana timpénica y la movilidad de dicha membrana. La
otoscopia inicia con la evaluacion del color que presenta la membrana timpénica.
Citas bibliograficas senalan que el timpano normal se asemeja al aspecto que
presenta un vidrio finamente pulido que lo torna transparente. La experiencia
permite afirmar que la membrana timpanica presenta un color entre nacar a gris
suave. En el segmento superior del timpano la pars flacida transparenta claramente
el oido medio por cuanto el timpano en este sitio no posee la capa fibrosa, mientras
que la zona correspondiente a la pars tensa al hallarse compuesta de tres capas
dificulta la vision del espacio osicular del oido medio y favorece la reflexion de la
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luz. La luminosidad de la membrana timpénica esta efectivamente relacionada con
el reflejo que produce el impacto de la luz emanada por el otoscopio, misma que
se aprecia mds evidente desde el punto central del timpano hacia la region antero
inferior (ver anexo 1).

Los puntos de referencia anatomica son mejor valorados al relacionarlos con los
cuadrantes anteriormente expuestos. El cuadrante antero inferior proyecta el
llamado tridangulo luminoso de Pullitzer. En el cuadrante postero superior debe
hallarse la rama larga del huesecillo yunque, seguido por el huesecillo estribo,
estructuras ¢seas muy poco visibles. La zona media de la pars tensa permite
apreciar en proyeccion lineal, siguiendo direccion de arriba hacia abajo, el mango
o manubrio del huesecillo martillo que concluye en una pequena eminencia 6sea
en el sector central del timpano, sitio en el cual se fija la membrana timpanica y
le otorga su forma concava, es el llamado umbo u ombligo del timpano. La pars
flacida conocida también como membrana de Sharpnell deja visualizar la apofisis
corta del martillo. La membrana timpanica conserva una posicion neutra; por lo
tanto, no debe estar abombada ni retraida.

La membrana timpdnica oferta, como primera manifestacion de anormalidad en
el curso de un episodio de OMA, aumento de la trama vascular en el espacio de
la llamada membrana de Sharpnell. El proceso inflamatorio del timpano contintia
posteriormente con enrojecimiento total de la membrana bloqueando, inclusive,
su transparencia. El observador debe tener presente que hay estados que aumentan
la vascularizaciéon de la membrana timpanica sin que necesariamente sea debido a
un proceso infeccioso, tal como sucede cuando el nino tiene fiebre alta y/o presenta
llanto incesante al practicar la otoscopia. La inflamacién primaria del timpano
corresponde al estado clinico conocido como miringitis sin que coexista un estado
de OMA. Una membrana timpénica que adquiere un color amarillo mate o ambar
asociado a pérdida de su trasparencia y de su luminosidad es concebida como
anormal.

La préctica de la otoscopia origina rechazo en ninos pequenos, pero no en ninos de
mayor edad y no debe causar dolor en el pabellon auricular al introducir el otoscopio
y/o al traccionarlo. El dolor a la maniobra del pabellon auricular y a la presion del
trago corresponde al evento de otitis externa. El médico debe preguntar si los
dias anteriores ha habido exposicion del oido a la humedad (por ejemplo, mucho
contacto con agua en piscinas) o se ha introducido objetos extranos en el CAE para
tratar de limpiarlo. El paciente que demuestra molestia a la traccion del pabellon
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asociado a dolor con la presion retroauricular sobre la apofisis mastoides del hueso
temporal sugiere probable mastoiditis, una complicacién de la OMA bastante rara
en nuestros dias. La presencia y constatacion de inflamacion y abultamientos del
CAE corresponde al diagndstico de otitis externa.

La membrana timpénica conserva una posicion neutra; por lo tanto, no debe estar
ni abombada ni retraida. La membrana timpdnica estd en posicion neutra cuando,
ademds de apreciarla levemente inclinada, permite visualizar con claridad por
detrds de ella la apofisis corta del martillo, el manubrio de este mismo huesecillo
sobre todo en el ombligo del timpano. La membrana timpanica se considera
abombada cuando las estructuras anatomicas citadas desaparecen a la inspeccion
otoscopica. La retraccion del timpano oferta una apéfisis corta muy observable
mientras el ombligo timpanico se aprecia hundido. En lineas anteriores, se ha
citado que la inmovilidad de la membrana timpdnica refiere la presencia de liquido
en el oido medio (8). La existencia del derrame en algunas ocasiones evidencia a la
otoscopia un nivel hidroaéreo y/o la formacion de burbujas.

La otoscopia es el recurso médico que no se puede excluir en el diagnostico de
OMA; sin embargo, es necesario contar con datos anamnésicos que llevan a
sospechar el diagndstico del padecimiento, de manera especial en lactantes menores
y en ninos inmunosuprimidos que expresan sintomas muy inespecificos e incluso
minimizados. El diagnéstico de OMA inicia con la categorizacion de sintomas
y signos asociados a la enfermedad. El pediatra o el médico general debe tener
alto grado de perspicacia para dirigir el interrogatorio en la pesquisa de sintomas,
pues, la mayoria de veces, no es el paciente quien las informa sino su acompanante
especialmente cuando se trata de un lactante. Ninos de mayor edad evidencian con
facilidad los sintomas como dolor del oido y disminucién de la agudeza auditiva.
El diagnéstico definitivo requiere la inspeccion del timpano mediante la otoscopia
convencional y neumitica. La otoscopia neumdtica obliga tener dominio en la
técnica y la experiencia suficiente para valorar con seguridad el movimiento de
la membrana timpdnica al inyectar aire en el CAE. Los pediatras y los médicos
generales no siempre poseen la experticia necesaria con la otoscopia neumatica.
El diagnéstico de OMA contempla también la realizacion de la impedanciometria
para valorar la repercusion en la agudeza auditiva en el momento presente o
posterior por acumulacion de liquido en el oido medio. Los pediatras y médicos
generales, de igual manera, no disponemos del equipo necesario ni el dominio
requerido para su evaluacion, por lo que esta actividad es propia de ORL.
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2.7. 'Tratamiento

El tratamiento médico de la OMA guarda intima relacién con la etiologia y los
factores predisponentes y desencadenantes de la enfermedad. Las infecciones del
tracto respiratorio son, en sugran mayoria, provocadas por virus segin describen los
estudios del perfil epidemioldgico, sobre todo enlos primeros anos de vida. La OMA
reconoce que, si bien la infeccion puede ser causada por virus, mayoritariamente
es debida a la presencia de bacterias que llegan al interior del oido medio bien
sea de manera primaria o por cuanto los virus favorecen su llegada. En el mundo
cientifico médico es conocido el uso indiscriminado de antibidticos para tratar
enfermedades infecciosas de la via respiratoria superior. Algunas bacterias cursan
OMA que se resuelven sin necesidad del aporte de antimicrobianos, tal es el caso
de la Moraxella catarrhalis (hasta 80 % de resolucion espontanea), Haemophilus
influenzae (hasta 50 % de casos) y Estreptococo pneumoniae (menos del 20 %)
(9). Con alguna frecuencia los antimicrobianos se usan con dosis y tiempo de
administracion sin considerar las recomendaciones farmacoldgicas. El uso y abuso
de antibidticos procura el crecimiento de bacterias resistentes en paises similares
al nuestro, en especial para Streptococo pneumoniae y cepas de Haemophilus
influenzae y Moraxella catarrhalis productoras de beta lactamasa. Algunos paises
europeos informan que se prescribe tratamiento antibiético en alrededor del 30 %
de ninos que padecen otitis media, mientras que en el porcentaje restante se guarda
una conducta expectante (10).

La Academia Americana de Pediatria (AAP) publica una guia clinica practica
para el uso de antibidticos en OMA en la que se recomienda una conducta de
espera entre cuarentaiocho a setentaidds horas antes de iniciar el tratamiento con
antimicrobianos. La guia considera que la conducta expectante es vélida si el nino
se halla en un entorno fisico seguro y si su medio familiar ofrece confianza en
la pesquisa y seguimiento de sintomas que fueron advertidos por el médico. La
prescripcion de antibidticos esta asociada a la persistencia o empeoramiento de
otalgia, fiebre y sintomas digestivos como ndausea y diarrea cuarentaiocho horas
luego de iniciado en proceso moérbido. La APP recomienda que todo nifio menor
de 6 meses de edad debe recibir tratamiento antimicrobiano. Ninos comprendidos
en la faja etaria de 6 meses a dos anos de edad requieren antibidticos, si su estado de
enfermedad es muy importante con fiebre muy alta (mds de treinta y nueve grados
centigrados) manifiesta otalgia relacionada al rechazo de la toma de alimentos y
llanto frecuente, severo compromiso general y, desde luego, cuando la otoscopia
confirma la alteracion del oido medio. Ninos mayores de dos anos de edad pueden
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optar por la observacion de su evolucion clinica antes del uso de antibiéticos cuando
no hay certeza en el diagnéstico y cuando la enfermedad no demuestra gravedad. En
toda edad la guia senala como obligatorio la administracion de antibiéticos cuando
el paciente presenta OMA bilateral, otitis media recurrente, otitis media con
perforacion del timpano, estados de desnutricion, inmunosupresion o presencia de
comorbilidades (ver Figura 2.2).

El cuidado médico de OMA implica el tratamiento de los sintomas generales como
la fiebre y el dolor del oido mediante la administracion de analgésicos y antitérmicos
como acetaminofén en dosis de 10 a 15 mg/kg/d para repartirlo en volumenes
iguales cada seis horas o cada ocho horas o, con el mismo objetivo, ibuprofeno en
dosis de 10 mg/kg/d en idéntica posologia. La otalgia puede disminuir si aplicamos
un panuelo previamente calentado sobre el pabellén auricular del oido enfermo.
Un paciente que presenta sintomas gripales previos o cursantes con un episodio
de OMA no requiere el recurso de antihistaminicos o descongestionantes.
Ninos que padecen confirmadamente de alergia respiratoria (rinitis alérgica)
pueden beneficiarse del recurso de antihistaminicos de tercera generaciéon como
cetirizina o loratadina y/o la insuflacion, en sus fosas nasales, de corticoides en
spray como fluticasona o mometasona. Los farmacos sefialados ayudan a disminuir
la inflamacion de la mucosa nasorrinofaringea y mejorar la ventilacion del oido
medio. En OMA se debe evitar la instilacion de gotas dticas en el CAE, pues no
tienen ningun valor para disminuir la otalgia.

Estudios clinicos bacterioldgicos senalan que el uso de antibidticos en OMA
consigue una recuperacion mds rapiday garantizan evitar complicaciones tan serias
como mastoiditis, abscesos subdurales y cerebrales (11). En antibioticoterapia para
OMA, se cita tres niveles de accion (ver Tabla 2.1). El primer nivel corresponde al
uso de amoxicilina, pues este firmaco ha demostrado ser muy efectivo para eliminar
a las principales bacterias productoras de OMA: Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae y Moraxella catarrhalis. En el caso de ninos mayores a dos
anos de edad que no se hallan expuestos a factores de riesgo y que no han tomado
antimicrobianos en tiempo reciente, las dosis a prescribir son menores, en el orden
de 40 a 50 mg/kg/d. Los expertos en microbiologia afirman que el Streptococcus
pneumoniae presenta una creciente susceptibilidad disminuida a la penicilina
natural o sintética. La prevalencia de Streptococcus pneumoniae resistente obliga
administrar dosis mas altas como 80 a 100 mg/kg/d. La amoxicilina tiene como
ventajas adicionales ser de mejor sabor y, por lo tanto, mas tolerada por los ninos.
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La persistencia o agravamiento del cuadro clinico luego de tres dias de tratamiento
con amoxicilina en dosis adecuadas exige optar por un segundo nivel. La
farmacologfa recomienda el uso de una combinacién de amoxicilina con acido
clavuldnico en dosis de 80 a 100 mg/kg/d. El formaco cuenta con la propiedad
inhibidora de betalactamasa, enzima producida por cepas resistentes. Algunos
pacientes refieren efectos secundarios luego de tomar amoxicilina mas acido
clavulanico, ndusea, vomitos, dolor abdominal y diarrea. Los efectos secundarios
son debidos al sabor no tan agradable y a la irritacion de la mucosa gastrica que
causa el componente clavulanato. Muchas ocasiones los efectos secundarios
impiden continuar con la administracion del farmaco, aunque hay que reconocer
que las formulaciones quimicas mas recientes han mejorado mucho su tolerancia.

El pediatra debe recurrir a otras opciones terapéuticas como lo son cefalosporinas
de segunda y tercera generacion. Cefuroxima, cefpodozima, cefdinir y cefaclor son
citados por textos especializados. La cefuroxima axetil en dosis de 30 a 50 mg/kg/d
estd aconsejada como alternativa en el tratamiento de OMA; sin embargo, también
su sabor poco amigable puede producir rechazo por parte de los ninos. Igual suerte
corre la cefpodoxima, cuya dosis es menor, de 10 a 15 mg/kg/d. El cefaclor se utiliza
en caso de OMA producido por Staphylococcus aureus. El tratamiento de OMA
que no logra reversion del cuadro clinico con los farmacos hasta aqui senalados
obliga al pediatra en repensar que se halla frente a un neumococo resistente a la
penicilina, por lo cual el recurso farmacologico a usar es ceftriaxona, cefalosporina
de tercera generacion. La ceftriaxona tiene como inconvenientes su aplicacion
parenteral y su alto costo ya que la dosis recomendada de 50 mg/kg/d es mas
aconsejable otorgarla en una aplicacion intramuscular diaria por tres dias seguidos
y no tan solo en una sola dosis. Ceftriaxona debe prescribirse para casos graves.

Citas bibliograficas son contradictorias en relacion con el uso de macrolidos
para tratar OMA. Algunos autores son enfaticos al referir que los macrélidos no
son utiles y, mds aun, son responsabilizados del incremento de la resistencia del
neumococo frente a la penicilina. El Dr. Jack Paradise puntualiza que macrolidos
como claritromicina y azitromicina deben ser utilizados para tratar OMA
solamente en casos de comprobada alergia a penicilinas y cefalosporinas. En
ninos que presentan rechazo total a la administracion de antibiéticos por via oral
se puede optar por azitromicina debido a su buen sabor (12). En relaciéon con el
tiempo de antibioticoterapia para OMA, todos los esquemas apuntan a preferir
un tratamiento de 7 a 10 dias antes que tratamientos mds cortos como aquellos de
cinco dias.
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Concernientealaprevencionde OMA enel capitulo de etiopatogenie, se ha expuesto
con detalle los factores predisponentes y desencadenantes de la enfermedad, por
lo cual invitamos a revisarlos para lograr las mayores informacion, educacion y
compromiso de los progenitores, su grupo familiar y de educadores, para evitarlas
y para detectar a tiempo signos de alarma. Los pediatras y los médicos generales
debemos considerar la importancia de la patologfa nasorrinofaringea como causa
de OMA, especialmente la hipertrofia adenoidea y proceder a derivar el paciente al
especialista de ORL para su valoracion, obviamente luego de iniciar el tratamiento
del episodio agudo.

Las politicas de salud publica asocian la prevencion de enfermedades respiratorias
producidas por neumococo, entre ellas otitis y neumontia, con la administracion
de vacunas conjugadas contra el germen y con vacunas antigripales. Diferentes
estudios clinicos controlados precisan que, si bien es cierto el uso de vacunas contra
Streptococcus pneumoniae no hace desaparecer la OMA, su aplicacion es una
buena proteccion para reducir la frecuencia de la enfermedad y la patogenicidad
del germen. Historiadamente, la inmunizaciéon contra neumococo inicia con la
produccion de la vacuna heptavalente, llamada asi por hallarse constituida por
siete serotipos mds comunes en la poblaciéon norteamericana. Las dudas sobre
los beneficios que proporciona esta vacuna en otros grupos poblacionales como
los de Latinoamérica lleva a la produccion y usufructo de la vacuna decavalente,
pues ademas de los serotipos iniciales asocia tres nuevos serotipos encontrados
con frecuencia en dichas poblaciones, ademds de ser modificada para cubrir
contra Haemofilluz influenzae. Casas farmacologicas de prestigio mundial han
desarrollado la vacuna 13- Valente al anadir protecciéon contra serotipos muy
agresivos presentes en cepas de neumococo. Nuestro pais, desde la década de
los ochenta del siglo anterior, incorpora en su plan de inmunizaciones la vacuna
heptavalente.

93



94

Algoritmos médicos de patologias frecuentes en pediatria

Figura 2.2. Explicaciéon de la anamnesis y el cuadro clinico, desde la
antibioticoterapia en OMA

Tabla2.1. Aplicacion de algoritmos de la antiobioticoterapia.
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2.9. Anexo 1. Una caja misteriosa: la caja del timpano
Breve recuento de la embriologia y anatomia de la caja del timpano

Las estructuras anatomicas que son parte del oido medio comienzan a formarse
hacia la tercera semana de vida embrionaria. El endodermo y el mesodermo de la
primera y segunda hendidura braquial inician el proceso. El endodermo organiza
un cumulo de células y forma el llamado canal o conducto tibulo timpanico. El
mesodermo agrupa otro monto de células y forma la cadena osicular. El endodermo
toma contacto en el extremo postero interno con la cdpsula dtica de la que deriva
la ldmina dsea de la futura caja del timpano. Las células endodérmicas del canal
tubulo timpanico estructuran la mucosa que recubre la caja timpdnica y rodean a
las células mesodérmicas de la cadena osicular. De la cadena osicular se forma los
huesecillos propios del oido entre el cuarto al sexto mes de vida fetal. Los huesecillos
siguen una secuencia progresiva, primero se forma el estribo, luego el yunque y
finalmente el martillo. Los huesecillos del oido medio son los mas pequenos del
esqueleto humano y los primeros en osificarse.

Hacia la quinta semana gestacional el conducto timpanico toma contacto con la
porcion terminal interna del conducto auditivo externoy las dos estructuras forman
la membrana del timpano que se ubica con una ligera concavidad e inclinacion
mirando al conducto. De la zona mas proximal y anterior el canal tubulo timpanico
produce una prolongacion con direccion hacia la nasofaringe, es la trompa de
Eustaquio, que muestra una consistencia 6sea y leve angulacion en el tercio
interno y una constitucion cartilaginosa en los dos tercios externos. Al final de la
formacion de la caja del timpano y muy avanzado el periodo gestacional, se forma
en la region stipero posterior de la misma una dilatacién que se va tabicando en
varias oquedades. Estas cavidades son las celdillas mastoideas que se comunicaran
con la caja del timpano a través de un solo orificio, el conocido Aditus ad antrum.
El nacimiento de un ser humano marca el momento de la neumatizacion de la
trompa de Eustaquio, el oido medio, las celdillas mastoideas y el conducto auditivo

externo.

El oido medio presenta la forma de una pequena cajita con seis lados limitantes.
Los lados o caras de la caja tienen gran relevancia para la fisiologia de la audiciéon
y por las relaciones anatémicas que guardan con la rinonasofaringe y la cavidad
craneal. La cara anterior se caracteriza por la presencia del orificio interno de la
trompa de Eustaquio, relacion anatémica fundamental, que permite la ventilacion
de la caja del timpano y el drenaje de secreciones propias de su epitelio. La trompa
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de Eustaquio presenta la forma de dos partes en forma de conos achatados unidos
por sus vértices, el interno se relaciona a la porcion ésea de la trompay el otro a la
porcion cartilaginosa que termina en el orificio que mira a la nasofaringe. El orificio
interno de la trompa de Eustaquio se ubica en la zona infero posterior de la cara
anterior. La cara posterior corresponde a las celdillas mastoideas, zona aireada del
hueso temporal, que se comunican con la caja timpanica mediante el Aditus ad
antrum. Los lados superior e inferior se relacionan con la porcion petrosa del hueso
temporal y en ellos es importante destacar la cercania de vasos sanguineos que se
internan en el craneo como la arteria meningea media, la arteria carétida interna
que transcurre por el canal carotideo y por el foramen yugular la vena del mismo
nombre.

La cara interna constituye una lamina dsea que presenta dos oquedades, una
superior que se ubica casi al mismo nivel de la apofisis anterior del huesecillo
martillo, correspondiente a la ventana oval, sitio donde se articula la platina del
huesecillo estribo. la membrana de la ventana oval contacta la platina con la region
vestibular del oido interno para trasmitir las vibraciones que originaron las ondas
sonoras. Por debajo de la ventana oval se halla la ventana redonda que se halla
cubierta por la membrana timpanica secundaria. La cara externa estd representada
por la membrana timpanica, misma que se inserta mediante un reborde fibroso
llamado Annulus en el surco timpanico, escotadura de la pared 6sea del CAE.
El reborde fibroso estd ausente en la zona superior-interna de la membrana
timpanica. El timpano se halla constituido por tres finas capas, la mas externa son
células epidérmicas, la mas interna son células de epitelio plano simple y, entre las
dos una tercera capa formada por un tejido de fibras elasticas, de colageno y por
fibroblastos.

La membrana timpanica tiene forma ovalada y es semitransparente. Mayor
transparencia encontramos en el tercio superior y lateral de la membrana, sitio en el
cual, se aprecia capilares sanguineos y la proyeccion de la apofisis corta del martillo.
La zona descrita ademas de su mayor trasparencia es mas fragil debido a que la capa
media es exigua. Al tercio superior del timpano corresponde la denominada pars
fldacida o membrana de Sharpnell. Los dos tercios inferiores demuestran menor
trasparencia por causa de la mayor densidad de sus capas, pero, aun asi, dejan
apreciar el manubrio del martillo que termina hacia la parte media del timpano.
El manubrio del martillo fija la membrana timpdanica traccionandola levemente
al interior y conformando el umbo u ombligo del timpano. A partir del umbo la
traccion de la membrana produce la forma concava de la membrana timpdnica.

97



98

Algoritmos médicos de patologias frecuentes en pediatria

Del ombligo timpanico parte una zona triangular con base hacia el borde infero
interior, zona muy iluminada pues refleja de la luz emanada por el otoscopio, razén
por la cual se le conoce con el nombre de triangulo luminoso de Pullitzer.

El oido medio presenta como dimensiones quince milimetros de alto, diez
milimetros de ancho y entre tres a seis milimetros de profundidad. En el oido medio
tenemos la presencia de sus huesecillos dispuestos de arriba hacia la parte media
de la caja timpanica y de fuera hacia dentro, martillo, yunque y estribo, que vibran
en directa relacion con los movimientos de la membrana timpdnica. El martillo
sujeta su cabeza mediante el ligamento superior que parte a la cara superior de la
caja en su zona mas alta conocida como epitimpano. En el limite entre cabeza y
cuello del martillo parte el ligamento lateral que se fijard en la pared osea superior
y terminal del CAE. El ligamento anterior nace de la parte lateral anterior de la
apdfisis corta del martillo para luego dirigirse hacia abajo en direccion del foramen
petrotimpdnico. En la zona limitante entre cuello y mango del martillo se inserta
el tendén del masculo tensor del timpano, mismo que siendo inervado por una
rama del nervio trig¢mino modula tension y vibracion de la membrana timpanica
especialmente cuando los ruidos son muy fuertes. Al huesecillo martillo continda
el yunque que presenta su cuerpo en el epitimpano y dos apofisis, una corta de la
cual parte el ligamento que la fija a la parte dsea alta de pared interna de la caja y
otra larga que se articula con el huesecillo estribo.

El dtimo huesecillo del oido medio, el estribo, posee una arquitectura especial
para evitar al mdximo la pérdida de la energia mecdnica surgida del movimiento
osiculary depositarla en la membrana que recubre la ventana oval. El estribo cuenta
para lograr este proposito de una base, la platina, que tiene forma de un cilindro
horizontalmente dispuesto y con sus extremos convexos, mismos que encajan
herméticamente con su ligamento anular en el reborde éseo de la ventana oval.
La membrana de la ventana oval es veinte veces mas pequena que la membrana
timpanica y al contar con un mecanismo de impedancia 6ptimo logra elevar
veinte veces mas la energia que provoca la vibracion del timpano. Dos ramas 6seas
desiguales, la anterior mas larga que la posterior, unen la articulacion y el cuello
del estribo con la platina. Las ramas dseas llamadas cruras son la que empujan
o retraen la platina hacia la ventana oval, provocando con este movimiento el
desplazamiento de la perilinfa en las rampas vestibular y timpanica de la coclea del
oido interno. De la crural posterior hacia la pared posterior de la caja del timpano
parte el musculo Estapedio, el mas pequeno del cuerpo humano. El musculo
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estapedio estd inervado por una rama del nervio facial y sirve como modulador de
las vibraciones del estribo para proteger al oido interno.

El proceso de la audicion requiere de la integridad anatomica del oido en sus tres
partes componentes. El pabellon auricular recoge las ondas sonoras, el pabellon
auricular las concentra y las conduce a la membrana timpanica (estimulo fisico).
El timpano vibra con las ondas sonoras y al hallarse fijado al manubrio del martillo
trasmite el movimiento a los componentes osiculares del oido medio (estimulo
mecdnico). El estribo incrementa 20 veces mas el estimulo recogido por la
membrana timpdnica. Los musculos tensores del timpano y estapedio protegen
al oido medio de los sonidos y ruidos muy fuertes al disminuir la vibracion de la
membrana timpdnica y el movimiento de los huesecillos propios del oido. El oido
medio debe evitar en lo posible la pérdida de la energia mecanica producida por los
eventos antes citados, para lo cual cuenta con la relacion de dreas muy diferentes
entre membrana timpanica (como veinte) y la membrana de la ventana oval (como
1),y por la accion de palanca de primer grado ejecutada por los huesecillos propios
del oido medio especialmente en el estribo. El efecto protector de energia en el oido
medio se conoce como Impedancia y su valor referencial es de noventa y nueve por
ciento de conservacion de la misma.

La energia mecanica actia sobre la ventana oval cuando la platina del estribo
se introduce e impacta sobre ella originando una presion que se trasmite a los
componentes liquidos de la céclea del oido interno, sitio donde se codificard el
tono y la intensidad de los sonidos. El estimulo mecanico que se ejecuta en el oido
medio se transforma en estimulo bioeléctrico en el oido interno. La fisiologia de la
audicion nos recuerda que un sonido se define por dos caracteristicas: frecuencia
e intensidad. La frecuencia establece la velocidad con que las ondas sonoras
hacen vibrar la membrana y se mide en unidades Hertz, sabiendo que un Hertz
corresponde a una vibracién por segundo. El oido humano puede percibir sonidos
cuando su frecuencia estd entre 20 a 20.000 Hertz. Altas frecuencias corresponden
alos sonidos agudos y bajas frecuencias a los sonidos graves. La intensidad refiere al
impacto que produce la onda sonora en el sistema timpano osicular para provocar
el movimiento vibratorio que llegard a la ventana oval y se mide en unidades
conocidas como decibelios, sabiendo que la intensidad de una conversacion normal
se escenifica entre 40 a 60 decibelios. La amplitud o tamano de la onda actstica
marca la intensidad del sonido, asi mientras mayor sea la amplitud més fuerte serd
el sonido. El umbral maximo tolerable de intensidad es de 125 decibelios, limite
que al ser sobrepasado provoca dolor en el oido.
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2.10. Anexo 2. La teoria de los biofilms

Los seres vivos, con pocas excepciones, necesitan para sobrevivir hallarse en
contacto con otros seres de sus propias especies y de especies diferentes de
las cuales se nutre, las utiliza y recibe ayuda. Los seres vivos tanto del mundo
macroorganico como del microorganico tienden a establecerse en parejas, familias,
grupos, sociedades, comunidades, generando procesos dindmicos de interaccion
y adaptacion con el medioambiente donde se encuentran. En el universo de
microorganismos se destaca la presencia de las bacterias planctonicas, llamadas asi
porque viven individualmente y en estado de libertad contaminando todo aquello
que les estd cerca. Las bacterias pueden, también, vivir formando colonias sobre
superficies vivas o inertes propiciando sinergismos entre ellas con el proposito de
mejorar las condiciones para sobrevivir y multiplicarse. El avance de la tecnologia
aplicada a la medicina permite contar en la actualidad con nuevos métodos de
identificacién microbiana en laboratorio, con nuevas formas de cultivar liquidos,
secreciones y tejidos organicos y el avance de conocimientos basados en la biologia
celular y molecular. A la sombra de los nuevos avances cientificos conocemos en
las dltimas dos décadas de la presencia de formas de organizacion microbiana
llamadas biofilms.

Los biofilms se forman cuando bacterias plancténicas (libres) que ingresan al
cuerpo con el aire que se respira, con los alimentos que se degluten o a través del
contacto con la piel pueden estacionarse en diferentes epitelios o diseminarse
por los liquidos corporales. Las bacterias se adhieren a una superficie orgénica
preferentemente himeda donde se multiplican y forman una colonia estableciendo
una malla o matriz de glucoproteinas y agua. La poblacion microscopica de un
biofilm puede ser diversa e incluir hongos ademas de distintas bacterias. Un biofilm
acumula microorganismos hasta llegar a un limite maximo o umbral mediado por
senales originadas en la misma colonia, proceso que ha sido denominado Quorum
sensum. El quorum sensum dirige la produccion de la matriz glucoproteica y
coordina la comunicacion y el intercambio entre las bacterias incluyendo el cruce
de informacion genética. La organizacion de un biofilm tiene por objetivo procurar
la estabilidad de la colonia y la supervivencia de las bacterias ain en condiciones
adversas. Estudios cientificos multidisciplinarios confirman que los biofilms
permiten vivir a los microorganismos en condiciones de poco aporte de oxigeno
y nutrientes, por lo cual pueden acceder la presencia de anaerobios y factibilizar
la resistencia a las defensas generadas en el sistema inmune del huésped y la
resistencia a los antimicrobianos.
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El propuesto mecanismo de resistencia bacteriana a los antibioticos en un biofilm
acoge el andlisis de su estructura, pues el biofilm denota la presencia de varias
capas. Las capas mds externas, y por lo tanto las bacterias alli presentes, son las
mas expuestas a la accién de los antibidticos, pero no asi las capas mas internas
donde los antibioticos ya no actuarfan. La disposicion de las bacterias en las capas
del biofilm supone, de igual manera, la persistencia de procesos infecciosos, la
recurrencia de la enfermedad o la cronicidad de la misma. Las superficies humedas
son mds idoneas para la produccion de un biofilm, asi se tiene la placa dental, los
adenoides, las amigdalas palatinas y por expansion de colonias bacterianas desde
estos sitios en condiciones de alteracion de la trompa de Eustaquio hacia el oido
medio, especialmente cuando se produce una otitis media con efusion o derrame.
Otras patologias generadoras de biofilms son la sinusitis cronica o la endocarditis
bacteriana. Las superficies inertes favorecen el crecimiento de biofilms tal el caso de
valvulas de drenaje ventriculo-peritoneal, tubos de ventilacion del oido, implantes
cocleares, implantes dentales, marcapasos, protesis osteoarticulares y otros. Los
argumentos expuestos dejan ver la necesidad de evitar el abuso de antibiéticos que
prescritos en forma innecesaria procuran la resistencia de las bacterias, pues en la
trama de los biofilms las bacterias intercambian informacién genética que modifica
la respuesta a los farmacos. La adenoidectomia y la excérisis amigdalar previeneny
eliminan la posibilidad de infecciones recurrentes o cronicas que pueden complicar
el oido medio.
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1 Neumonia adquirida
CHPITULU 3 en la comunidad en
ninos

Dra. Patricia Moreira Aguirre
3.1. Introducciéon

La neumonia es una infeccion aguda del parénquima pulmonar que afecta a
pacientes pedidtricos. Se caracteriza por la aparicion de fiebre y/o sintomas
respiratorios, junto con la presencia de infiltrados pulmonares en la radiografia
del torax (1). La Organizacion Mundial para la Salud (OMS) estima que hay 156
millones de casos de neumonia por ano en ninos menores de 5 anos, con al menos
20 millones de casos severos que requieren hospitalizacion (2). La neumonia
ocurre por una falla en las defensas del huésped y la invasion de un organismo
virulento y/o un in6culo infeccioso. Tipicamente la neumonia se presenta luego de
una infeccion respiratoria alta que permite la invasion del tracto respiratorio bajo
por una bacteria, virus u otros patogenos que rompen las barreras inmunologicas
y producen inflamacién. La presentacion clinica puede ser fiebre, taquipnea,
disnea o dificultad respiratoria, tos, sibilancias y/o dolor toracico; ocasionalmente
se acompana de dolor abdominal, vomito y cefalea. Al examen fisico puede
encontrarse cianosis, crepitantes, sibilancias, soplos tubdricos, retracciones
intercostales y taquipnea. La evaluacion de la oxigenacion es un buen parametro
indicativo de severidad de la enfermedad (2).

El diagndstico de neumonia en pacientes pedidtricos se determina generalmente
por medio de pruebas de laboratorio, que ofrecen una evidencia indirecta de la
implicacion causal de los gérmenes. El diagnostico etiologico de neumonia se ha
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relacionado con la edad del nino y con pequenas variaciones en los patégenos
menos representativos. La historia clinica debe aportar aspectos de la enfermedad
utiles para el diagnostico como vacunaciones, uso reciente de antibioticos,
asistencia a guarderias, viajes, exposicion a enfermedades infecciosas, etc. La
decision de hospitalizar a un nino con neumonia es individualizada, depende de
la edad del paciente, problemas médicos subyacentes, factores clinicos, y se debe
incluir la evaluacion familiar para completar con el tratamiento y la accesibilidad a
servicios de salud en caso de complicaciones (3).

En la neumonta, los métodos de diagnéstico tratan de definir la etiologia bacteriana
y viral para establecer un tratamiento adecuado y evitar el uso de antibioticos de
forma innecesaria, ademds de evitar en lo posible las complicaciones. Entre los
métodos de laboratorio se encuentran el recuento de leucocitos, la velocidad de
sedimentacion globular, la proteina C reactiva, las interleucinas y la procalcitonina.
El diagnostico microbioldgico permite identificar el agente etiolégico de neumonia.
Debido a la escasa sensibilidad, la dificultad en obtener una muestra adecuada y la
escasa relacion costo/beneficio, no se recomienda usarlos en forma rutinaria en
ninos con diagnostico de neumonia. Pero, cuando los ninos son hospitalizados,
si es prudente su uso para tratar de llegar a un diagnoéstico etioldgico. Entre estos
métodos, se registran: hemocultivo, cultivo bacteriano nasofaringeo, cultivo de
liquido pleural, deteccion de antigenos bacterianos, deteccion de antigenos virales
y técnicas moleculares de diagnostico rapido (3).

La radiografia del torax es el método de imagen bdasico para establecer el
diagnostico de neumonia. La ecografia simple y Doppler color pueden aportar
datos importantes en cuadros neumonicos. La tomografia computarizada se
usa para definir con mayor precision las complicaciones de las neumonias. La
decision del esquema terapéutico en neumonia depende de la evaluacion integral,
incluyendo una historia clinica adecuada, exdmenes de laboratorio y patrones
radioldgicos. Por ello, el conocimiento de estos aspectos de la neumonia en ninos
facilitara el desarrollo de un algoritmo diagnostico adaptado a nuestro medio. La
presente revision no tomara en cuenta las neumonias neonatales, que justifican un
abordaje diferente al propuesto (3, 4).

3.2. Definicion

Los términos neumonia y neumonitis representan estrictamente una condicion
inflamatoria que incluye alos pulmones y todo lo relacionado con él, como la pleura,
tejido conectivo, via respiratoria baja, alvéolos y estructuras vasculares. El término
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infeccion del Tracto Respiratorio Inferior (TRI) se usa frecuentemente para incluir
al diagndstico de bronquitis, bronquiolitis y neumonia o una combinacién de los
tres. Para esta revision bibliografica, el término neumonia serd definido como
una condicién médica tipicamente asociada con fiebre, sintomas respiratorios y
evidencia de compromiso en el parénquima pulmonar, ya sea por examen fisico o
por infiltrados en la radiografia del torax (4). La neumonia puede presentarse como
Neumonia Adquirida en la Comunidad (NAC) y Neumonia Nosocomial (NN).

LaNAC es una infeccion aguda del parénquima pulmonar, que afecta a pacientes no
hospitalizados y se caracteriza por la aparicion de fiebre y/o sintomas respiratorios,
junto con la presencia de infiltrados pulmonares en la radiografia (Rx) del torax. La
NN es una de las infecciones mas frecuentes en pacientes hospitalizados, se define
como la infeccion del parénquima pulmonar que se desarrolla entre las 48 a 72
horas de ingreso hospitalario, o aquella que aparece en los 7 dias posteriores al alta
hospitalaria (5). En este capitulo, se dard prioridad a la NAC por su importancia
como enfermedad prevalente en la infancia.

3.3. Epidemiologia

La OMS estima que hay 156 millones de casos de neumonia por ano en nifnos
menores de 5 anos, de los cuales 20 millones de casos severos requieren
hospitalizacion. En paises desarrollados, la incidencia anual de neumonia se estima
en 33 por 10.000 ninos menores de 5 anos y en 14,5 por 10.000 en ninos de 0 a
16 anos (4). En los ninos menores de 5 anos que tienen NAC, aproximadamente
la mitad requirieron hospitalizacion. La hospitalizacion por neumonias tuvo
una disminucion desde la introduccion rutinaria de la vacuna neumocécica. La
mortalidad de NAC pedidtrica en paises desarrollados es baja (menor de 1 por mil
por ano).

La tasa de mortalidad por neumonia en paises desarrollados es baja (menor 1 por
1000 por ano). La mortalidad por neumonia en paises en via de desarrollo no solo
es mds alta, sino que las neumonias son mds severas, estas causan 2 millones de
muertes anuales. Las neumonias son la primera causa de muerte infantil en paises
en vias de desarrollo y representan el 15 % de todas las defunciones en menores
de 5 anos. Se calcula que 920.136 ninos fallecieron en 2015 por neumonia a nivel
mundial (2).
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3.3.1.

Factores de riesgo

Existen factores de riesgo para contraer NAC como son (3, 5):

34.

Grupo socioecondmico bajo: familias numerosas, hacinamiento.
Asistencia a guarderias.

Enfermedades cardiopulmonares y otras condiciones médicas predisponen
a neumonia e incrementa su severidad: cardiopatias congénitas, displasia
broncopulmonar, fibrosis quistica, asma, enfermedad de células falciformes,
desérdenes neuromusculares, desordenes gastrointestinales (reflujo
gastroesofagico, fistula traqueoesofagica) e inmunodeficiencias congénitas
o adquiridas.

La exposicion pasiva al cigarrillo. El tabaco compromete los mecanismos de
defensa pulmonar por la disrupcion de la funcion mucociliar y la actividad

macrofégica.

Prematuridad y bajo peso (menor o igual 2,5 kg).

No recibir lactancia materna durante al menos los 4 primeros meses.
Otitis media con requerimiento de tubos de drenaje transtimpanicos.
Infecciones respiratorias recurrentes.

Desnutricién.

Patogenia

La neumonia se presenta por una disminucion de las defensas del huésped, por

invasion por microorganismo virulento y/o invasion por un in6culo. En la mayoria

de los casos, la neumonia aparece luego de una infeccion del Tracto Respiratorio

Superior (TRS) que permite la invasion del tracto respiratorio por virus, bacterias u

otros patogenos que causan una respuesta inmunoldgica y producen inflamacion.

EI'TRI se llena de células blancas, fluidos y detritos celulares. Este proceso reduce

la compliancia pulmonar, incrementa la resistencia, obstruye las vias respiratorias

pequenas y puede resultar en el colapso del espacio aéreo distal, atrapamiento

aéreo

y alteracion de la relacion entre ventilacion y perfusion. Las infecciones
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severas estan asociadas con necrosis del epitelio bronquial, bronquiolar y/o del
parénquima pulmonar.

3.4.1. Transmision

Los agentes que causan infecciones del TRI son frecuentemente transmitidos por
la propagacion de gotas de individuos cercanos con la enfermedad. El contacto
con los fomites puede ser de importancia en la adquisicion de infecciones virales,
especialmente como en el Virus Sincitial Respiratorio (VSR). La mayorfa de
neumonias bacterianas son el resultado de una colonizacién inicial de la nasofaringe
seguida de aspiracion o inhalacion de organismos. La enfermedad invasiva ocurre
mds comunmente luego de la adquisicion de un nuevo serotipo de organismo
que el paciente no habia estado expuesto. El periodo de incubacion tipicamente
es de 1 a 3 dias. Muy rara vez, una bacteremia primaria precede a la neumonia.
Las bacterias atipicas atacan la membrana del epitelio respiratorio, a través de ellas
entran a las células para la replicacion. Los agentes virales causan neumonia por
proliferacion y propagaciéon por continuidad hasta involucrar a la via baja y mas
porciones distales del TRI (4).

3.4.2. Sistema de defensas normales del huésped

El sistema pulmonar de defensas del huésped es complejo e incluye mecanismos
de barrera anatomicos y mecdnicos, inmunidad humoral, actividad fagocitica e
inmunidad mediada por células, en el caso de una infeccion bacteriana.

3.4.2.1. Barreras anatémicas y mecanicas

Las barreras anatomicas y mecdnicas en la via respiratoria alta forman una parte
muy importante en el sistema de defensas. Las particulas mayores de 10 micras son
filtradas eficientemente por los vellos en las narinas anteriores o se impactan en la
superficie mucosa. La mucosa nasal contiene epitelio ciliado y células productoras
de moco. Los cilios se mueven sincrénicamente, limpiando los organismos
atrapados expulsando por via nasofaringea o por deglucion. En la orofaringe, el
flujo de saliva, el desprendimiento de células epiteliales, la produccion local de
complemento e inmunoglobulina A (IgA) y la interferencia bacteriana de la flora
residente son factores locales importantes en las defensas del huésped.

El reflejo epiglotico intacto ayuda a prevenir la aspiracion de las secreciones
infectadas, y la tos ayuda a expulsar los materiales que podrian ser aspirados. El
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angulo agudo en el que las vias aéreas centrales se ramifican causa que las particulas
de 5 a 10 micras impacten en la superficie mucosa, en donde son atrapadas por la
mucosa endobronquial. Una vez atrapadas, el sistema ciliar mueve estas particulas
hacia arriba de la via respiratoria, a la garganta, donde normalmente son deglutidas.

3.4.2.2. Inmunidad humoral

La IgA secretora es la mayor inmunoglobulina producida en la via respiratoria
alta y constituye un 10 % de la concentracion total de proteinas en la secrecion
nasal. La IgA tiene actividad antibacteriana y antiviral, a pesar de no ser un buen
agente opsonizador. La inmunoglobulina G y M (IgG e IgM) ingresan a las vias
respiratorias y espacios alveolares predominantemente por via trasudaciéon de
la sangre y acttian opsonizando bacterias, activan el complemento y neutralizan
toxinas. La inmunoglobulinas, surfactante, fibronectina y complemento actdan
como efectivas opsoninas para ayudar a eliminar los microorganismos (0,5 a 1
micra) que alcanzan la via respiratoria terminal y los alvéolos. Los dcidos grasos
libres y las proteinas de union de hierro también estdn presentes y ayudan con la

accion microbicida.
3.4.2.3. Células fagociticas

Existen dos poblaciones de células fagociticas en los pulmones: los leucocitos
polimorfonucleares de la sangre (PMN) y los macrofagos. Existen muchas
poblaciones de macroéfagos que varian de localizacion y funcion:

. Los macrofagos alveolares se ubican en el fluido alveolar y son los primeros
fagocitos encontrados por las particulas inertes y patogenos potenciales que
ingresan a los pulmones. Si estas células ya estan saturadas por su funcion,
se transforman en mediadoras de la inflamacion y producen citoquinas para
reclutar neutrofilos.

. Los macrofagos intravasculares se localizan en el endotelio celular capilar y
son encargados de fagocitar y remover la materia extrana que ingresa a los

pulmones por via sanguinea.
3.4.24. Inmunidad mediada por células

Es especialmente importante contra ciertos patégenos que incluyen los virus y los
microorganismos intracelulares que pueden sobrevivir dentro de los macrofagos
pulmonares. A pesar de que existen en un nimero muy reducido (5 a 10 % del
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total de poblacion celular del parénquima pulmonar), juegan un rol importante en
la produccion de anticuerpos, actividad citotoxica y la produccion de citoquinas.

3.4.2.5. Patrones de neumonia

Existen cinco patrones de neumonia bacteriana:

. Neumonia lobar: compromete un solo lébulo o un segmento de un lébulo.
Es el patron clasico de la neumonia por Streptococcus pneumoniae (S.
preumoniae).

. Bronconeumonia: Involucra primariamente a la via aérea y su intersticio

circundante. Es un patrén observado algunas veces en neumonia por
Streptococcus pyogenes (S. pyogenes) y Staphylococcus aureus (S. aureus).

. Neumonia necrotizante: asociada con neumonia por aspiracion y neumonia
por S. pneumoniae, S. pyogenesy S. aureus.

= Granuloma caseoso (como en neumonia tuberculosa).

. Infiltrado Intersticial y peribronquial con infiltracion secundaria de
parénquima: este patron se presenta tipicamente cuando una neumonia

viral severa se complica con una neumonia bacteriana.
Los patrones de neumonia viral son:

] Neumonitis intersticial.

. Infeccion parenquimatosa con inclusiones virales.
3.4.2.6. Agentes etioldgicos

Son multiples los microorganismos que intervienen como agentes etioldgicos en
la neumonia en ninos. Los agentes cominmente responsables varian de acuerdo
a la edad y en el contexto que se adquiera la enfermedad. La incidencia de cada
agente etiologico en neumonias es incierta, ya que el cultivo de gérmenes del tejido
pulmonar requiere técnicas invasivas que no se realizan de rutina en ninos, son
mads bien ciertos métodos combinados e indirectos los que permiten interpretar
la etiologia de la infeccion. Algunos hallazgos en estudios sistematizados han
identificado algunas tendencias y conclusiones sobre la etiologfa (1, 3, 4, 7):
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= S. pneumoniae es el agente bacteriano que mds comunmente produce

neumonias en ninos.

. Los virus representan del 14 al 35 % de casos de neumonias, y més del 50 %

en ninos menores de 2 anos.

. En los nifnos menores de 5 anos, los agentes etiologicos mds comunes son
los virus.
. En ninos mayores de 5 anos, Mycoplasma pneumoniae y Chlamydia

prneumoniae son mas comunes como etiologia de neumonia (4).

Tabla 3.1.

Neonatal

= Streptococcus
agalactiae

= Enterobacterias:

= E. coli, Klebsiella
pneumonide,
Proteus spp

= Citomegalovirus

= Listeria

= Monocytogenes

= Varicela - herpe

Etiologia de NAC en ninos

3 semanas - 3
meses

Virus
respiratorios®
Chlamydia
trachomatis
Streptococcus
preumonidae
Staphylococcus
aureus
Bordetella
pertussis

4 meses - 4 anos

Virus
respiratorios
Streptococcus
prneumoniae
Streptococcus
pyogenes
Mycoplasma
pneumoniae
Staphylococcus
aureus
Mycobacterium
tuberculosis
Bordetella
pertussis
Haemophilus
influenzae

5 - 15 anos

Mycoplasma
pneumoniae
Streptococcus
prneumoniae
Virus
respiratorios
Chlamydia
prneumoniae
Mycobacterium
tuberculosis
Moraxella
catarrhalis
Haemophilus
influenzae

Relacion de los virus respiratorios: VSR, adenovirus, parainfluenzae, influenzae. Menos

importancia tienen: rinovirus, enterovirus, virus Epstein Barr, virus varicela-zoster, virus

herpes simple y coronarivus.

Tomado de Grupo de Vias respiratorias de Asociacion Espariola de Pediatria en Atencion

primarid.
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Las neumonias por aspiracion tienen otros agentes etioldgicos, como: estreptococos
anaerobicos (peptoestreptococos), Fusobacterium spp, Bacteroides spp y Prevotella
melaninogenica. Los factores de riesgo para neumonia aspirativa son: historia de
convulsiones, anestesia, enfermedades neurolégicas, reflujo gastroesofagico y abuso
de drogas incluyendo el alcohol. Las NN pueden ser provocadas por bacilos gram
negativos o S. aureus, usualmente ocurren en la unidad de cuidados intensivos, son
mas susceptibles los pacientes con ventilacion mecanica, que usan catéter central;
un factor de riesgo es también el uso de antibiéticos de amplio espectro. Los virus
también son causantes de NN, entre ellos el VSR, parainfluenzay virus de influenza.

La etiologia de la neumonia puede cambiar en la poblacién pedidtrica con
condiciones especiales, como los inmunocomprometidos, pacientes con fibrosis
quistica o con anemia de células falciformes. En ninos con neutropénicos
los agentes mds comunes son bacilos gram negativos y S. aureus, otros como
Legionella pneumophila y hongos oportunistas (Aspergillus spp y Fusarium ssp)
son menos frecuentes, pero hay que tenerlos en cuenta en este grupo de pacientes.
En los pacientes infectados con HIV hay que anadir el Pneumocystis carinii como
productor de neumonia. Entre los virus se incluyen a: VSR, adenovirus, influenza,
parainfluenza, rinovirus, metapneumovirus, rubeola, el virus de varicela zoster,
virus Epstein Barr. Los pacientes con fibrosis quistica pueden tener neumonias por
S. aureus, P aeruginosa y H. influenzae; en el tiempo y con el uso de antibidticos
pueden ser infectados por multiples microorganismos multirresistentes como
Burkholderia cepacia, Stenotrophomonas maltophilia, Achromobacter xylosoxidans.
No se debe omitir en el diagndstico etiologico al Mycobacterium tuberculosis,
que puede constituir un importante agente en nuestro medio, dependiendo de la
situacion demografica y epidemiolégica del pais.

La etiologia de algunas neumonias puede tener relacion con la residencia o viaje a
zonas especificas:

" La tuberculosis (Tb) es méas comutn en habitantes de Asia, Africa,
Latinoamérica y Europa oriental. El Ecuador ocupa el noveno lugar en la
region delas Américasenloquerespectaa Th. Latasa deincidencianotificada
en nuestro pais es de 42 casos por 100.000 habitantes, aproximadamente el
10 % de estos casos corresponden a ninos menores de 15 aios, aunque existe
un subregistro y subdiagnostico importante (2,03 %) (6).

. El sarampion es comun en paises desarrollados (4).
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. Exposicion a algunos animales: la histoplasmosis esta asociada con la
exposicion a gotas de pajaros y heces de murciélagos. El hantavirus asociado
a ratones, ratas y algunos artropodos. Otras causas de neumonias asociadas
a transmision por animales incluyen: Chlamydophila psittaci (psitacosis), es
transmitida al hombre predominantemente por aves domésticas y salvajes,
ademas de la Coxiella burnetii (fiebre Q) que se asocia a la exposiciéon a
ovejas, cabras, vacas y gatos parturientos (4).

3.5. Diagnostico

La presentacion clinica del nifo con neumonia es variable, dependiendo del agente
patégeno, de las caracteristicas del huésped y de la severidad. La presentacion de
signosysintomas no esespecificay nohayunsigno osintoma tinicoy patognomoénico
de neumonia; es, mds bien, la valoracion de algunos aspectos en la historia clinica y
examen fisico las que conllevan al diagnostico clinico. Sin embargo, no se debe dejar
de lado que la valoracion de examenes complementarios radioldgicos y hematicos
ayudan al diagnostico y a definir el tratamiento mas efectivo. La edad del nino es el
parametro que mads se relaciona con el agente causal (5). El diagndstico etioldgico
de las neumonias en ninos es complicado y no se realiza de forma habitual en
atencion primaria. A nivel hospitalario, en los centros que disponen de una amplia
baterfa de pruebas, se logra conocer el agente etioldgico hasta en el 85 % de casos.
Sin estos medios, el pardmetro que mejor predice la etiologia es la edad (8).

3.6. Evaluacion clinica

La historia clinica debe aportar aquellos aspectos de la enfermedad actual y del nino
utiles para el diagnostico, tales como vacunaciones, uso reciente de antibioticos,
asistencia a guarderias, viajes, exposicion a enfermedades infecciosas, etc. La edad
y los antecedentes de enfermedades concomitantes podrian tener ademas un valor
prondstico y considerarse entre los criterios de hospitalizacion. La presentacion
clinica de la NAC es diversa y varfa con la edad, agente causal y la extension de
la enfermedad; en ocasiones, las manifestaciones clinicas podrian estar ausentes,
esto ocurre especialmente en neonatos y lactantes menores. La evaluacion clinica
del nino con tos y una potencial infeccion del tracto respiratorio inferior tiene tres
objetivos: identificar el sindrome clinico (por ejemplo, neumonia, bronquiolitis
y asma), considerar el posible agente etiologico (bacteria, virus) y tener una
evaluacion de la severidad de la enfermedad. La severidad de la enfermedad
determina la necesidad de evaluaciones adicionales (5, 8).
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La clinica varfa en funcion de la edad, del microorganismo responsable y del
estado nutricional e inmunitario del paciente. Los lactantes presentan mayor
sintomatologia general (irritabilidad, insomnio, somnolencia, vomitos y diarrea).
La fiebre sin focalidad o el dolor abdominal y/o vémitos en un nifio con fiebre
de instauracion brusca también puede ser el inicio de una neumonia. El dolor
costal lo refieren, sobre todo, los ninos mayores y adolescentes. El dolor abdominal
puede ser referido con frecuencia en pacientes con neumonia. La gravedad de la
neumonia debe valorarse clinicamente en funcion de tres parametros: la apariencia
general, el compromiso respiratorio y la saturacion de oxigeno.

3.6.1. Apariencia general

En ninos pequenos, la evaluacion de la apariencia general incluye la capacidad de
atencion al medioambiente, de alimentarse, de vocalizar y de ser consolado. El
estado de concienciay la presencia de cianosis debe ser evaluado en todos los ninos.
A pesar de ello muchos pacientes pueden estar hipoxémicos sin estar cianoticos. La
mayoria de ninos con neumonia confirmada radiograficamente suelen presentarse
como muy enfermos.

3.6.2. Fiebre

La fiebre es una manifestacion comtn de neumonia en ninos. A pesar de ello, no
es especifica y su presentacion puede ser variable. Los infantes pequenos pueden
tener neumonias afebriles, se ha mencionado el hecho en algunas neumonias por
Chlamydia trachomatis (9). En otros cuadros, la fiebre puede ser el inico sintoma,
como es el caso de las neumonias ocultas, pues en estas situaciones la fiebre suele
ser muy alta. La fiebre puede estar presente en el 88-96 % de los casos confirmados
con radiologia, pero debe valorarse en el contexto de toda la informacion para
poder diferenciarla de infecciones respiratorias de la via alta u otros diagnosticos.

La combinacion de fiebre y tos es sugestiva de neumontia, aunque la tos puede no
estar presente al inicio, ya que los alvéolos tienen pocos receptores para la tos y
esta aparece cuando los productos de la infeccion irritan los receptores de las vias
acreas.

3.6.3. Taquipnea

La taquipnea es considerada como el signo mads sensible y especifico de las
neumonias comprobadas radiogrdficamente en ninos (8). La taquipnea en ninos
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con neumonia también ha sido asociada con hipoxemia. La Frecuencia Respiratoria
(FR) varia con la actividad en los ninos y lactantes, por ello se la debe cuantificar en
60 segundos completos. La observacion de los movimientos tordcicos es preferible
ala auscultacion, ya que la auscultacion puede estimular al nino y elevar falsamente
la FR. La fiebre también puede incrementar la FR, habitualmente 10 respiraciones
por minuto mas por cada grado de temperatura de fiebre. Si bien existen neumonias
sin taquipnea, la correlacion entre el grado de taquipnea y gravedad de la neumonia
es muy valorable (8). La OMS ha definido la taquipnea basada en las siguientes
definiciones por edad (2):

Tabla3.2.  Frecuencia respiratoria para la edad

Edad Frecuencia respiratoria (respiraciones/minuto)
Menor de 2 meses Mayor de 60
2 - 12 meses Mayor de 50
1-5anos Mayor de 40
5 anos y mayores Mayor de 20

World Health Organization. The management of acute respiratory infections in children with
pneumonia. In: Practical guidelines for outpatient care. World Health Organization, Geneva
1995.

3.6.4. Distrés respiratorio

Los signos de distrés respiratorio incluyen taquipnea, hipoxemia (saturacion de
oxigeno SpO2 menor 94-96 % al aire ambiente a nivel del mar o SpO2 menor 90 % a
2300 m s.n.m.), incremento del trabajo respiratorio evidenciado como retracciones
subcostales, intercostales y supraesternales; aleteo nasal, quejido, uso de musculos
accesorios, apnea y alteracion del estado mental (8). La presencia de aleteo nasal
es aproximadamente tres veces mds frecuente en ninos menores de 5 anos con
neumonia, las retracciones son mas 2,5 mds frecuentes y el aleteo nasal es casi 3
veces mas frecuente en este mismo grupo; en los ninos de 2 a 12 meses, el aleteo
nasal es 5 veces mas frecuente en ninos con neumonia (10).

3.6.5. Examen fisico pulmonar

La auscultaciéon pulmonar es una clave importante para en el examen de nifios
que presentan hallazgos clinicos sugestivos de neumonia. Los hallazgos que son
consistentes con neumonia radiograficamente comprobada son: rales o crepitantes
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(3, 5 veces mas frecuentes), hallazgos compatibles con consolidacion (disminucion
de los sonidos pulmonares, egofonia, sonidos bronquiales, broncofonia,
pectoriloquia, frémito tactil, disminucién a la percusion tordcica). Algunas
neumonias (especialmente las virales y atipicas) se presentan con sibilancias (10).

3.6.6.  Claves clinicas para el diagnastico etiologico

Sehandescrito clisicamente algunas manifestacionesclinicas que son caracteristicas
de neumonias bacterianas, atipicas o virales. La presencia o ausencia de un signo
o sintoma clasico de cada una de ellas no descarta una etiologfa diferente a la
sospechada. Casi el 50 % de infecciones pulmonares pueden ser mixtas incluyendo
bacterias/virus en su etiologfa (tabla 3.3).

Las neumonias bacterianas, también denominadas “tipicas, son producidas
mds cominmente por S. preumoniae, en menor frecuencia por S. aureus y S.
pyogenes. Los ninos debutan con fiebre alta, con antecedentes o no de sintomas de
infeccion respiratoria superior previa; la apariencia general es la de un nino téxico
o bastante enfermo, presentan distrés respiratorio de moderado a severo. Cuando
las neumonias estdn localizadas en lébulos superiores, se puede encontrar signos
de meningismo. Los hallazgos auscultatorios pueden ser pocos y focales, limitados
a un segmento anatémico. Los signos y sintomas de sepsis y el dolor toracico son
sugestivos de neumonias bacterianas. Las complicaciones son mds frecuentes en
este tipo de neumontas.

Las neumonias atipicas (NA) son producidas por M. pneumoniae o C. pneumoniae,
se presentan abruptamente con fiebre, malestar, mialgias, cefalea, fotofobia,
odino disfagia, tos no productiva que va empeorando mientras mejoran los otros
sintomas. En las NA hay roncus, que son mds frecuentes en la enfermedad por C.
pneumoniaey sibilancias. EL M. pneumoniae se asocia con una variedad de sintomas
extrapulmonares como son: manifestaciones dermatoldgicas (eritema maculo
papular, urticaria o sindrome de Stevens- Johnson), anemia hemolitica, poliartritis,
pancreatitis, hepatitis, pericarditis, miocarditis y complicaciones neurologicas.
Los lactantes menores de un ano pueden desarrollar la denominada “neumonia
afebril del lactante” La neumonia afebril del lactante es un sindrome generalmente
observado en ninos entre 2 semanas a 3-4 meses de edad, es causada tipicamente
por C. trachomatis, aunque también la pueden causar el citomegalovirus, M.
hominisy Ureaplasma urealyticum. La presentacion clinica es rinorrea y taquipnea
seguida de accesos de tos. El examen fisico demuestra crepitantes inspiratorios
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difusos. La neumonia se puede acompanar de conjuntivitis en el momento de la
enfermedad, o haberla tenido previamente.

Las neumonias virales son de inicio gradual y estin asociadas con sintomas de
IVRS como rinorrea, congestion nasal. El nifio no tiene apariencia toxica. Los
hallazgos auscultatorios son difusos y bilaterales, pueden presentar sibilancias.
Algunas enfermedades viricas como la varicela y el sarampién presentan como
complicacion la neumonia, en estos casos cada una presenta sus particularidades
dermatoldgicas y clinicas.

Tabla 3.3.  Claves clinicas y radioldgicas en la etiologia de neumonia en los nifios

Etiologia Manifestaciones clinicas Hallazgos radiologicos
* Ninos de todas las edades = Infiltrados alveolares
* Inicio abrupto » Consolidacion
= Apariencia tdxica o enferma segmentaria
= Chills = Consolidacién lobar

) ) = Distrés respiratorio de moderado = Neumonia redonda
Bacteriana (mas .
] a severo = Complicaciones
comunmente S. .
» Hallazgos auscultatorios focales =  Derrame pleural/

preumoniac) * Dolor localizado empiema
= Contaje de GB »  Absceso pulmonar
= >15.000/mcL = Neumonia
= Elevaciones reactantes de fase necrotizante
aguda * Neumatocele
= Usualmente ninos <5 anos
* Inicio gradual
» DPrecedida de sintomas
respiratorios altos
Viral = No apariencia toxica = Infiltrados
* Hallazgos auscultatorios difusos, intersticiales
bilaterales

= Sibilancias
= Puede haber rash asociado (ej:
varicela, sarampion)
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Etiologia Manifestaciones clinicas Hallazgos radiologicos
) = Usualmente nifios de 2 semanas
Neumonia 4
) a4 meses
afebril de la o o »
) . ) = Tnicio insidioso = Hiperinsuflacién con
infancia (mas ) ) o
) = Rinorrea proceso intersticial
comunmente
4 = Tos seca en accesos
thachomatis) . . o
= Eosinofilia periférica
Finei = Exposicion geografica o del =  Adenopatia
ungica i ) o o
8 medioambiente mediastinal o hiliar
= Ninos de cualquier edad
Mycobacterium = Tos crénica = Adenopatias
tuberculosis = Sintomas constitucionales mediastinal o hiliar

= historia de exposiciéon

Tomado de: Barson W, Kaplan S. Pneumonia in children: Epidemiology, pathogenesis, and
etiology. Up to date.

3.7. Evaluacion radiolégica
3.7.1. Radiografia del torax

Laradiografia del torax no es necesaria para confirmar NAC en ninos con sintomas
leves y con infeccion no complicada del TRI. Se ha comprobado que, ante un buen
diagndstico clinico, el realizar Rx no modifica las decisiones terapéuticas a posteriori
ni mejora los resultados clinicos; en cambio, predispone a mayor prescripcion de
antibioticos por la interpretacion errénea de algunas imdagenes. Las indicaciones
para realizar radiografia en ninos son:

= Enfermedad severa: para confirmar diagnostico y descartar complicaciones.

. Confirmacion del diagndstico: cuando los hallazgos clinicos no son
concluyentes.

. Hospitalizacion: para documentar la presencia, dimension y caracteristicas

de los infiltrados parenquimatosos y evaluar las complicaciones potenciales.
= Historia de neumontias a repeticion.

. Exclusion de otros diagndsticos de sindrome de dificultad respiratoria; por
ejemplo, aspiracion de cuerpo extrano, insuficiencia cardiaca.
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Neumonia prolongada y escasa respuesta al tratamiento.
Interés para estudios epidemioldgicos.

Exclusion de neumonia en lactante pequeno (3-36 meses) con fiebre >39
grados y leucocitosis (> 20.000 glébulos blancos). Exclusiéon de neumonia
en ninos mayores (de 10 anos) con fiebre > 38 ¢, tos y leucocitosis (> 15.000
globulos blancos).

Hay una serie de situaciones a considerar cuando se realizan las radiografias y

definir si su realizacion cambiard el manejo clinico:

Los hallazgos radiolégicos son pobres indicadores de la etiologia de
neumonia y deben ser relacionados con las manifestaciones clinicas para
tomar decisiones terapéuticas.

Los hallazgos radiologicos pueden demorar y presentarse luego de algunos

dias de los sintomas clinicos.

Los pacientes hipovolémicos con neumonia pueden tener radiografias
normales en un inicio debido a la deplecion de volumen.

Existen diferentes interpretaciones entre observadores de la misma
radiografia.

La interpretacion radiografica puede estar influenciada por la informacion
clinica provista al radiélogo.

La obtenciéon de radiografias en pacientes ambulatorios no altera la

evolucidn clinica.

En el caso que un nino tenga alguna de las indicaciones para realizar Rx de torax,
se recomienda obtener Rx frontal posteroanterior (PA) en los ninos mayores de
4 anos. En los menores se realiza anteroposterior (AP). La proyeccion lateral esta
recomendada por algunas sociedades en ninos que recibiran manejo hospitalario
de la neumonia. La descripcion radioldgica consta de:

Patrén radioldgico: alveolar o intersticial.

Localizacion y extension.
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. Complicaciones: derrame pleural.

. Otros hallazgos: adenopatias o cavitaciones (M. tuberculosis), condensacion
que abomba cisuras (K. pneumoniae), neumatoceles, fistulas broncopleurales
y empiemas (S. aureus), microabscesos (P aeruginosa) e infiltrado
reticulonodulillar difuso (P carinni).

Existen algunas caracteristicas en la Rx que estan asociadas con infecciones
bacterianas tipicas, atipicas y virales (tabla 3.4). Las consolidaciones segmentarias
suelen ser especificas de neumonias bacterianas. Los patrones de infiltrados
alveolares suelen asumirse como de etiologia bacteriana y los infiltrados difusos
bilaterales e intersticiales, como atipicos o virales (1). La “neumonia redonda”
es una variedad radiologica de consolidacién pulmonar en ninos pequenos. Se
caracterizan por tener 3 cm de didmetro, son solitarias y de localizacion posterior.
El principal agente causal suele ser S. pneumoniae; pero otras bacterias también
la pueden causar, como otros tipos de estreptococo, H. influenzae, S. aureus y
M. pneumoniae. Otros hallazgos radiolégicos de neumonias bacterianas son los
neumatoceles, cavitaciones, derrames pleurales y procesos necrotizantes. M.
pneumoniae y los virus suelen presentarse con infiltrados difusos que se extienden
alo largo del arbol bronquial, resultando en un patrén de bronconeumonia (5, 8).

3.7.2. Ecografia

La ecografiay ecografia Doppler color aporta datos sobre el parénquima pulmonar
como son: broncograma ecografico (distorsionado o preservado), homogeneidad o
heterogeneidad delacondensacion, zonasavasculares o de ecogenicidad disminuida
por necrosis, dreas murales vascularizadas en relacion con abscesificacion. La
ecografia es una técnica incruenta y puede realizarse sin molestias para el paciente.
Se puede repetir con base en la evolucion clinica (3, 5, 11).

3.7.3. Tomografia tordcica

La tomografia toracica, de preferencia con contraste intravenoso, es la tercera
prueba diagndstica en orden de realizacion ante la presencia de neumonia. No se
aconseja como examen de rutina en los nifios. La TAC es de utilidad en la valoracion
del parénquima, define y detecta con mayor precision las lesiones como necrosis,
cavidad parenquimatosa, neumatocele, absceso y fistula broncopleural. La TAC
complementa a la ecografia en la valoracion cualitativa y cuantitativa del empiema,
determina con precision la localizacion del tubo de drenaje y valora los fallos de
reexpansion del parénquima una vez drenadas las colecciones pleurales (3).
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3.7.4. Bromncoscopia

La broncoscopia o fibrobroncoscopia (FB) es una técnica que no se realiza con
rutina en neumonias en ninos. Las indicaciones de FB en neumonia son: casos
graves o potencialmente graves, los que tienen una evolucion torpida y/o
presentan anomalfas radioldgicas persistentes o neumonifas recurrentes en la
misma localizacién, en pacientes inmunodeprimidos sin respuesta adecuada al
tratamiento inicial, en los que es preciso investigar y tratar de averiguar cual es el
agente causal. En el caso que se ocupe FB para fines diagnoéstico de NAC en nifos,
se asocia a lavado broncoalveolar. La sensibilidad y especificidad de las muestras
obtenidas varian en funcién del microorganismo causal, de la técnica empleada y
del grado de inmunodepresion del nino (3).

3.8. Evaluacion de laboratorio

La evaluacion de laboratorio en ninos con NAC depende del escenario clinico,
incluyendo la edad, severidad de la enfermedad, complicaciones y si se requiere o
no hospitalizacion. La evaluacion de laboratorio es mas amplia cuando se necesita
determinar la etiologia microbioldgica; por ejemplo, ninos con enfermedad severa,
complicaciones potenciales y los que requieren hospitalizaciéon. En nifios pequenos
en los que se sospecha NAC con un aspecto toxico y febriles, se debe realizar una
evaluacion de laboratorio completa para sepsis y otras infecciones bacterianas
severas.

3.8.1.  Recuento y formula leucocitaria

La biometria hematica usualmente no es necesaria para los ninos con infecciones
leves del TRI que serdn tratados como ambulatorios, a no ser que se deba decidir
el uso de terapia con antibioticos. La biometria hemadtica debe realizarse siempre
en todos los ninos que seran hospitalizados. Existen algunos hallazgos que pueden
ser caracteristicos en neumonias bacterianas tipicas, atipicas y virales; aun asi, no se
deben interpretar solos sin tener correlacion con la clinica del paciente. El contaje de
Globulos Blancos (GB) <15.000/ uL sugiere una etiologia no bacteriana, excepto si
el paciente esta gravemente enfermo, en cuyo caso puede ser neutropénico y tener
predominio de células inmaduras. El conteo de GB>15.000 sugiere enfermedad
bacteriana pidgena; a pesar de ello la neumonia por M. pneumoniae, influenza o
adenovirus también pueden tener contaje de GB altos. La neumonia afebril de la
infancia de los lactantes puede estar acompanada de eosinofilia periférica (3, 8).
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3.8.2.  Reactantes de fase aguda

Los reactantes de fase aguda incluyen la velocidad de sedimentacion globular
(VSG), Proteina C Reactiva (PCR) y la procalcitonina (PCT). Estas pruebas no
deben realizarse de rutina en los pacientes con inmunizaciones completas que
seran manejados ambulatoriamente. Por el contrario, cuando el paciente sea
hospitalizado, deben realizarse para tener mas informaciéon que ayuda al manejo

clinico:

. La VSG es un mal marcador de infecciéon aguda por lo lento de su ascenso
y por su escasa sensibilidad y especificidad para diferenciar entre etiologia
bacteriana y viral.

. El de VSG por encima de 100 tiene utilidad como marcador de infeccion

bacteriana. Su lenta elevacion y descenso invalidan este pardmetro (8).

. La PCR indica la presencia de un proceso inflamatorio o infeccioso. La
medicion de PCR puede ayudar a distinguir entre infeccion bacterianay viral.
En algunos estudios una PCR superior a 80 mg/dl es indicativa de etiologia
bacteriana con especificidad buena (72 %) pero con baja sensibilidad (52 %).
En un metaandlisis en el que se analizaron 8 estudios realizados en 1230
ninos, se encontré que un valor superior 40-60 mg/l se asociaba a etiologia
bacteriana, pero su valor predictivo es 64 %. En pacientes hospitalizados por
NAC, la PCR esta mas elevada en NAC bacterianas. A partir de 60 mg/l, la
sensibilidad era 88 %, con especificidad 44 %. En algunos estudios se registran
valores de PCR en las neumonias bacterianas (26,8 mg/L), por Mycoplasma/
Chlamydia (31,8 mg/L), virales (26,1 mg/L) y las de etiologia desconocida
(24,9 mg/L) (8).

. La procalcitonina (PCT) es un biomarcador sensible para diferenciar
infecciones bacterianas de viricas. La cifra normal de PCT en individuos
sanos es <0,1 ng/ml. Se han descrito distintos estudios en ninos observando
que la PCT se relaciona con etiologia bacteriana de las NAC. Una PCT
superior o igual a 2 ng/ml se asocia a neumonia bacteriana, mientras
que niveles inferiores a 0,5 ng/ml orienta a una neumonia de etiologia
no bacteriana y con ello esta cifra puede tomarse como pardmetro para
iniciar un antibidtico, correlacionando siempre con los otros pardmetros
diagnosticos. En ninos hospitalizados con NAC, la PCT es mejor marcador
que la PCR o VSG para el diagnostico de neumonia bacteriana; asi mismo,
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es un buen pardmetro a considerar en la evoluciéon y complicaciones de
neumonias (8, 12).

3.8.3.  Estudios microbioldogicos

Los estudios microbiolégicos permiten identificar al agente microbiolégico causal
de NAG; pero, debido a su escasa sensibilidad, dificultad de obtener muestra
adecuada y escasa relacion costo/beneficio, no se recomiendan rutinariamente en
ninos con NAC. Los ninos que requieren hospitalizacion y que estan gravemente
enfermos o con complicaciones son los candidatos para realizarlas con la finalidad
de llegar a un diagndstico etiolégico. Entre los estudios microbiologicos se incluyen
(5, 8):

3.8.3.1. Hemocultivo.

Sesugiererealizaren ninoscon NAC que requieren hospitalizacion, particularmente
aquellos con complicaciones. El hemocultivo permite recuperar el agente etioldgico
y determinar su respuesta especifica a los antibidticos. No se solicitan de rutina en
ninos con NAC tratados ambulatoriamente. La positividad de un hemocultivo ante
una infeccion bacteriana es baja, va entre el 3 al 10 %.

3.8.3.2. Cultivo nasofaringeo.

No es recomendado para el diagnéstico etioléogico de NAC en ninos. Los
microorganismos bacterianos recuperados de la nasofaringe no predicen la
etiologfa debido a que las bacterias responsables de neumonia pueden ser parte de
la flora bacteriana normal.

3.8.3.3. Cultivos de esputo.

Los ninos menores de 5 anos habitualmente degluten el esputo, por ello no es una
prueba que se realice en este grupo etario. En los nifos mayores de 5 afos y que
estén hospitalizados, se puede pedir una prueba de esputo, en caso que puedan
expectorar. Se solicita en la muestra la tincion Gram. La muestra apropiada para
esputo debe tener ciertas caracteristicas para considerarla adecuada, como son: <
10 células epiteliales y > 25 leucocitos polimorfonucleares en campo microscopico
de baja potencia (x 100). La especificidad del Gram para neumococo, siguiendo las
caracteristicas citadas, la especificidad es del 85 % y la sensibilidad es 62 %.
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3.8.3.4. Cultivo de liquido pleural.

La toracocentesis generalmente es segura para los ninos que tiene un derrame
pleural. El liquido pleural que se obtiene de la punciéon idealmente debe ser
obtenido previo a recibir antibidtico. Con frecuencia el resultado es negativo
cuando se ha instaurado terapia antibidtica. En los pacientes que ya han recibido
antibidticos previos, se sugiere realizar pruebas moleculares de reaccion en cadena
de la polimerasa para detectar S. pneumoniae, S. pyogenesy S. aureus.

3.8.3.5. Pruebas rapidas de diagnostico.

Las pruebas rapidas (moleculares) incluyen paneles de reaccion en cadena
de polimerasa (RCP) e inmunofluorescencia (IF), realizadas en muestras
nasofaringeas, orofaringeas en pacientes hospitalizados, muestras de liquido
pleural y también seroldgicas. Los resultados de estas pruebas pueden ser ttiles
para decidir el tratamiento cuando se las tiene disponibles. La limitacion de
estas pruebas es el costo elevado y la falta de disponibilidad en todos los centros
hospitalarios. Los test de diagnostico rapido también para otros etiologico, entre
ellos: VSR, virus influenza, parainfluenza, adenovirus, M. pneumoniae, Chlamydia
Spp'y metapneumovirus.

La deteccion de antigenos virales respiratorios se basa en el uso de anticuerpos
monoclonales dirigidos frente a distintos antigenos virales, detectando los virus no
viables presentes en la muestra. Los test de IF permiten obtener resultados en el
dia, aunque se requiere un microscopio de fluorescencia y personal entrenado en la
observacion de este tipo de pruebas. El enzimoinmunoanalisis (EIA) es la base de
test rapido de gripe y VRS, con sensibilidad entre 60 y 80 % y especificidad > 90 %,
ofreciendo resultados rapidos en aproximadamente 15 minutos, con rendimiento
maximo durante el pico de la enfermedad.

Las detecciones de antigeno de neumococo en orina no deben realizarse de rutina
porque no es util para el diagnéstico, ya que muchos ninos pueden ser portadores
de S. pneumoniae, ademas que la vacunacion antineumococica puede dar falsos
positivos. En ninos mayores, puede ser un predictor negativo de infeccion
neumococica. En el liquido pleural, la deteccién de antigeno neumocdcico tiene
sensibilidad y especificidad mayor 90 % en algunos estudios. La deteccién de
antigeno soluble de Legionella en orina tiene sensibilidad de 60-90 % y especificidad
elevada.
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3.8.3.6. Pruebas serologicas.

No son sugeridas de rutina para ciertos gérmenes; por ejemplo, S. pneumoniae,
M. pneumoniae y C. pneumoniae, ya que los resultados no influyen en el manejo
clinico. Los diagnosticos serologicos de patdgenos virales no son précticos, teniendo
en cuenta que se necesitan pruebas en fase aguda y convaleciente. Esto representa
una gran dificultad, ya que muchos de los virus respiratorios, ademas de ser muy
prevalentes, producen reinfecciones, por lo que en muchos casos no se podra
demostrar una verdadera seroconversion ni un aumento significativo de los titulos.
La mayor utilidad de las pruebas seroldgicas es en estudios seroepidemioldgicos. En
el caso de infecciones por bacterias atipicas como M. pneumoniae, la determinacion
de anticuerpos IgM pueden dar falsos positivos. Las pruebas serologicas para
Chlamydia spp no estan disponibles. Las pruebas seroldgicas y de cadena de
polimerasa pueden ser ttiles para evaluar a los ninos mas pequenos en los que se
sospecha infeccién por M. pneumoniae y en ninos mayores con manifestaciones

extrapulmonares, especialmente manifestaciones del sistema nervioso central.
3.8.3.7. Laprueba de la tuberculina (Mantoux).

Se debe realizar ante una neumonia que no se resuelve o cuando existe sospecha
clinica o epidemioldgica por la historia de exposicion a tuberculosis. No es una
prueba indicada de rutina ante cualquier neumonia, pero cada vez se deben tener en
cuenta antecedentes de provenir de ambientes marginales, los viajes y movimientos
migratorios de poblaciones de dreas con alta prevalencia de tuberculosis.

3.9. Diagnéstico diferencial

Las neumonias no son el tnico diagnostico a tomar en consideracion cuando un
nino tiene fiebre, tos, taquipnea y/o infiltrados en Rx. El diagnostico diferencial en
neumonias debe incluir algunas patologias como: aspiracién de cuerpo extrano,
bronquiolitis, insuficiencia cardiaca aguda, sepsis, acidosis metabdlica y asma
bronquial.

3.10. Complicaciones

Las complicaciones de las neumontias se producen cuando la infeccion no se limita
al parénquima pulmonar, sino que se extiende a dreas vecinas, o cuando el desarrollo
de la infeccion es mas complejo que el habitual por diferentes motivos. Las
complicaciones de la NAC son: Derrame Pleural Paraneuménico (DPP), Empiema
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Pulmonar (EP), neumotorax, fistula broncopulmonar (FBP), Absceso Pulmonar
(AP), Neumonia Necrotizante (NN) y pioneumotérax. Las complicaciones en
NAC representan solo el 1 %, pero este porcentaje aumenta casi a 40 % en caso de
ingreso hospitalario (8).

3.11. Tratamiento

El tratamiento en NAC apunta a 3 pilares fundamentales: cuando hospitalizar,
medidas generales y antibioticoterapia.

3.11.1. Indicaciones de hospitalizacion

Los ninos con NAC con enfermedad leve o moderada pueden tratarse en el
hogar, aquellos con enfermedad severa deben ser hospitalizados. La decision de
hospitalizar a un nino con NAC debe ser individualizada dependiendo de la edad,
problemas médicos subyacentes y factores de severidad de la enfermedad. Las
indicaciones de hospitalizacion incluyen (5, 8, 12, 13):

] Edad menor de 3 a 6 meses.
" Hipoxemia (SpO2 < 92 % a nivel del mar, 0 < 90 % a 2600 m s.n.m.).
] Deshidratacion e intolerancia a la via oral.

. Distrés respiratorio moderado a severo: frecuencia respiratoria mayor a 70
por minuto en lactantes, mayor 50 en mayores de 1 ano.

n Apariencia toxica.

. Enfermedades preexistentes: enfermedades cardiopulmonares (cardiopatias
congénitas, insuficiencia cardiaca cronica y fibrosis quistica), sindromes
genéticos, desordenes neurocognitivos, enfermedades metabdlicas y
pacientes inmunocomprometidos.

. Neumonia complicada (derrame pleural, empiema).

- Sospecha o confirmacion de NAC debida a patdégenos con alta virulencia,
como S. aureus o S. grupo A.

. Falla de la terapia oral en pacientes ambulatorios (no hay respuesta clinica a
las 48- 72 horas).
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. Ninos cuyas familias no puedan cumplir el plan terapéutico o incapacidad
de padres/cuidadores para controlar la enfermedad.

3.11.2. Tratamiento del paciente ambulatorio

Los ninos con NAC que recibirdn tratamiento ambulatorio no necesitan realizarse
exdmenes para identificar gérmenes. Se recomienda instruir a la familia o
cuidadores sobre como tratar la fiebre, prevenir la deshidratacion y la deteccion
temprana de sintomas o signos de deterioro ante los que deben consultar; dichas
recomendaciones son comunes independientes sila sospecha clinica es de etiologia
bacteriana tipica, atipica o viral (8, 12).

Medidas generales:

1. Tratamiento sintomatico de la fiebre: paracetamol (10-15 mg/kg/dosis c/4-
6-8 horas) o ibuprofeno (5-10 mg/kg/dosis ¢/6-8 horas).

2. Ofrecer liquidos y no forzar la alimentacion solida.
3. Postura semisentada.
4. Precauciones para evitar la transmision (lavado de manos, uso de mascarilla

y tosido correcto).

5. No se recomienda antitusigenos.

6. No se recomienda mucoliticos o expectorantes.

7. Limpieza nasal en caso de ser necesario.

8. Las maniobras de fisioterapia respiratoria no son beneficiosas y no se

recomienda de rutina.
9. Comprobar si los padres/cuidadores entienden las pautas de tratamiento.

10.  Explicarles los signos de alarma o de mala evolucion y facilitar métodos de
comunicacion directa para actuar tempranamente.

11.  Dar por escrito las indicaciones.
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3.11.3. Antibioticoterapia

La decision mas importante como pediatras y a la que lleva todo nuestro ejercicio
diagndstico es escoger qué pacientes se beneficiaran del uso de antibioticos.
Esta decision en muchos casos no es facil; existe una preocupacion creciente en
la literatura médica acerca de la sobreutilizacion de los antimicrobianos y solo a
través de un acto médico consciente sera posible disminuir la resistencia bacteriana
generada por el uso indiscriminado de los antibioticos. La gran mayoria de los ninos
que acuden a la consulta médica con sintomas de IRB no requieren antibioticos. En
la NAC en ninos, el agente etioldgico casi nunca se conoce y, si se decide utilizar
un antibiotico, se hace con base en los reportes de los diferentes microorganismos
en las diferentes edades y su asociacion con determinados hallazgos clinicos
y paraclinicos. Los conceptos basicos a tomar en consideracion al escoger un
antibiotico en NAC son (tabla 3.4):

. La amoxicilina es la primera eleccion como terapia oral en los ninos menores
de 5 anos. La tolerancia a amoxicilina es buena, es eficaz contra la mayoria
de patoégenos causantes de NAC, incluyendo S. pneumoniaey es econdmica.
La dosis recomendada es: 90-100 mg/kg/dia, dividida en 2 a 3 dosis. Otros
antibidticos que se pueden utilizar como alternativas son: amoxicilina
- acido clavulanico, cefaclor, cefuroxima, eritromicina, claritromicina y
azitromicina. En el paciente ambulatorio mayor de 5 anos, si sospechamos
en S. pneumoniae, la recomendacion también es la amoxicilina oral como
primera eleccion.

. En nifos mayores de 5 anos, la etiologia de neumonias atipicas por
micoplasma es importante, por ello los macrédlidos pueden ser utilizados
como primera opcion.

. La duracion del tratamiento depende del agente etioldgico; pero, de forma
general, la NAC no complicada dura 7 dias.
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Tabla 3.4. Tratamiento antibiotico ambulatorio

Edad Tratamiento
RN - 20 dias Hospitalizacién
Si esta afebril, eritromicina oral 30 mg/kg/dia en 4 dosis /
3 semanas - 3 azitromicina oral 10 mg/kg primer dia, luego 5 mg/kg/dia por 4
meses dias.

Hospitalizar si hay hiporexia o fiebre.

Amoxicilina oral 90-100 mg/kg/dia en 2 a 3 dosis por 5-7
4 meses - 4 anos dias. Segunda linea: amoxicilina+dcido clavulédnico, defaclor,
cefuroxima, eritromicina, claritromicina, azitromicina.

Eritromicina oral 30-40 mg/kg/dia en 4 dosis / claritromicina
5- 15 afios oral 15
mg/kg/dia en 2 dosis / azitromicina 1 dosis de 10 mg/kg/dia,

luego 5 mg/kg/dia por 4 dias.

Tomado de: Ubeda Sanasano MI, Murcia Garcia J, Asensi Monzé MT y Grupo de vias
respiratorias. Neumonia adquirida en la comunidad. El pediatra de atencion primaria y
neumontia. Protocolo del GVR.

3.11.4. Sospecha de Influenza

Para el caso de los ninos que presentan sospecha de influenza que tiene riesgo
incrementado de complicaciones, se recomienda el inicio de terapia antiviral lo
antes posible. La confirmacion de resultado por laboratorio no debe demorar el
inicio de terapia antiviral. El antiviral de eleccion es el oseltamivir por via oral. La
dosis es en ninos mayores de 13 anos 75 mg dos veces dia.

Tratamiento (5 dias)
Ninos > 13 anos: 75 mg dos veces al dia.

Lactantes y ninos > 12 meses: <15 kg, 30 mg dos veces al dia; > 15 a 23 kg, 45 mg
dos veces al dia; >23 a 40 kg, 60 mg dos veces al dia; >40 kg, 75 mg dos veces al dia.

Ninos < 12 meses: > 3 a 12 meses, 3 mg/kg, dos veces al dia; 1 a 3 meses, 2,5 mg/kg,
dos veces al dia; 0-1 mes, 2 mg/kg, dos veces al dia (no hay datos).
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3.12. Tratamiento de paciente hospitalizado

Los pacientes que cumplen los criterios de hospitalizacion deben ser manejados en
el ambiente hospitalario o en unidades de cuidados intensivos, en caso de que su
condicion clinica lo requiera (13, 14).

3.12.1. Terapia de soporte

1. Analgesia y manejo de la fiebre. Los nifios hospitalizados con neumonia
tienen fiebre y pueden tener dolor pleural referido como dolor toracico
que pueden ocasionar una respiracion superficial e incapacidad de toser. La
administracion de analgésicos y antipiréticos (ibuprofeno, acetaminofén)
debe ser prescrita para mantener mas confortables a los ninos. Los opioides
pueden ser necesarios en ninos en los que se han tenido colocar tubo
tordcico. No se deben prescribir antitusigenos.

2. Soporte respiratorio.

3. Manejo de liquidos intravenosos.

4. Terapia respiratoria.

5. Terapia con glucocorticoides (en algunos casos).

Tabla 3.5. Terapia antibidtica empirica

1 -3 meses 4 meses - 5 anos Mayor 5 anos

= Paciente afebril: . g had )

ospecha de neumonia
macrolidos de NAC Primera linea ] p .
) atipica: macrolidos
ambulatorio
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1 - 3 meses 4 meses - 5 anos Mayor 5 aios

= Deterioro clinico o

fiebre = Ampicilina o penicilina
Primera linea cristalina: 200.000-
= Ampicilina 150 - 200 300.000 U/kg/dia S had ,
= Sospecha de neumonia
mg/kg/dia IV dividido (méximo 4.000.000 U/ " .p ‘
4 dosis dosis) (4-6 dosis) . plca: )
, , Primera linea
Segunda linea Segunda linea o L
) ) = Penicilina cristalina
= Cefuroxima 150 mg/ = Cefuroxima o S dali
egunda linea
kg/dia IV dividido 3 cefotaxima o § .
. . = Cefuroxima
dosis ampicilina/sulbactam
= Cefotaxima 200 mg/ IV 100-200 mg/kg/dia
kg/dia dividido en 3-4 (cuatro dosis)
dosis

Pacientes criticamente enfermos

= Cefuroxima o
= (Cefotaxima o

= Ceftri 100
= Ampicilina 200 mg/ eltriaxona 100 mg/

kg/di 2 dosi = Cefl i
kg/dia+cefotaxima 200 kg/diaen 2 dosis ¢ uroxblma ©
ma/ke/dia. o Sospecha S. aureus = Cefotaxima o

& g o se debe adicionar a = (Ceftriaxona

=  Ampicilina 200 mg/kg/ : )

] o las cefalosporinas de = Se puede asociar

dia+ amikacina 15 mg/ B o
, _ tercera generacion macroélido cuando
kg/dia IV en 1 dosis o -
tamicina 5 me/ke/ oxacilina 200 mg/ la respuesta no es

entamicina 5 mg/k
g/ ] &/ks kg/dia en 4 dosis, o adecuada
dia 1 dosis -

vancomicina 40-60

mg/kg/dia IV en 4

dosis

Adaptado de Guia de prictica clinica en el tratamiento del nirio con NAC.

En ninos no hay estudios aleatorizados y controlados que indiquen cudndo hacer
el cambio del antibiotico intravenoso a oral, sin embargo la mayoria de expertos
recomiendan hacerlo después de 24 y 48 horas sin fiebre, que haya mejoria en las
condiciones generales y tolerancia a la via oral. La duracion del tratamiento se
recomienda que sea de 5 a 7 dias en pacientes con neumonia leve. En los pacientes
con neumonia grave se recomienda 10 dias y en los pacientes con neumonia
complicada de 14 a 21 dias (5, 8, 14, 15). Es conveniente realizar la consulta con el
médico infectdlogo.
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Se deberia realizar interconsulta a infectologia pediatrica en caso de pacientes con
alergias, comorbilidades, falla en el tratamiento antibidtico o ante la presencia de
microorganismos multirresistentes a las drogas. La valoraciéon de un neumologo
pediatra se hace indispensable en casos de ninos con neumonias recurrentes.

Figura 3.1. Algoritmo para el manejo de la neumonia nacimiento en ninos

3.13. Conclusiones

La NAC es una entidad clinica prevalente y de gran importancia en nuestro medio.
La sospecha clinica, con una historia clinica completa y examen fisico minucioso,
podria en primera instancia ser suficiente para realizar el diagnostico y escoger un
tratamiento adecuado. En la practica, los pediatras observamos que los pacientes
suelen llegar a la consulta tardiamente o ya sea con medicacion antibidtica, en que
el juicio diagnostico y el tratamiento deben estar respaldados por exdamenes de
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laboratorio y radiografia de térax. Luego de ello, tomamos decisiones importantes
que implican el tratar ambulatoriamente al paciente u hospitalizar.

Las complicaciones de las neumonias suelen causar problemas en nuestro medio,
ya que habitualmente requieren procedimientos intervencionistas que deben
realizar cirujanos cardiotoracicos, acompanados de unidades de cuidado intensivo
pedidtrico, lo que prolonga la estadia hospitalaria y los costos para los padres. Aun
no se cuenta con subespecialistas pedidtricos en nuestra localidad para la resolucion
de las complicaciones que ameritan procedimientos quirtrgicos, lo que obliga a
transferencias a centros de atencion pediatrica de tercer nivel en otras ciudades
que si los tienen.

Como pediatras, estamos convencidos de la importancia del rol de la vacunacién
completa en ninos menores de 2 anos. Insistimos en la necesidad de reforzar la
vacunacion en ninos mayores de 2 anos y de colocar anualmente la vacuna de
influenza. Sabemos que, si bien es cierto puede un nino vacunado tener neumonia,
los ninos no vacunados pueden estar expuestos a mds complicaciones invasivas.
Asimismo, siempre hay que tomar en consideracion el estado nutricional de
nuestros pacientes, ya que la desnutricion que constituye un problema de salud
importante en la ninez es un factor de riesgo para tener neumonta.
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[:HPITU'_[] 4 Diarreaaguda

Dra. Nuvia Ludena Misquero
4.1. Introduccion

La Enfermedad Diarreica Aguda (EDA) ejerce un gran impacto en la salud ptblica,
especialmente en los paises carentes de recursos, por su elevada frecuencia, la
morbilidad (desnutricién e infecciones asociadas) y por representar la segunda
causa de muertes en menores de 5 anos, y por comprometer los recursos
econdmicos destinados a los programas de salud.

La ONU plante6 ocho objetivos en el denominado Desarrollo para el Milenio, uno
de ellos busca reducir en dos terceras partes la mortalidad de los niflos menores de
5 anos (1700000 segin la OMS), de las cuales 500.000 se relacionan con la diarrea
aguda, segun estadisticas de la OMS para el 2017 (1). En Ecuador la prevalencia de
la EDA es de 21,7% y representa la tercera causa de mortalidad en menores de 5
anos. (1). En paises con recursos limitados la incidencia y la mortalidad relacionada
con la EDA depende del drea geografica; los bebés experimentan una media de seis
episodios al ano, y los nifos experimentan una mediana de tres episodios al ano. (2)

Los avances cientificos en bacteriologia y virologia, asi como los nuevos
conocimientos de los mecanismos fisiopatologicos imbricados con la diarrea,
permitieron establecer tratamientos médicos mas eficientes, de aplicaciéon universal
y con menores costes; el empleo de las sales de rehidratacion oral asociado a la dieta
oportuna y equilibrada, son estrategias producto de los avances mencionados.

Las politicas de salud publica destinadas a mejorar la salubridad de la poblacién
(saneamiento ambiental), a garantizar una alimentacién saludable, el acceso
oportuno a la salud y a la vacunacion masiva contra el rotavirus (2), son esenciales
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para reducir impacto negativo de la EDA en la morbilidad y mortalidad infantil.
Existen estudios que recomiendan el uso del Zinc en el manejo de esta enfermedad.

La clasificacion de la diarrea en aguda, persistente y crénica, asi como en acuosa e
invasiva facilita el abordaje y el manejo de la diarrea infantil. El protocolo de manejo
d apoyado en el cuadro clinico se orienta a:

Confirmar el diagnéstico de diarrea aguda.

Determinar si es una diarrea enteroinvasiva o secretora.
Clasificar el grado de deshidratacion

Evaluar el estado nutricional

Descartar enfermedades con cuadro clinico similar a la EDA
definir la necesidad y el tipo de examenes de gabinete.

N o e W

definir si el tratamiento es intrahospitalario, domiciliario, por via oral o
endovenoso. (3, 4).

4.2. Definicion

Se define como Enfermedad Diarreica Aguda a la disminucion de la consistencia
(blandas o liquidas) y/o un incremento en el nimero de deposiciones (> 3 en 24/h),
o una evacuacion al dia con presencia de elementos anormales (moco, sangre, pus),
con o sin presencia de fiebre o vomitos. En los primeros meses de vida, un cambio
en la consistencia de las heces con respecto al estado previo, es mas sugerente
de diarrea que el nimero de deposiciones. La diarrea aguda por definicion dura
menos de 14 dias (5, 6).

La OMS/OPS definen la diarrea aguda como tres o mas evacuaciones liquidas o
semiliquidas en 24 horas, cona duracion méxima de dos semanas.

4.3. Epidemiologia

En Europa la incidencia de diarrea varia de 0,5 a 2 episodios al aino en los menores
de tres anos. en Ecuador la prevalencia de diarrea aguda en menores de 5 anos es
del 21,7 %, siendo el rotavirus responsable del 40,8 % de estos casos; la EDA afecta
a 1 de cada 3 niflos menores de 5 anos (3, 4); asi mismo las infecciones intestinales
representan una causa importante de infecciéon nosocomial (5).

Los enteropatogenos identificados mas frecuentemente en la diarrea aguda de los
ninos de paises en desarrollo, dependen de la edad, zona geografica y del tipo de
diarrea. El Rotavirus, Cryptosporidium Shigella y Escherichia coli enterotoxigénica
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(ETEC) Campylobacter jejuni fueron los patogenos mas comunes identificados en
varios estudios (5).El rotavirus fue el patdgeno mds comun entre los nifos menores
de dos anos, mientras que Shigella fue el patogeno preponderante en ninos de dos
a cinco anos. El Cryptosporidium fue el segundo patégeno mas comun entre los
menores de un ano. En una revision sistematica de 130 estudios de casos y controles
sugirio que el rotavirus, el adenovirus 40/41 y Shigella tenian las asociaciones mas
fuertes con la diarrea entre los ninos pequenos .

4.3.1. Gastroenteritis infecciosa:

En un estudio de seguimiento que empled un panel mas sensible de pruebas
moleculares (reaccion en cadena de la polimerasa cuantitativa), se pudo detectar
con mayor frecuencia el patdégeno y el adenovirus 40/41 fue identificado como un
agente comun. El norovirus se estim6 que causa aproximadamente el 5% de los
episodios de diarrea aguda (7).

Las causas infecciosas de diarrea aguda se manifiestan como diarrea acuosa y
diarrea sanguinolenta.

4.3.2. Diarrea acuosa aguda:

En bebés y ninos pequenos la diarrea acuosa se debe con mas frecuencia al
rotavirus; en los ninos mayores, el primer lugar le corresponde a la E. coli (ECET).
Cryptosporidium también parece ser una causa importante entre los bebés. El
V. cholerae es un agente importante de diarrea infantil en dreas endémicas; con
frecuencia se presenta en epidemias.

4.3.3. Diarrea invasiva

La shigelosis es la etiologia mas comun de diarrea invasiva o con sangre, en los
ninos de paises con recursos limitados; otros gérmenes son la Salmonella entérica,
Campylobacter spp, E. coli enterohemorragica, E. coli enteroinvasivay la Entamoeba
histolytica .

4.4. Fisiopatologia

Laabsorcion del intestino se produce en las vellosidades y la secrecion en las criptas;
los dos mecanismos acttian simultdneamente generando un flujo bidireccional
entre la luz intestinal y la circulacién sanguinea.
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La absorcién predomina cuantitativamente sobre la secrecion, sea absorbe el
90% del agua y de los electrolitos presente en el intestino delgado; también existe
absorcion en el colon, por lo que la eliminaciéon de agua por las heces es de
solamente de 5 a 10 ml/ K en 24 horas; si disminuye la absorcion o se incrementa
la secrecion, el volumen de agua que llega al colon supera su capacidad absortiva y
aparece la diarrea.

La absorcion de agua es pasiva y dependiente del gradiente osmotico, regulado por
el transporte Na/ H, por el gradiente electroquimico y por el transporte de sodio
acoplado a solutos orgdnicos, particularmente a la glucosa.

La absorcion de Na depende de los siguientes mecanismos: unido al Cloro, por
intercambio con un protén, de forma directa y unido a proteinas y a la glucosa. El
sodio después de ser absorbido es expulsado del interior del enterocito (mediante la
bomba Na+ K+ ATPasa) al espacio extracelular hecho que aumenta la osmolaridad
de este espacio, se produce un flujo pasivo de agua y electrolitos a través de los
espacios intercelulares desde la luz intestinal a la circulacion. En el colon el sodio se
absorbe mediante la reabsorcion electrogénica a través de canales especializados
ubicados en la membrana apical,

Los agentes infecciosos causan diarrea aguda al invadir los enterocitos, (se altera
la absorcién) o por incremento de la secrecion de agua y electrolitos (aumenta la
secrecion); en conclusion, los agentes infecciosos alteran la estructura anatémica y
funcional del intestino. (7, 8).

Las toxinas de algunos agentes patogenos (enterotoxina colérica, toxina termolabil
o termoestable de colibacilos enteropatdgenos y toxinas viricas, como la NSP4 del
rotavirus) estimulan receptores especializados que activan la adenilciclasa y con
ellola secrecion de sodio y cloro hacia el lumen intestinal; estos electrolitos generan
un flujo pasivo de agua a este espacio y aparece la diarrea acuosa, con frecuencia
intervienen en la diarrea aguda tanto el mecanismo secretor como el absortivo (8)

En las diarreas invasivas virales existe destruccion de los enterocitos y se pierde
la continuidad vellositaria de la mucosa del intestino delgado; la invasion y
destruccion de la mucosa ileocolica generalmente es de origen bacteriano, puede
afectarse simultaneamente el intestino delgado y el colon, produciéndose el
sindrome disentérico.
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4.5. Causas infecciosas de la diarrea aguda

Los agentes infecciosos mds comunes de gastroenteritis aguda infantil se muestran
en la tabla4.1.

Tabla4.1. Gérmenes mds frecuentes de gastroenteritis aguda

Virus Bacterias Parasitos
Rotavirus Escherichia coli Cryptosporidium
Norovirus Camyilobacter jejuni Giardia lamblia
Adenovirus Salmonella Entamoeba histolytica
Astrovirus Shigella
Sapovirus Yersinia enterocolitica
Virus de Norwalk Clostridium difficile

Explicacion de la relacion de los distintos virus vinculados con la diarrea aguda, con sus
respectivas bacterias o pardsitos.

4.6. Diarreas viricas

Las diarreas viricas son comunes en los infantes, especialmente en menores de dos
anos; la diarrea es acuosa y losvomitos casi siempre estan presentes, por lo que
existe el riego de deshidratacion.

4.6.1. Rotavirus

Se han identificado 7 grupos antigénicos de rotavirus; los del grupo A son
responsables de las infecciones en los humanos; también es el agente infeccioso
responsable del mayor numero de episodios de diarrea aguda en los paises
desarrollados y algo menos en los paises de menor desarrollo. Los nifnos de 6 a 24
meses de edad son los mas afectados (9). Se estima que es responsable del 39 %
de las muertes por diarrea en menores de 5 anos, y de dos tercios de las diarreas
atendidas en consulta de urgencias y hospitalizacion.

La via de contagio es la fecal oral en la mayoria de casos; también por contacto
con personas infectadas. Las epidemias son mads frecuentes en el invierno
y en la temporada de frio en regiones de clima templado. La diseminacion
intradomiciliaria, en guarderias y hospitales es comun. La primera infeccion es
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la mas severo, los episodios subsecuentes son mas benignos; asi mismo, existen
portadores asintomaticos del virus. (9, 10).

El virus lesiona los enterocitos ubicados en los extremos de la vellosidad intestinal,
alterando sus funciones especificas, alterando la hidrdlisis de disacaridos, absorcion,
transporte de agua y electrolitos, ocasionando el desequilibro entre absorcion
y secrecion de agua, asi como el desequilibrio en la absorcion de disacaridos,
especialmente de lactosa.

El periodo de incubacion es de 1 a 3 dias; los vomitos constituyen la manifestacion
clinica mas importante, anteceden a la diarrea y persisten por 2 a 4 dias. Las heces
son hidricas, no contienen moco ni sangre, excepto en los prematuros en los cuales
se presenta como disenterfa; la duracién promedio es de 8 dias; la fiebre dura
alrededor de dos dias; pueden existir sintomas respiratorios y convulsiones febriles
9, 10).

Para el diagnostico se emplea la técnica de Elisa que detecta las particulas virales.
4.6.2.  Otros virus

En paises con tasas altas de vacunacion contra el rotavirus, se ha observado un
incremento en la frecuencia de la diarrea aguda causada por norovirus, ubicandose
por detrds del rotavirus (10). Los adenovirus entéricos, especificamente los
serotipos 40 y 41, también son agentes de diarrea en el nino (8). Otros virus
(astrovirus, sapovirus, virus de Norwalk) ocupan un segundo plano.

4.7. Diarreas bacterianas

Lasdiarreasbacterianaspuedenseracuosasporenterotoxinas,omucosanguinolentas
frecuentemente acompanadas de fiebre elevada.

4.7.1. Diarrea por salmonela

La diarrea aguda por salmonelas en los ninos, casi siempre es benigna y autolimitada
y se resuelve sin tratamiento. Las S. typhimurium vy S. enteritidis representan el 75
% del total de cepas aislada en muestras fecales; se estima que son responsables
del 10% de los episodios de diarrea aguda. La fiebre tifoidea relacionada con las
cepas S. typhi y S. paratyphi, tiene como manifestacion principal la bacteriemia
y no la diarrea aguda. El periodo de incubacion es de 8 a 72 horas; la infeccion
generalmente se debe al consumo de alimentos o agua contaminados. [ 3,4 ].
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Las manifestaciones clinicas de la gastroenteritis por salmonella son similares a
otras formas de diarrea[ 5 Jincluyen diarrea, nauseas, vomitos, fiebre y calambres
abdominales; esporddicamente en los ninos se presentan heces sanguinolentas.
La terapia antibidtica no se recomienda para las personas inmunocompetentes
mayores de 12 meses; esta indicada para los pacientes inmuno competentes con
enfermedad grave, definida por 9 o mas evacuaciones/dia, fiebre alta o persistente
y necesidad de hospitalizaciéon; también la salmonelosis invasiva, diarrea
sanguinolenta y profusa, fiebre persistente y astenia, para los cuadros clinicos que
se prolongan mas de 4 dias incluso los afebriles y para los enfermos con riesgo
elevado de enfermedad invasiva:

. Lactantes menores de 12 meses

. Adultos mayores de 50 anos

. Infectados por el virus de la inmunodeficiencia humana.

. Pacientes inmunocomprometidos: receptores de trasplantes de 6rganos; los

medicados con corticosteroides u otros agentes inmunosupresores; los que
reciben quimioterapia por cincer o enfermedad linfoproliferativa, aquellos
con enfermedad de células falciformes, hemoglobinopatias, trastornos del
sistema reticuloendotelial

= Portadores de anomalias cardiacas, valvulares, endovasculares.

Los antibidticos recomendados son las fluorquinolonas, como alternativas
trimetoprin/sulfametoxasol, azitromicina, cefixima, ceftriaxone o cefotaxima
intravenosas.

4.7.2. Escherichia coli

La bacteria E. coli es un colibacilo comensal comun en el tubo digestivo, sélo
algunas cepas de E. coli son patdgenas. En la practica clinica las pruebas por biologia
molecular para su tipificacion son poco accesibles, solamente estan disponibles en
laboratorios de referencia.
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4.7.3.  Escherichia coli enteropatiogena

Las cepas de E. coli enteropatogenas se definen por el efecto caracteristico de
“adherencia y borrado” que provocan al interactuar con las células epiteliales y
porque no producen la toxina Shiga.

Lascepasde ECEP se clasifican entipicas yatipicas; la E. Coli tipica posee un pldsmido
de virulencia llamado factor de adherencia de ECEP (EAF: EPEC adherence factor);
mientras que en las E. Coli atipicas no posee.

La enfermedad aparece en brotes y la intensidad puede ser moderada o grave; se
asocia a alta mortalidad (10-40%), preponderantemente en nifios menores de dos
anos de los paises con recursos limitados.

Lainfeccionintestinal por ECEP altera el funcionamiento del enterocito, incrementa
la secrecion de electrolitos por parte de las células hacia el espacio extracelular;
también aumenta la permeabilidad de las uniones intra e intercelulares y aparecen
cambios estructurales de la region apical del enterocito, todos estos cambios
disminuyen la funcion absortiva, por lo que se acumulan en la luz intestinal, solutos
osmoticamente activos que arrastran agua que conduce a diarrea acuosa.

Los mecanismos fisiopatologicos que causan la diarrea, son secundarios a la lesion
de la célula intestinal, llamada adhesion y borrado (A/E: attaching/effacing) y a la
formacion de pedestales.

El primer paso es la Adherencia al enterocito; 1a bacteria entra en contacto con la
célula mediante un flagelo y el pili tipo IV (BFP: bundle-forming pilus), que tienen
como funcion la auto-agregacion bacteriana y la adherencia a la célula mediante la
formacion de microcolonias. Este pili es codificado por 14 genes, que se localizan
en el plasmido de virulencia EAF.

El segundo paso es la Translocacion de senales intracelulares, regulada por el
sistema de secrecion tipo 3 (T3SS: type Il secretion system), mediante el cual
diversas proteinas efectoras ingresan al enterocito; estas proteinas contribuyen al
dano celular mediante diferentes procesos biologicos que transforman el enterocito
absorbente en un secretor.

Otra proteina efectora muy importante secretada por el sistema de secrecion
tipo V, estd involucrada en la citotoxicidad celular durante la adhesion bacteriana,
la formacion de pedestales y poros. La EspF es una proteina que interrumpe la
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funcion de barrera intestinal al aumentar la permeabilidad de la monocapa a través
de la alteracion de la resistencia eléctrica [ 34 |

4.7.4.  Escherichia coli enterotoxigénica

La E. coli enterotoxigénica (ETEC) causa diarrea acuosa en entornos de recursos
limitados, en donde el suministro de alimentos y agua son deficientes, asi como
el saneamiento ambiental. es una de las causas bacterianas mas comunes de
enfermedad diarreica en nifnos menores de dos afnos en regiones pobres.

Tras la ingestion del inoculo bacteriano, la ECET expresa fimbrias con las que
coloniza el intestino; luego elabora una o dos toxinas secretoras codificadas por
pldsmidos: toxina termolabil (LT) y toxina termoestable (ST) [ 17 ].

La LT al estimular la adenilato ciclasa aumenta el monofosfato de adenosina ciclico
(AMP) intracelular, y se induce la secrecién de cloruro por las células de las criptas
intestinales y se inhibe la absorcion de cloruro de sodio en las vellosidades.

La diarrea es acuosa y puede ser leve o grave severa; los vomitos son escasos; la
enfermedad es autolimitada y dura de uno a cinco dias.

4.7.5.  Escherichia coli enterohemorrdgica

La E. coli enterohemorragica (EHEC) es una cepa productora de verotoxina, toxina
tipo Shiga, provoca un cuadro clinico que va desde una diarrea sanguinolenta a
una diarrea leve. La verotoxina ocasiona en el 10 a 15 % de los casos el Sindrome
Hemolitico-Urémico; la terapia antibidtica es controversial por rol que podria
desempenar en este sindrome.

4.7.6. E. coli enteronvasiva

La E. coli enteroinvasiva (EIEC) causa una colitis similar a la shigelosis, la bacteria
invade la célula intestinal, se multiplica intracelularmente y se extiende a lo enterocitos
adyacentes. Los genes que facilitan la patogenia de EIEC y Shigella sonlos mismos.[ 39 ].

La enfermedad comienza como diarrea acuosa y puede o no continuar con diarrea
sanguinolenta, disenteria franca y sepsis.
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4.7.7.  Escherichia coli enterohemorrdgica productora de toxina shiga

Las cepas productoras de toxina Shiga y que también muestran una lesion de
“adherencia y borrado” como la E. coli enteropatdgena, se clasifican como E. coli
enterohemorragica (EHEC). El serotipo O157:H7 es particularmente virulento;
los serotipos que no son O157 también representan una gran proporcion de las
infecciones por ECEH.

Las cepas de ECEH, especialmente las pertenecientes al serotipo O157:H7, han
sido responsables de grandes brotes de diarrea sanguinolenta, algunos asociados
con el sindrome urémico hemolitico.

4.7.8. Shigela

Las shigelas son bacterias gram negativas no encapsulas; existen varias cepas que
se distribuyen en 4 grupos principales: A (Shigella dysenteriae), B (S. flexneri), C
(S. boydii) y D (S. sonnei). Las cepas que ocasionan cuadros clinicos graves son
S. dysenteria y S. flexneri. Las shigelas y la E. coli enteroinvasiva producen un
sindrome disentérico muy similar; infectan con mayor frecuencia a la poblacién de
los paises paises poco desarrollados; en los paises industrializados puede ocasionar
epidemias.

Todas las shigelas secretan una verotoxina o toxina de tipo Shiga, que puede
ocasionar el sindrome hemolitico urémico.

Presentan un cuadro clinico variable, que va desde una diarrea simple hasta un
sindrome disentérico acompanado de shock y manifestaciones neurologicas. Las
convulsiones son habituales, por lo cual se justifica la realizacion de coprocultivo
en un nino que presenta fiebre, diarrea y convulsiones. El tratamiento antibiotico
debe ser sistémico cuando se comprueba o hay sospecha de shigelosis. la terapia
antibidtica de primera eleccion es la azitromicina, amoxicilina y cotrimoxazol; si
hay resistencia a estos antibioticos, las fluoroquinolonas son ttiles.

4.7.9. Colera

La infeccién por el Vibrio cholerae productoras de toxinas se relaciona con
gastroenteritis aguda secretora; El colera grave se manifiesta por grandes pérdidas
de liquidos y electrolitos por las heces y con el desarrollo rapido de shock
hipovolémico.



Algoritmos médicos de patologias frecuentes en pediatria

La infeccion ocurre principalmente en regiones con deficiente provision de agua
potable y pobre saneamiento ambiental, se la adquiere principalmente por la
ingestion de agua o alimentos contaminados.

Se estima que hay 3 millones de casos de enfermedad diarreica y alrededor de
100.000 decesos anualmente [ 2 ]. En dreas donde el célera es endémico, el riesgo
de mortalidad en los ninos es 10 veces mayor que en los adultos; sin embargo, la
adecuada terapia de rehidratacion reduce la mortalidad del célera grave a menos
del05% [ 1].

El V. cholerae coloniza la mucosa intestinal mediante el pilus, corregulado por
toxinas y por alteracion a la motilidad bacteriana; posterior a la colonizacién la
bacteria secreta la toxina C, la tproteina AB_T que es la mds virulenta, posee una
subunidad A (CtxA) unida a cinco subunidades B que se adhieren a la superficie
apical de los enterocitos del intestino delgado, por la acciéon de un receptor
especifico.

Mediante endocitosis la toxina arriba al reticulo endoplasmico, aqui se fragmenta en
dos cadenas para producir los péptidos CtxA 1y CtxA 2. La CtxA 1 activa la adenilil
ciclasa aumenta las concentraciones de AMP ciclico intracelular, aumentando
la secrecion de cloruro a través de los canales reguladores de la conductancia
transmembrana de la fibrosis quistica, también inhibe la absorcion de cloruro de
sodio. El resultado final, es la secrecion masiva en el intestino delgado, de agua
que contiene altas concentraciones de sodio, cloruro, bicarbonato y potasio, que
posteriormente se eliminan con las diarreas. (7,8)

El diagnostico presuntivo se hace en los pacientes que presentan diarrea acuosa
aguday grave; se puede confirmar mediante cultivos de heces en medios especificos;
asi mismo mediante pruebas rapidas y microscopia de campo oscuro.

Las formas leves de infeccion por V. cholerae son clinicamente indistinguibles
de otras causas de enfermedad diarreica, pero la pérdida voluminosa y rdpida de
liquidos y electrolitos marca el diagndstico clinico Las heces del colera pueden
contener materia fecal y bilis en las primeras fases de la infeccion [ 3 |. Sin embargo,
las heces tipicas del célera se las describe como “agua de arroz”(heces acuosas
con fragmentos de moco) y tienen olor a pescado. En los ninos, la tasa médxima
de excrecion de heces en el colera grave varia entre 10 y 20 cc/kg/hora [ 33 |. La
pérdida de volumen total durante el curso de la enfermedad puede llegar al 100 %
del peso corporal.
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Los vémitos son frecuentes y acuosos; generalmente la abdominalgia es leve, la
fiebre es infrecuente, por lo que su presencia sugiere una infecciéon o complicacion
concurrente.

Como consecuencia de la rapida y profusa pérdida de agua y electrolitos, los signos
de choque hipovolémico aparecen a las pocas horas del inicio de la enfermedad [37]
el .pulso periférico es rapido y filiforme inicialmente, y puede volverse impalpable a
medida que desciende la presion arterial.

La acidosis por eliminacion de bicarbonato en las heces y por la acidosis lactica
por perfusion deficiente durante el choque, provocan respiracion de Kussmaul. Los
calambres musculares y la debilidad se relacionan con la pérdida de potasio y calcio.

Puede ocurrir insuficiencia renal por necrosis tubular aguda; en los ninos el
agotamiento de las reservas de glucogeno y la gluconeogénesis inadecuada, pueden
provocar sintomas de hipoglucemia grave o incluso coma.

El uso de antibidticos es una terapia complementaria para los pacientes con célera
y deshidratacion moderada o grave; acortan la duraciéon de la diarrea, reducen
el volumen de las pérdidas de agua por las heces y disminuyen la duracion de la
excrecion de V. cholerae a uno o dos dias [ 60 ]. Los antibidticos recomendados son:

. Doxiciclina: 4 a 6 mg/kg (dosis tnica); 300 mg (dosis tnica). No recomendado
para embarazadas y menores de 8 anos.

. Tetraciclina: 50 mg/kg/dia en 4 dosis divididas por igual, durante 3 dias.

. La azitromicina en dosis tinica es la terapia preferida [2] .20 mg/kg 1 g (dosis
unica)

. Eritromicina: 40 mg/kg/dia en 4 dosis divididas por igual, por 3 dias;500 mg
4 veces/ dia por 3 dias.

. Fluoroquinolonas: Ciprofloxacina: 20 mg/kg (dosis tinica); 1 g (dosis tnica)
4.7.10. Estafilococos

La intoxicacién alimentaria se origina en toxinas producidas por bacterias
Staphylococcus aureus que contaminan y crecen en los alimentos; por lo tanto, esta
enfermedad resulta de la ingestion de las toxinas y no de la ingestion de las bacterias;


https://www.uptodate.com/contents/cholera-clinical-features-diagnosis-treatment-and-prevention/abstract/37
https://www.uptodate.com/contents/cholera-clinical-features-diagnosis-treatment-and-prevention/abstract/60

Algoritmos médicos de patologias frecuentes en pediatria

ELS. aureus causa las toxiinfecciones alimentarias colectivas. La transmision ocurre
durante la preparacion de alimentos realizada por un portador sano (rinofaringe o
herida colonizada).

Las manifestaciones clinicas aparecen a las pocas horas de la ingesta de los
alimentos contaminados, incluyen nduseas y vomitos intensos, dolor abdominal
significativo, la diarrea no es preponderante, habitualmente no hay fiebre y el shock
hipovolémico es raro.

El diagnostico se hace en base al cuadro clinico; el tratamiento consiste en la
rehidratacion; los antibiéticos no son necesarios.

4.8. Diarrea por parasitos

Los parisitos relacionados con mas frecuencia a diarrea son la Giardia lamblia,
Cryptosporidium y Entamoeba histolytica. La amebiasis intestinal es causada por
el protozoo Entamoeba histolytica; una de las manifestaciones clinica incluye la
disenteria amebiana; aproximadamente 50 millones de personas desarrollan colitis
o enfermedad extraintestinal, con mas de 100 000 muertes al ano [ 3 | . el parasito
existe como quiste, es la forma infecciosa y el trofozoito, causa la enfermedad
invasiva.

La colitis se produce después de la penetracion del trofozoito a través de la capa
mucosa intestinal, que de lo contrario actia como una barrera contra la invasion
[ 1 ]. El trofozoito puede matar tanto las células epiteliales como las células

inflamatorias, lo que se cree que ocurre a través de varios mecanismos

La infeccion ocurre luego de la ingestion de alimentos contaminados con quistes
amebianos [ 9,14 ], estos pueden permanecer viables en el medio ambiente durante
semanas o meses; posteriormente los quistes en el intestino delgado se transforman
en trofozoitos, que invaden y penetran la mucosa del colon, causando destruccion
de tejido y aumento de la secrecién intestinal y, por lo tanto provocar diarrea
sanguinolenta.

La enfermedad se manifiesta con diarreas leves de diarrea y disenteria severa que
produce dolor abdominal 12 a 80%, diarrea 94 a 100% y heces con sangre 94 a 100%,
fiebre ocurre hastaen un 38% [ 30 |. La pérdida de peso ocurre en aproximadamente
la mitad de los pacientes.
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La disenteria amebiana contiene sangre y moco visibles y en los andlisis de las heces
se visualizan trofozoitos con hematies ingeridos [ 31 |.

4.8.1. Pruebas de laboratorio

Microscopia de heces: la demostracion de quistes o trofozoitos en las heces sugiere
amebiasis intestinal, no puede diferenciar entre las cepas de E. histolyticay E. dispar
o E. moshkovskii. Ademas, requiere experiencia especializada y esta sujeta a errores
del operador [ 39 ].

Se debe enviar un minimo de tres muestras en dias separados para detectar del 85%
de las infecciones.

Las muestras de heces suelen ser positivas para sangre en el contexto de una
enfermedad amebiana intestinal invasiva. Los leucocitos fecales no siempre estdn
presentes ya que los organismos pueden destruir los globulos blancos.

4.8.2. Giardia lamblia o duodenalis

La forma quistica del protozo Giardia lamblia o duodenalis ocasiona la infeccion,
mientras que el trofozoito al adherirse a la mucosa del duodeno y yeyuno, produce
la diarrea y otras manifestaciones clinicas.

En los paises con estructuras sanitarias deficientes y mala provision de agua, la
prevalencia de la giardiasis es del 20 al 40 %; la tasa de infeccion es mas alta en los
menores de 5 anos (19). El contagio ocurre a través del agua, alimentos y por la
via fecal oral. La giardia lamblia representa la tercera causa de diarrea infecciosa,
después del rotavirus y del Cryptosporidium spp.

La interaccion entre ciertas estructuras del parasito, como son las proteinasas que
lesionanlabarreraepitelial, conlas respuestas inflamatorias e inmunoldgicas propias
del huésped, lesionan la mucosa del intestino delgado y con ello malabsorcion y
diarrea.

La histopatologia de la mucosa evidencia apoptosis de los enterocitos,
desorganizaciéon de las proteinas citoesqueléticas y de las zonas de unién
intercelulares (aumenta la permeabilidad del intestino) (20), atrofia de las
vellosidades de diferente magnitud, acortamiento difuso de las microvellosidades y
reduccion de la actividad de disacaridasas, particularmente de la lactasa.
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En la infeccion aguda los sintomas, por orden de frecuencia son: Diarrea: 90 %,
heces grasas y fétidas: 75 %, abdominalgia: 71 % flatulencia: enflaquecimiento: 66 %
nausea: 69 % vomitos: 15 %

4.9. Causas no infecciosas

La enfermedad diarreica aguda, mayoritariamente, es de etiologia infecciosa, sobre
todo enlos ninos. Entre las otras causas no infecciosas, destacan las medicamentosas
(colchicina, antiproteasas, antibidticos y, por supuesto, laxantes, etc.) y los otros
focos infecciosos (meningitis, pielonefritis, otitis media aguda, etc.).

4.10. Infecciones no gastrointestinales (diarrea parenteral)

Otitis media

Infecciones del tracto urinario
neumonia

Infecciones sistémicas

Alteraciones dietéticas

Diarrea funcional: consumo excesivo de fructosa y/o sorbitol.
Alergia a los alimentos.

Anomalias anatomicas

Intususcepcion
Apendicitis
Diarrea asociada a antibioticos

Varias

Colitis por Clostridioides difficile.
Toxinas
Sindrome urémico hemolitico

La enfermedad diarreica aguda, mayoritariamente, es de etiologia infecciosa,
sobre todo en los ninos. Entre las otras causas, destacan las medicamentosas
(colchicina, antiproteasas, antibidticos y, por supuesto, laxantes, etc.) y los otros
focos infecciosos (meningitis, pielonefritis, otitis media aguda, etc.).
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4.11. Cuadros clinicos

Las manifestaciones clinicas sugieren, aunque no con absoluta seguridad, el agente
responsable; la presencia de fiebre elevada (>40 grados), heces sanguinolentas y
dolor abdominal importante orientan a una bacteria; los vomitos y diarreas acuosas
precedidos de sintomas respiratorios, sin afectacion importante del estado general
sugiere una etiologfa viral.

Se distinguen 3 sindromes principales: el sindrome disentérico, sindrome
coleriforme y el sindrome gastroenteritico.

4.11.1. Sindrome disentérico

Este sindrome se relaciona con la diarrea enteroinvasiva o inflamatoria; las
principales manifestaciones son fiebre elevada, heces de pequeno volumen con
moco y sangre, asociadas a dolor intenso y tenesmo rectal (sindrome rectal).

Los gérmenes invasivos penetran y proliferan en los enterocitos; el ejempo
paradigmatico es la infeccion por shigela, también la E. coli enteroeinvasiva
importante por su incidencia en paises subdesarrollados.

Los enterocitos maduros que se ubican en el apex de la vellosidad intestinal, cuando
son destruidos son remplazados con enterocitos inmaduros, provistos de una
menor concentracion de disacaridasas y carentes de la funcion absortiva, pero con
funcidn secretora intacta; estas alteraciones bloquean la absorcion de particulas
osmoticamente activas, que en la luz intestinal producen un estado hiperosmolar
con capacidad de arrastrar agua desde los espacios intra y extracelular, este
mecanismo es ejercido por el rotavirus y otros virus.

4.11.2. Sindrome coleriforme

En la diarrea secretora las heces son acuosas, no contienen moco ni sangre;
habitualmente no hay fiebre, ni tenesmo rectal, la distension abdominal esta
presente; La fisiopatogenia depende de la accion de enterotoxinas secretadas por
las bacterias; estas se adhieren, pero no lesionan la mucosa ni los enterocitos. los
gérmenes mas representativos son el vibrio célera y la E. coli enterotoxigénica,
otras bacterias son el S. aureus, Clostridum perfringes.
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4.11.3. Sindrome gastroentérico

En este sindrome actiian el mecanismo enterotoxigénico y el enteroinvasivo; las
son heces acuosas, explosivas y dcidas por lo que producen eritema perianal;
frecuentemente existe vomito; la fiebre y la afectacion al estado general no son
prominentes. Los agentes relacionados con este sindrome son los virus (rotavirus),
salmonelas, campylobacter, yersinia y E. coli enteropatogena.

4.12. Diagnostico etiolégico

En la mayoria de pacientes la historia clinica y el examen fisico permiten establecer
el diagnostico de gastroenteritis, el grado de deshidratacion, el estado nutricional,
la presencia comorbilidades y factores que predisponen a cuadros de mayor
gravedad. (tabla 4.3).

La presencia de signos clinicos especificos orienta hacia el origen viral o bacteriano
de lainfeccion; la fiebre elevada, la presencia de sangre en heces, el dolor abdominal
y la afectacion neurologica se relacionan con diarrea inflamatoria bacteriana; las
heces acuosas, ausencia de fiebre alta y la discreta afectacion del estado de salud
sugieren la presencia de una diarrea enterotoxigénica o viral.

4.12.1. Anamnesis

Indagamos:

. Numero y volumen de las deposiciones, indican la intensidad de la
enfermedad y el riesgo de deshidratacion.

. Caracteristicas de las heces: la presencia de moco y sangre, sugiere la
presencia de patégenos invasivos.

] Vomitos, son mas frecuentes en las diarreas virales y por enterotoxinas
bacterianas.

. Fiebre, si es elevada, se asocia a gérmenes enteroinvasivos.

. Abdominalgia: es mas frecuente en las diarreas bacterianas.

Caracteristicas de la diuresis.

. Cantidad y caracteristica de los liquidos y alimentos ingeridos.

. Volumen y coloracion.

- Caracteristicas de los alimentos ingeridos

. Tratamientos realizados: medicamentos, antibioticos, infusiones caseras.
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. Existencia de otros afectados en el entorno: hogar, escuela, jardin.
. Presencia de factores de riesgo: patologia de base, desnutricion,
inmunodeficiencias.

4.12.2. Examen fisico

] Evaluacion del abdomen.
= Estado nutricional.
] Evaluacion del estado de hidratacion.

4.12.3. Interrogatorio y examen fisico destinados a identificar los signos y
sintomas de deshidratacion

. Sed: normal o excesiva.

. Orina: normal, poca cantidad, oscura, no oriné durante 6 horas.

OBSERVAMOS:

= Deprimido o comatoso.

. Mucosas muy secas, sin saliva.

. Respiracion: normal, Polipnea o profunda.

. Aspecto: alerta, irritado o decaido

. Ojos: normales, o hundidos, llanto sin lagrimas.

. Bocay lengua: hiimedas o secas.

EXPLORAMOS

. Elasticidad de la piel: el pliegue se deshace con rapidez, o se deshace con
lentitud > de 2 segundos.

. Fontanela: normal, hundida, solo se palpa, muy hundida.

. Pulso: normal, mas rapido o muy répido, fino o no se palpa.

. Llenado capilar: menor de 2 segundos, de 3 a 5 segundos, mayor de 5
segundos.

Es util determinar el riesgo de deshidratacion en base a la edad, (a menor edad
mayor riesgo) y a la frecuencia de los vomitos y diarreas. La diferencia entre el peso
al ingreso y el peso después de la rehidratacion, estima el grado de deshidratacion.
Los signos mds sensibles observados por los padres para el diagnostico de
deshitracion superior al 5%s, son las extremidades frias y fontanela hundida. Los
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hallazgos relacionados con probabilidad positiva (IC 95%) para deshidratacion de
mas de 5% son:

. Tiempo de llenado capilar prolongado.
. Turgencia de la piel disminuida.

. Patrén respiratorio alterado

. Aspecto anormal.

. Llanto sin lagrimas.

4.13. Hallazgos relacionados la gravedad de la gastroenteritis

La enfermedad diarreica aguda cursa con cuadros cinicos leves y que pueden ser
manejados ambulatoriamente, o graves y que exigen el manejo hospitalario.

La evaluacion médica es obligatoria en los menores de dos anos portadores de
factores de riesgo, en estos enfermos el riesgo de deshidratacion o de infeccion
estan incrementados; la presencia de vomitos persistentes o diarrea profusa (6-8
deposiciones al dia) y los signos de deshidratacion identificados por los familiares
(oligoanuria, polipnea, modificacion del comportamiento y trastornos de la
consciencia) tienen valor para precisar la gravedad de la gastroenteritis (10). La
informacion proporcionada por los padres respecto a la intensidad de los sintomas
y signos clinicos no siempre es exacta, por lo que imposibilita evaluar la gravedad
de la enfermedad; una excepcién es la normalidad de la diuresis referida por los
familiares.

Los signos de alarma en un paciente con diarrea aguda son

. Deshidratacion grave.

. Inestabilidad hemodinamica; shock.

. Sospecha de sepsis.

" Diarrea inflamatoria grave.

. Vomitos incoercibles.

. Rechazo absoluto paralaingesta de las sales de rehidratacion oral o alimentos.
. Sospecha de sindrome hemolitico urémico.

. Cuadro clinico sugestivo de abdomen agudo.

. Enlos pacientes con factores de riesgo, la evaluacion debe ser individualizada.

La deshidratacion se clasifica en leve, moderada o grave y con choque.
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Tabla 4.2.  Signos clinicos en funcion de la importancia de la deshidratacion

. . Deshidratacion Deshidratacion Deshidratacion
Signos clinicos
leve moderada grave
Pérdida de peso <5 % 5-10 % >10%
Consciencia Normal Irritable Apatico
Sed No Reclama Sediento
Muy hundidos,
Normales, Ojerosos, hi uyt ,uTl 1€os
ipoténicos,
Ojos presencia de hundidos, ausencia P ‘
o L ausencia de
lagrimas de lagrimas ..
lagrimas
Piel Rosada y caliente Palida Fria, amoratada
Mucosas Hamedas Labios secos Lengua rasposa
Fontanela Normal Deprimida Hundida
Pliegue cutdneo Ausente Ausente Persistente
Frecuencia Taquicardia y
cardiacayllenado ~ Normal Taquicardia llenado capilar
capilar prolongado
Pulsos Normales Rapidos Rapidos, débiles
Presion arterial Normal Normal Baja
E .
recgenqa Normal Normal Aumentada
respiratoria
N ]
Orina .orrTla ,0 Oscura Oliguria o anuria
disminuida

Explicacion de los signos clinicos de la diarrea aguda, segiin su nivel de deshidratacion sea
leve, moderado o grave.

4.13.1. Factores de riesgo para diarrea severa o persistente

4.13.1.1. Escala Clinica de Gorelik

= Elasticidad cutanea disminuida

. Tiempo de llenado capilar mayor a 2 segundos
= Deterioro del estado general

. Ausencia de lagrimas

= Mucosas secas
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. Ojos hundidos

= Respiracién anormal

. Pulso radial anormal

. Taquicardia > 150 latidos por minuto

. Disminucion de la diuresis

. La positividad de un signo da 1 punto

. Puntaje: 1 a 2 deshidratacion leve. De 3 a 6: deshidratacién moderada y de 7

a 10 deshidratacion grave
4.13.1.2. Examenes de Gabinete

En los pacientes con diarrea de menos de 7 dias de evolucion, sin deshidratacion
o con deshidratacion leve, sin signos de gravedad o de afectacion general no se
recomienda ningun estudio.

En atencion ambulatoria el estudio microbiologico de las heces se indica: (7).

. Diarrea de mas de 7 dias de duracién.

. diarrea mucoide sanguinolenta

. necesidad de internamiento

. duda en el diagnostico de gastroenteritis

. portadores de enfermedades que favorecen la diarrea grave
. brotes epidémicos

En Atencion Primaria las indicaciones de estudio microbiologico de heces son las

siguientes:

. Duracion de la diarrea mas de 7 dias.

" Sintomas o signos graves.

. Sospecha de diarrea invasiva: fiebre, diarrea mucoide sanguinolenta.

. Deshidratacion grave con o sin choque

. Menores de 3 meses

. Caso clinico dentro de un brote epidémico en la guarderia, escuela, hospital,
reuniones familiares.

" Historia de viaje reciente a una zona de riesgo.

. Ninos con factores de riesgo para una evolucién desfavorable: desnutricion,

neoplasias, inmunodeficiencias.
. A los pacientes que precisan hospitalizarse.
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El coprocultivo es la prueba bacterioldégica mds importante; si la diarrea se
hace persistente, se buscara parasito como Giardia lamblia, ameba histolitica o
Cryptosporidium. En pacientes ambulatorios u hospitalizados con diarrea grave, y
que en los dias anteriores tomaron antibioticos, se investiga Clostridioides difficile.

Examen de las heces:
a. Diarrea de mas de 7 dias de evolucion.

b. No se recomienda investigar pH, sustancias reductoras, sangre oculta,
polimorfonucleares, por cuanto no tienen sensibilidad para diferenciar entre
una infeccion viral o bacteriana.

C. Si se detecta sangre macroscopica, piocitos y signos clinicos de infeccion
grave, se sospechard en una bacteria enteroinvasiva.

Bacteriologia:

La mayoria de investigadores indican que no es necesario realizarla rutinariamente,
por cuanto un gran niumero de los episodios se deben a virus, y si son bacterianas
no requieren tratamiento antibidtico.

4.13.2. Factores de riesgo para aparicion de EDA

= No lactancia materna o supresion precoz.

= Edad entre 6 a 11 meses.

= Desnutricion

» Anemia.

. Inadecuada provision de servicios sanitarios: agua potable, eliminacion de
excretas y basura.

. Contacto estrecho con enfermos de diarrea.

. Madre menor a 20 anos o con depresion.

4.13.3. Factores de riesgo para diarrea severa

. Menor de un ano de edad, especialmente menor de 6 meses.

. No lactancia materna o la supresion durante la enfermedad.

. Enfermedad crénica subyacente o deficiencia inmunologica.

. En ninos con deficiencia inmunoldgica se puede prologar el periodo de la
enfermedad.
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. Ninos con desnutricion o inmunodeficiencia, tienen el riesgo de diarrea
parasitaria persistente.

. Ninos con Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII) y pacientes oncoldgicos
tienen mayor riesgo de C. Difficile (6).

4.13.4. Factores de Riesgo para diarrea persistente

= Desnutricion

. heces con sangre y moco

. Diez o mas episodios de diarrea

] Persistencia de deshidratacién + de 24 horas
. Uso indiscriminado de antibidticos

4.13.5. Factores de riesgo de deshidratacion

Los factores de riesgo de deshidratacion son las situaciones en las que la
gastroenteritis amenaza con descompensar una enfermedad subyacente:

. Edad menor a 6 meses.

. Antecedentes de prematuridad o crecimiento intrauterino retardado.

. Cardiopatia, insuficiencia respiratoria crénica, enfermedad fibroquistica,
enfermedad metabdlica, diabetes, insuficiencia renal cronica, insuficiencia
suprarrenal.

. Frecuencia de deposiciones superior a 8 al dia o de vémitos superior a 4 al

dia en las ultimas (8).
4.14. Tratamiento

La EDA generalmente es una patologia autolimitada y de curso benigno; el
empleo de sales de rehidratacion oral y la alimentacion precoz; constituyen los
pilares del tratamiento; cas siempre no son necesarios otros medicamentos, La
antibioticoterapia estd normada por protocolos establecidos por organizaciones
cientificas.

4.14.1. Rehidratacion por via oral

La eficacia de las SRO depende de la integridad del mecanismo de co-transporte de
glucosa y sodio que esta presente en los pacientes con EDA. Los estudios de 1960
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informaron que las SRO isotonicas con concentraciones equimolares de glucosa
y sodio son tan efectivas como la hidratacién intravenosa en el tratamiento de la
hipovolemia en pacientes con cdlera.

En la practica, la etapa de rehidratacion se efectia en 4 horas y luego realizar
una nueva valoracion; las sales se las proporciona pausadamente, en cantidades
pequenas (pequenos sorbos o cucharadas de 5 ml cada 1-2 min) (7) esto contribuye
a disminuir el reflejo nauseoso y el fracaso de tratamiento.

4.14.2. Composicion de las SRO recomendadas por la OMS

. Osmolalidad total entre 200 y 310 mOsm / L

. Concentraciones equimolares de glucosa y sodio

. Concentracion de glucosa <20 g/ L (111 mmol / L)
. Concentracion de sodio entre 60 y 90 mEq / L (11)

. Concentracion de potasio entre 15y 25 mEq /L
. Concentracion de citrato entre 8 y 12 mmol / L
. Concentracion de cloruro entre 50 y 80 mEq / L

Se contraindica el uso de bebidas azucaradas o agua pura en el manejo de la
deshidratacion, por el riesgo de producir hiponatremia (8, 10). El método de
rehidratacion depende de la gravedad de la deshidratacion:

4.14.3. Tratamiento de la deshidratacion(DH) por nivelesde gravedad

El manejo de la depende del grado de deshidratacion, de la osmolaridad sérica, del
estado acido/base y del nivel sérico de los electrolitos

Objetivos:

. Prevenir la DH si no se ha evidenciado clinicamente.

= Corregir la DH cuando esta presente.

. Proveer liquidos durante el curso de la diarrea.

= Mantener la alimentacion durante la diarrea y la convalecencia.
= Evitar iatrogenias.

4.14.4. Plan A

. Se aplica en pacientes normohidratados.
. Pretende evitar la deshidratacion.
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. Es de manejo ambulatorio.
. Las indicaciones a los padres son:
. Mantener la dieta habitual
. Aumentar la ingesta de liquidos: sopas, coladas, evitar las bebidas
azucaradas
. Ofrecer SRO: 10cc/K después de cada diarrea o vomito.
. Informar a los cuidadores respecto de las técnicas de rehidratacion,

senales de peligro, normas de higiene y de alimentacion.

TRATAMIENTO PLAN A
Empleo de sales de rehidratacion Sales de Hehidratacion oral, en el hogar

Menores de dos anos: 50 — 100 ml de SRO, después de cada de-
posicion liquida.

Continuar con alimentacion

Control en 24 horas Los liquidos darlos
en pequenas

Informar sobre signos de alarma cantidades y con
frecuencia

Mayores de dos anos: 100 - 200 ml de solucion de sales de
rehidratacion oral (SRO), después de cada de- posicion liquida.

Mas de 14 anos y adultos: tomar la cantidad de so- lucién de
SRO que se requiera, al menos dos litros diarios.

4.14.5. Plan B

. Seaplica en ninos con deshidratacion leve amoderaday en la hipernatrémica.

" Se realiza en el hospital, para evaluar con regularidad la evolucion del
enfermo

. Objetivo: hidratar al enfermo.

- SRO: 50 a 100 cc/K en 4 horas administrados en dosis pequenas. (7)

. En los ninos, cuando se desconoce el peso, se puede emplear la edad para el
célculo de los requerimientos de las sales de rehidratacion
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. Podria ser necesario el empleo de la sonda nasogdstrica para administrar las
SRO
. Terminada la rehidratacion y de acuerdo a la evolucion clinica, se planifica el

tratamiento de continuacion; si la deshidratacion aumenta se pasa al PLAN
C; si se ha hidratado se envia al nino a su domicilio con el Plan A.

ESQUEMA DEL PLAN B
Sales de rehidratacion oral Rehidratacion

Administrar en las primeras 4 horas:
Menores de 4 meses (menos de 6 kg): 200 -600 ml

De 4 a 11 meses (6-10 kg ): 300- 1000 ml

~ Puede necesitarse
De 12 meses a 2 anos (menos de 12 kg): 500 -1200ml .
sonda nasogastrica

De 2 a5 anos (12 a 19 kg): 600-1900 ml

De 5 a 14 anos: multiplicar el peso del nino (en kg) por 50 a 100.

Mis de 15 anos y adultos (30 kg o mas): 2200 -4000ml

4.14.6. Plan C:

Este plan tiene como objetivo la reposicion rapida de los déficits de agua y
electrolitos secundarios a deshidratacion grave, y con ello corregir la hipovolemia;
combina el uso de soluciones endovenosas administradas rapidamente, con SRO
proporcionadas cuando se supera la deshidratacion. La deshidratacion grave es una
emergencia que requiere la vigilancia médica estrecha, hasta alcanzar la estabilidad

hemodinamica.

El volumen de liquidos a administrar se regula de acuerdo al control de la
deshidratacion; aumentado o disminuyendo los volumenes y la velocidad de
infusion. Una vez que el paciente logra tolerar y completar la hidratacion se
continta con el Plan A en la casa.
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4.14.7. Rehidratacion por via intravenosa

Alrededor del 5 a 10% de ninos hospitalizados requieren liquidos endovenosos;
las causas mds frecuentes son el choque hipovolémico, la deshidratacion grave
con alteracion del estado de conciencia, acidosis severa, ileo, convulsiones,
empeoramiento o ausencia de mejoria después de la rehidratacion por via oral o
SNG, persistencia de los vomitos a pesar de la administracion correcta de las SRO
por via oral o por SNG; (8) y cuando las pérdidas por diarrea o vémitos superan los
volumenes administrados por via oral.

Se usa lactato de Ringer o Solucion Salina de la siguiente manera:

. Menores de 1 ano: 30cc/K en una hora, luego 70 cc/K en 5 horas.

. Mayores de un ano: 30 cc/K en % hora, luego 70 cc/K 2n 2,5 horas.

. Se administra SRO si el nino puede tomarlas, mientras recibe LIV.

. Se administra un bolo de LIV si se detecta aun signos de choque o
hipovolemia.

. Es importante la valoraciéon clinica del estado de hidratacion en forma
regular.

HIDRATACION PARENTERAL (HP)
Se la ejecuta en dos etapas:

1. Estabilizacion hemodinamica.
2. Reposicion del déficit, cubrir las necesidades basales y pérdidas concurrentes
de agua y electrolitos.

Estabilizacion Hemodindamica:

El choque hipovolémico puede en una primera etapa cursar con presion arterial
normal merced a la vasoconstriccion periférica (choque compensado); solo
cuando la pérdida de la volemia supera el 40% aparece la hipotension (choque
descompensado); por lo tanto, cuando un nifo con signos de HIPOPERFUSION
manifestados por alteracion del estado de conciencia, taquicardia, respiracion
acidotica, llenado capilar prologado, frialdad de las extremidades, AUN CUANDO
LA PRESION ARTERIAL SEA NORMAL, se le debe reponer riapidamente los
liquidos.
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Restitucion

. La restitucion de la volemia es igual en todos los tipos de DH.

= El volumen a pasar es 20 cc/K (equivale al 25% de la volemia) en forma
rapida. El volumen maximo es de 60cc/K. Si no hay respuesta se debe buscar
otra causa.

. Los signos de una respuesta adecuada son: mejoria en el estado de conciencia,

presencia de diuresis y normalizacion de las constantes vitales.

= La solucion a administrar debe ser un cristaloide isotonico (solucién salina
fisiolégica o lactato de Ringer). Se sugiere que cuando se requiera una tercera
o cuartar reposicion de 20 cc, se emplee soluciones de coloides sintéticos o
albumina, por cuanto permanecen mas tiempo en el espacio intravascular
(12 horas) que los cristaloides. (una hora).

Fase de mantenimiento y Reposicion

Procedimiento: Calcular los requerimientos basales de agua y electrolitos: el
método mas empleado es el de HOLLIDAY SEGAR, que asume que por 100
calorias consumidas se requiere 100 cc de agua; NO sirve para recién nacidos o
para niflos con peso menor a 3 K

Primeros 10 K: 100 cc/K

10 a 20K: 50 cc/K
Mas de 20K: 20 cc/K
Na: 3 meq/K
K 2 meq/K
Cl 2 meq/Kg

Método de la Superficie corporal:

Agua: 1500 cc/m?/ superficie corporal.
NA:  30a 50 meq/m?/ superficie corporal
K: 20 a 40 meq/m?/ superficie corporal.

Se la recomienda para ninos con peso superior a 30K, no aplicar en menores de
10K.
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Calculo de los Déficits:

El célculo del déficit de agua, se hace restando del peso anterior a la enfermedad
el peso actual; si nos es posible, el grado de deshidratacion lo estimamos por los
hallazgos clinicos:

Déficit Agua = % deshidratacion x peso K x 10
Déficit Na = déficit hidrico (L) x 0,6 (LEC) x 145 (Na del LEC).
Déficit de K = déficit hidrico x 0,4 (LIC) x 150 (K del LIC)

Para reponer las pérdidas concurrentes por la se recomienda administra un
volumen de 10 ml/K por cada evacuacion.

4.14.8. Rehidratacion por via intravenosa

Alrededor del 5 a 10% de ninos hospitalizados requieren liquidos endovenosos;
las causas mads frecuentes son el choque hipovolémico, la deshidratacion grave
con alteracion del estado de conciencia, acidosis severa, ileo, convulsiones,
empeoramiento o ausencia de mejoria después de la rehidratacion por via oral o
SNG, persistencia de los vomitos a pesar de la administracion correcta de las SRO
por via oral o por SNG; (8) y cuando las pérdidas por diarrea o vémitos superan los
volimenes administrados por via oral.

Se usa lactato de Ringer o Solucion Salina de la siguiente manera:

. Menores de 1 ano: 30cc/K en una hora, luego 70 cc/K en 5 horas.

. Mayores de un ano: 30 cc/K en % hora, luego 70 cc/K 2n 2,5 horas.

. Se administra SRO si el nifo puede tomarlas, mientras recibe LIV.

. Se administra un bolo de LIV si se detecta aun signos de choque o
hipovolemia.

. Es importante la valoracion clinica del estado de hidratacion en forma
regular.

HIDRATACION PARENTERAL (HP)
Se la ejecuta en dos etapas:

1. Estabilizacion hemodinamica.
2. Reposcion del déficit, cubrir las necesidades basales y pérdidas concurrentes
de agua y electrolitos.
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Estabilizacion Hemodindmica: El choque hipovolémico puede en una primera
etapa cursar con presion arterial normal merced a la vasoconstriccion periférica
(choque compensado); solo cuando la pérdida de la volemia supera el 40% aparece
la hipotension (choque descompensado); por lo tanto, cuando un nino con signos
de HIPOPERFUSION manifestados por alteracion del estado de conciencia,
taquicardia, respiracion acidotica, llenado capilar prologado, frialdad de las
extremidades, AUN CUANDO LA PRESION ARTERIAL SEA NORMAL, se le
debe reponer rdpidamente los liquidos.

Restitucién

. La restitucion de la volemia es igual en todos los tipos de DH.

. El volumen a pasar es 20 cc/K (equivale al 25% de la volemia) en forma
rapida. El volumen méximo es de 60cc/K. Si no hay respuesta se debe buscar
otra causa.

= Los signos de una respuesta adecuada son: mejoria en el estado de conciencia,

presencia de diuresis y normalizacion de las constantes vitales.

. La solucién a administrar debe ser un cristaloide isotonico (solucién salina
fisiologica o lactato de Ringer). Se sugiere que cuando se requiera una tercera
o cuartar reposicion de 20 cc, se emplee soluciones de coloides sintéticos o
albumina, por cuanto permanecen mas tiempo en el espacio intravascular
(12 horas) que los cristaloides. (una hora).

Fase de mantenimiento y Reposicion
Procedimiento:

1. Calcular los requerimientos basales de agua y electrolitos: el método mas
empleado es el de HOLLIDAY SEGAR, que asume que por 100 calorias
consumidas se requiere 100 cc de agua; NO sirve para recién nacidos o para
nifos con peso menor a 3 K

Primeros 10 K: 100 cc/K

10 a 20K: 50 cc/K
Masde 20K: 20 cc/K
Na: 3 meq/K
K 2 meq/K
Cl 2 meq/Kg
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Método de la Superficie corporal:

Agua: 1500 cc/m?/ superficie corporal.
NA:  30a50 meq/m?/ superficie corporal
K: 20 a 40 meq/m?/ superficie corporal.

Se la recomienda para nifios con peso superior a 30K, no aplicar en menores de
10K.

Calculo de los Déficits: El célculo del déficit de agua, se hace restando del peso
anterior a la enfermedad el peso actual; si nos es posible, el grado de deshidratacion
lo estimamos por los hallazgos clinicos:

Déficit Agua = % deshidratacion x peso K x 10
Déficit Na = déficit hidrico (L) x 0,6 (LEC) x 145 (Na del LEC).
Déficit de K = déficit hidrico x 0,4 (LIC) x 150 (K del LIC)

Para reponer las pérdidas concurrentes por la se recomienda administra un
volumen de 10 ml/K por cada evacuacion.

4.14.9. Rehidratacion por sonda nasogdstrica

Silarehidratacion oral no es posible, se empleara una rehidratacion mediante sonda
nasogastrica o por via intravenosas. La rehidratacién por SNG es tan eficaz como
laIVy tiene como ventajas el menor tiempo de internamiento (5). La rehidratacion
rapida por sonda se la realiza con 40-50 ml/kg de sales de rehidratacion durante 3-6
horas; la presencia de tos durante los primeros 15 minutos del procesamiento, haria
sospechar la mala colocacion de la soda gastrica (10).

4.14.10.Dieta

1. La dieta apropiada para la edad se ofrece apenas culmine la rehidratacion o
cesenlosvomitos; este manejomejoralagananciade pesoydisminuyeel riesgo
de persistencia de la diarrea y el abandone de la lactancia (recomendaciones
de CDC, IDSA, ESPGHAN. La lactancia materna durante la rehidratacion
oral parece reducir el nimero, el volumen y la duracion de las deposiciones
diarreicas.
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2. Los carbohidratos complejos, las carnes magras, el yogur, las frutas y las
verduras se toleran mejor que los alimentos que contienen altos niveles de
grasas y azucares simples.

3. Los alimentos con alto contenido de aztcares simples como las bebidas
azucaradas, jugos de fruta, incrementan la produccion de heces, y pueden
generar hiponatremia en relacion al contenido de Na y al incremento de la
pérdida fecal de Na. (diarrea osmotica)

4. La intolerancia a la lactosa asociada a la gastroenteritis aguda suele ser leve
y autolimitada, por lo que generalmente no se prohibe su consumo; sin
embargo, una dieta sin lactosa puede reducir la duracion de la diarrea en
aquellos que no toman el seno materno; también una dieta sin lactosa puede
ser util en pacientes graves que necesitan hospitalizacion. (7,11)

4.14.11. Tratamiento medicamentoso
4.14.11.1.Antibioticoterapia.

Aunque no forman parte del tratamiento de primera linea, se encuentran indicados
en casos especificos, especialmente cuando se trata de reducir la duracion de
los sintomas y el contagio (mas comtn en shigela y campilobacter). Para iniciar
una antibioticoterapia, previamente se debe realizar un coprocultivo. Una vez se
obtenga el resultado, se puede tratar de manera eficaz la etiologia. Una excepcion
a esto es cuando el paciente presenta una diarrea invasiva grave (moco, sangre y
temperatura elevada).; en esta situacion se puede iniciar el tratamiento antibiotico
con azitromicina por via oral durante 3 dias. Antes de iniciar el tratamiento, se debe
tomar la muestra de coprocultivo. Siempre se debe elegir la via oral a la parenteral.

La antibioticoterapia intravenosa se recomienda cuando un paciente es incapaz
de utilizar la via oral (vomitos o letargia); cuando existe déficit inmunitario,
al que se anade una gastroenteritis con fiebre; si existe una toxemia grave o una
bacteriemia; en recién nacidos y lactantes menores de 3 meses con hipertermia,
perfil de septicemia (ver la tabla 4.4), se mencionan los antibioticos mds usados
para el tratamiento de la diarrea aguda del nino (7, 8, 10).



Algoritmos médicos de patologias frecuentes en pediatria

Tabla4.3. Antibioticoterapia en la diarrea aguda del nino

Gérmenes

Shigela o E. coli

Antibioticoterapia de
primera linea

Azitromicina 5 dfas v.0. 12
mg/kg/dia el primer diay
después 6 mg/kg/dia los dias

Alternativas

Cefixima v.o. 8 mg/kg/dfa
Ciprofloxacino v.o. 20-30 mg/
kg/dia.

TMP/SMX v.o. 40

enteroinvasiva siguientes.
(ECEI) mg/kg/dia.
Ceftriaxona 2-5 dias por via
iv. 0 im. 50 mg/kg/dia. Amoxicilina v.o. 100
mg/kg/dfa.
Azitromicina v.o. 10 mg/kg/
dia.
Salmonelas

principales (S. typhi'y
S. paratyphi)

Salmonelas menores

Ceftriaxona 50-100

mg/kg/dia por viaiv. o im.

Ciprofloxacino v.o. 20-30 mg/
kg/dfa.

TMP/SMX v.o.40

mg/kg/dia.

Campylobacter spp.

Azitromicina v.o. 3 d 10 mg/
kg/dia o dosis tnica

de 30 mg/kg/dia.

Doxiciclina (si edad > 8 afios)
o ciprofloxacino (si

edad > 17 anos).

coli enterotoxigénica

Azitromicina v.o. 3 dias 10
mg/kg/dfa.

Cefixima v.0. 8 mg/kg/dia
Ciprofloxacino v.o. 20-30 mg/
kg/dia.

TMP/SMX v.o0. 40
mg/kg/dfa.

Rifaximina 3 d (si edad > 12
anos) 600 mg/dfa.
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Antibioticoterapia de

Gérmenes . , Alternativas
primera linea
Si el cuadro es poco
grave, detencion de la
antibioticoterapia. ..
A% .0. 40 mg/1
Clostridium difficile d,ancomlcma vo. 40me/kg/
fa.
Si es grave, metronidazol
v.0. 10 d 30 mg/kg/dia.
Doxiciclina (> 8 afos)
Ciprofloxacino (si edad > 17
Azitromicina v.o. 3 dfas 10 afos)
Vibrio spp. mg/kg/d{a o dosis tnica 20
mg/kg. TMP/SMX v.0 40
mg/kg/dia.

Convenciones: v.o.: via oral; i.v.: intravenosa; i.m.: intramuscular; tmp/smx: cotrimoxazol
(trimetoprima y sulfametoxazol).

4.14.12. Otros tratamientos

La EDA generalmente es una enfermedad aguda y autolimitada que no requiere
terapia farmacoldgica; los medicamentos empleados para la terapia sintomatica
son: los antidiarreicos, los antieméticos, prebidticos, probidticos y el Zinc.

4.14.13. Farmacos antisecretores:

El subsalicilato de bismuto requiere dosis frecuentes, su eficacia es limitada y existe
el riesgo de intoxicacion por la absorcion del salicilato; no debe utilizarse de forma
rutinaria en el tratamiento de nifos con gastroenteritis. Racecadotril, inhibe la
encefalinasa intestinal; es discutible su eficacia en el tratamiento de la EDA viral
en ninos, aunque parece ser seguro. Las guias europeas sugieren que se podria
emplear en el tratamiento de esta enfermedad.

4.14.14. Adsorbentes

Los silicatos de aluminio magnesio, la esmectita / diosmectita y atapulgita, y caolin-
pectina, unen el moco del intestino con las toxinas y reducen la pérdida de agua. Las
directrices europeas sugieren que la diosmectita podria ser ttil en el tratamiento
de la gastroenteritis aguda. Para la atapulgita o la caolin-pectina, no hay estudios



Algoritmos médicos de patologias frecuentes en pediatria

de calidad que confirmen su valor en el tratamiento de la gastroenteritis aguda en
ninos.

4.14.15. Ondasetron.

Cuando el vomito no permite la rehidratacion, puede ser beneficioso el uso
de ondasetron. La Sociedad Canadiense de Pediatria (A) recomienda el uso del
ondasentron para ninos en edades comprendidas entre 6 meses a 12 anos con
una deshidratacion de leve a moderada; la dosis recomendada es de 0,15 mg/kg
(mdximo 8 mg) (12). En estudios comparativos, el ondasentron resulté més eficaz
que otros medicamentos como dexametasona, dimenhidrinato, metoclopramida
y domperidona. Los efectos adversos notificados con mayor frecuencia, incluyen
el aumento de la frecuencia de la diarrea, urticaria, cefalea, estrenimiento y fiebre.
El Ondansetrén se contraindica en pacientes que tienen el sindrome de QT largo
congénito o que estan en riesgo de hipertermia maligna.

4.14.16. Otros antieméticos

No se recomienda emplear otros antieméticos, fenotiazinas, antihistaminicos
(dimenhidrinato), antagonistas del receptor de dopamina, (domperidona),
glucocorticoides (dexametasona) en el tratamiento de la gastroenteritis aguda en
ninos. Las fenotiazinas pueden causar reacciones extrapiramidales; la prometazina
no se recomienda en los ninos menores de dos anos, en ninos mayores el uso debe
ser cuidadoso; los antihistaminicos pueden estar asociados con sedacién, mareos,
inquietud. La domperidona se la relaciona con arritmias ventriculares graves y
muerte cardiaca stbita.

4.14.17. Metoclopramida:

No se recomienda el empleo rutinario, ya que no disminuye el nimero de vomitos,
aumenta la frecuencia de la diarrea y existe riesgo de extrapiramidalismos. Dosis
recomendada 0,1 a 0,2 mg/K por 5 dias.

4.14.18. Probidticos y prebioticos

Los probidticos benefician al huésped al modificar la flora intestinal; los prebioticos
(fructooligosacaridos e inulina) son sustratos que la flora intestinal del huésped los
utiliza selectivamente, brindando beneficios a la salud. Revisiones sistematicas y
metandlisis de ensayos aleatorizados de algunos probiéticos con o sin prebioticos
han demostrado un beneficio potencial en la reduccion de la frecuencia de las
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deposiciones y / o la duracion de la diarrea en un dia. La magnitud del beneficio
depende de las cepas, dosis, el germen y la combinacion con prebioticos; la calidad
en la preparacion La eficacia con la administracién temprana no esta demostrada
en ensayos aleatorizados. La Sociedad Europea de Gastroenterologia, Hepatologia
y Nutricion Pedidtrica recomienda: Saccharomyces boulardii Dosis: 250 a 750 mg
/ dia durante cinco a siete dias.redujo la duracion de la diarrea en 16,5 horas baja.

4.14.19. Lactobacillus rhamnosus

Dosis: > 10 10 UFC / dia durante cinco a siete dias. Un metaanalisis de ensayos
aleatorios que compararon intervenciones para la diarrea aguda encontré evidencia
de alta calidad de que ciertas combinaciones de probidticos y prebidticos reducen la
duracion de la diarrea en aproximadamente un dia en comparacién con la atencién
estandar o placebo. Las directrices de la Sociedad de enfermedades infecciosas de
América, sugieren que se puede ofrecer probidticos para reducir la gravedad de los

sintomas en ninos con diarrea infecciosa.
4.14.20.Zinc

El déficit de zinc es secundario al aporte insuficiente, al defecto en la absorcion,
(acrodermatitis enteropdtica) o al incremento de las demandas, como sucede en los
periodos de crecimiento rapido de los prematuros, en la recuperacion nutricional y
por aumento de las pérdidas presente en los sindromes de malabsorcion intestinal
y en la diarrea. En la diarrea el déficit de Zinc es secundario a la pérdida de este
mineral a través de los liquidos intestinales y al dano tisular. La deficiencia de
zinc favorece la prolongacion de la diarrea, porque limita la capacidad de sintesis
de proteinas, la reparacion de los danos tisulares y disminuye la capacidad en el
control de las infecciones.

En 1988 Sachdev publicé el primer estudio clinico controlado en el cual se
estudiaron los efectos del zinc en ninos con diarrea aguda. Un grupo de trabajo
colaborativo realizé un meta andlisis para analizar los efectos de la suplementacion
de zinc en la prevencion de la diarrea y de la neumonia (44). Se incluyeron estudios
controlados en los que se administraron suplementos de zinc y placebo a ninos
menores de cinco anos y se dio seguimiento mediante visitas domiciliarias para
evaluar el efecto de los suplementos. Se encontré disminucion significativa de
la incidencia de la neumonia y de la diarrea, tanto en los estudios que habian
administrado el zinc en forma continua como en aquéllos en los que se administro
por dos semanas. Se concluyé que la suplementacion de zinc reduce en 20% la
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duracién de la diarrea en mas de 7 dias; el Zinc disminuy0 la frecuencia defecatoria,
redujo la gravedad y duracion de la enfermedad.

Dosis y administracion del zinc

Existen tres tipos de sales de zinc estudiadas: sulfato, acetato y gluconato, no existe
diferencia en los resultados terapéuticos que dependen del tipo de sal empleada.
La recomendacion de la OMS es dar suplementos de zinc a todos los nifos con
diarrea, sea ésta aguda, persistente o disentérica; a los menores de seis meses, 10
mg/dia y a los mayores de seis meses, 20 mg/dia.
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SALA DE REHIDRATACION O POSTA
PARA DIARREA

Figura 4.1. Algoritmo de posta para diarrea, parte A.
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Figura 4.2. Algoritmo de posta para diarrea, parte B.
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[:HPITU'_[] 5 Diarrea cronica

Dr. Fabian Celi Cueva
5.1. Introducciéon

A la diarrea se le define como la evacuacion de tres o mas heces blandas, o sea lo
suficientemente liquidas para que adopten la forma del receptor, en un periodo
no menor a 24 horas; también denota el aumento de la frecuencia en relacion a
los hébitos defecatorios. En los lactantes alimentados exclusivamente con leche
materna, las heces suelen ser sueltas, por lo que el diagnostico de diarrea se sustenta
en la apreciacion de los padres (1). El peso del material fecal superior a 200 gr/dia en
los ninos mayores, y el volumen superior a 10 gr/K/dia en los lactantes confirman
en la préctica el diagnostico de diarrea.

La alteracion de uno o mas de los mecanismos fisiologicos del intestino: digestion,
absorcion, transporte, motilidad y regulacion neuroendocrina, produce diarrea. La
duracion del episodio diarreico clasifica la enfermedad en aguda, persistente si se
prolonga mas de 14 dias y diarrea crénica cuando la duracion supera los 30 dias.

La incidencia de todos los tipos de diarrea ha permanecido estable, las estadisticas
de la OMS reportan 1700 millones de episodios de diarrea anualmente, aunque ha
descendido la tasa de mortalidad; atin ocurren 525 mil defunciones que representan
la segunda causa de muerte en menores de 5 anos. La disminucion de la mortalidad
se relaciona fundamentalmente con el uso de sales de rehidratacién oral y el manejo
nutricional adecuado durante el episodio de diarrea (3).

La principal causa de diarrea aguda, persistente o crénica, en los paises pobres o
ricos son las infecciones entéricas; en los paises pobres, la desnutricién incrementa
la frecuencia y la severidad. De otro lado, las deficientes condiciones sanitarias
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favorecedoras de la contaminacion del agua y de los alimentos aumentan el riesgo
de contagio, esto explica la mayor incidencia de episodios de diarrea en los paises
subdesarrollados.

En los paises ricos en recursos, cobran importancia otras causas de DC, tales
como la diarrea cronica inespecifica, enfermedad celiaca, intolerancias y alergias
alimentarias (4).

La diarrea es una de las principales causas de malnutricion en ninos menores de
cinco anos; los ninos malnutridos que con frecuencia son inmunodeprimidos
presentan mayor riesgo de padecer enfermedades diarreicas potencialmente
mortales; trabajos de investigacion ejecutados por la Organizacion Mundial de la
Salud en algunos paises subdesarrollados demuestran que alrededor del 3 al 20 %
de los episodios de diarrea aguda evolucionan a diarrea persistente (4).

Estudios realizados en un barrio marginal de Lima, en 1982, concluyen que el 44 %
de las muertes en menores de 5 anos se relacionaron con la diarrea, y la mitad de los
ninos que murieron tuvieron diarrea persistente. La prevalencia de diarrea crénica
es dificil de establecer, porque su medicion depende de las diferentes regiones y del
acceso a estadisticas confiables; la cifra reportada por la OMS es del 3 al 5 % (5).

Al ser las causas de diarrea cronica numerosas, resulta util establecer una estrategia
diagndstica o al algoritmo de facil aplicacion en el nivel de primario de atencion, que
agilite el diagnostico, optimice el empleo de recursos humanos y de laboratorio, e
identifique aquellos pacientes que deben ser manejados en centros de especialidad.

En un buen nimero de nifios con DC, el diagndstico se lo realiza mediante la
historia clinica, examen fisico y con pruebas de laboratorio sencillas, que estan casi
siempre disponibles en la consulta ambulatoria. Apoyandonos en estos criterios,
hemos elaborado el siguiente:

Identificar las causas mas frecuentes de DC en g cada grupo etario.
Historia clinica y examen fisico.
Aspecto fisico de las heces.

Ll

Factores socioecondémicos y raciales.



Algoritmos médicos de patologias frecuentes en pediatria
5.2. Evaluacion mediante la anamnesis y examen fisico

La historia clinica es el primer paso para identificar los sintomas y signos que
orientan al diagnostico, a la seleccion correcta de las pruebas de laboratorio y a
seleccionar a los ninos que deben ser remitidos a centros especializados.

5.2.1. Edad inicio

Diversos protocolos abordan el estudio de la DC apoyandose en la edad del
paciente; al articulo publicado en la revista chilena de pediatria que propone este
enfoque, lo hemos adaptado para utilizarlo en nuestro entorno.

5.2.1.1. Recién nacido.

La diarrea que se inicia dentro de los primeros dias postnatales y es persistente
o grave puede relacionarse con anomalias anatomicas congénitas del intestino,
inmunodeficiencias y a un grupo de trastornos genéticos raros conocidos como
enteropatias congénitas (codigos).

5.2.1.2. Menores de 6 meses

. Intolerancia a la proteina leche de vaca.
. Intolerancia secundaria a la lactosa.

. Diarrea persistente.

. Diarreas y enteritis congénitas.

5.2.1.3. Preescolar

" Diarrea crénica inespecifica.

. Giardiasis.

] Deficiencia secundaria de disacaridasas.
= Diarrea persistente.

] E. Celiaca.

] Fibrosis Quistica.

5.2.1.4. Escolary adolescentes

] Intolerancia racial a la lactosa.
] E. Celiaca.
] Giardiasis.
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. Intestino irritable.
. Enfermedad inflamatoria intestinal (6).

5.2.2. Caracteristicas de las heces

1. Heces acuosas, explosivas, dcidas: se relacionan con malabsorcion de
carbohidratos.
2. Heces con moco y sangre sugieren colitis alérgica, enfermedad inflamatoria

intestinal e infecciones.

3. Heces voluminosas, pélidas, grasientas, fétidas que flotan en el sanitario,
sugieren un sindrome de malabsorcién con esteatorrea, dependiente de
enfermedad celiaca, pancredtica, enteropatia o insuficiencia hepética.

4. Heces con residuos vegetales: sugiere diarrea funcional.
5. Diarrea de predominio nocturno: enfermedad inflamatoria intestinal.
6.  Hecesacuosas que no ceden con el ayuno: sugiere diarrea secretora.

5.2.3. Elementos desencadenantes
5.2.3.1. Infecciones.

Constituyen las causas mds frecuentes de diarrea aguda, que puede evolucionar
a diarrea persistente o cronica. En los paises pobres los patogenos bacterianos
entéricos, como la salmonela entérica, Shigella spp, Campylobacter jejuni y cepas
patégenas de Escherichia coli, desempenan un rol importante en la génesis de
la diarrea persistente (7). Los virus como el rotavirus, adenovirus, norovirus y
citomegalovirus, asi como los protozoarios giardia lamblia y el Cryptosporidium,
también se relacionan con diarrea aguda y crénica.

5.2.3.2. Inducida por alimentos.

La presencia de diarrea posterior a la ingesta de un alimento orienta al diagnostico
de alergia alimentaria, siendo la relacionada al consumo de leche de vaca la mas
comun; existen otros alimentos que también la producen son la soja, el huevo y el
pescado.
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5.2.3.3. Medicamentos.

Un gran numero de estos causan diarrea y son los antibiéticos los mds importantes;
los antidcidos que contienen magnesio, formulaciones con lactosa o sorbitol,
antiinflamatorios no esteroideos, sustitutos del azucar, vitamina C y el empleo
inadecuado de laxantes también pueden generar diarrea (8).

5.2.3.4. Sintomas digestivos.

El dolor asociado a distension abdominal, ascitis y edemas, se relaciona con
enteropatia, enfermedad hepdtica o pancredtica; el dolor abdominal es un sintoma
preponderante en el sindrome de intestino irritable, sobrecrecimiento bacteriano
intestinal; el dolor asociado a masa palpable, nocturno y que se localiza en fosa
ilfaca derecha, sugiere enfermedad inflamatoria intestinal.

5.2.3.5. Sintomas extradigestivos.

La DC asociada a signos y sintomas, como fiebre, artralgias, infecciones frecuentes,
afecciones inmunoldgicas sugiere enfermedad inflamatoria intestinal, los cambios

en el estado de 4nimo se los relaciona con enfermedad celiaca.
5.2.3.6. Antecedentes familiares.

Las enfermedades con base genética como son la fibrosis quistica, la enfermedad
celfaca y la enfermedad inflamatoria intestinal justificarian la presencia de DC en
determinados ninos.

5.2.3.7. Relacion con el ayuno.

La diarrea que cede con el ayuno sugiere diarrea osmotica, que representa una
causa frecuente de DC.

5.2.4. Valoracion del estado nutricional

La pérdida importante de peso se relaciona con sindromes de malabsorcion,
secundarios a lesion de la mucosa intestinal, o por enfermedad del pancreas o del
higado; mientras que la diarrea cronica inespecifica, probablemente la causa mas
frecuente de DC, no afecta el peso. Las mediciones recomendadas para evaluar el
estado nutricional son:
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a. Medicion del peso y talla.
b. Relacién Peso/talla. Indice de masa corporal. Indice de Waterlow.
C. Valoracién clinica de las masas musculares y el paniculo adiposo.

5.2.4.1. Escalon segundo.

La historia clinica identifica a los pacientes que podrian ser atendidos en el nivel
primario y aquellos que deben derivarse a centros especializados.

5.2.4.2. Criterios de derivacion al hospital

1. Diarrea severa que se inicia en la etapa neonatal.
2. Alteracion del crecimiento que no se corrige con el tratamiento inicial.
3. No se llega al DG después de realizarse las pruebas basicas y los ensayos

terapéuticos; por ejemplo, retiro del alimento sospechoso.
Rectorragia persistente.

Sospecha de enfermedad inflamatoria intestinal.
Sospecha de enfermedad celiaca.

Diagnosticados de fibrosis quistica.

® NG s

Desnutricion y deshidratacion graves; signos de infeccion exigen derivacion
con urgencia.

5.3. Diarrea congénita y enteropatias

En los menores de 6 meses, las infecciones y las alergias alimentarias representan
las causas mds frecuentes de DC; mientras tanto, los diferentes tipos de diarrea
congénita llamada también cddigos representan un conjunto de enfermedades de
muy baja frecuencia, relacionadas a mal pronéstico.

Los signos que orientan al diagndstico son (10):

. Inicio en los primeros dias postnatales.

. Diarreas profusas y graves que rapidamente deshidratan al nifo.

. Historia de polihidramnios o consanguinidad (11).

. Alteraciones  multisistémicas como  dismorfias o  signos de
inmunodeficiencias.
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Existen dos formas:
a. Con atrofia de las vellosidades: Inclusion microvellositaria

La diarrea aparece en los primeros dias, con volimenes de 100 a 200 cc/kg/dia; en
la microscopia se observa atrofia de las vellosidades, ausencia del ribete en cepillo
del enterocito y vacuolas citoplasmdticas que contienen las microvellosidades;
tienen mal pronostico (12).

b. Con arquitectura normal de la mucosa

Son secundarias a alteraciones congénitas de transportadores de sodio, cloro,
glucosa, galactosa y acidos biliares; la medicion de electrolitos en las heces es util
para el diagnostico.

5.3.1. Bl. Diarrea perdedora de sodio

El mecanismo fisiopatolégico se relaciona con la alteracion del intercambio entre
Na e H + en el intestino delgado y en colon, y con ello la presencia de diarreas
acuosas y profusas desde el nacimiento; existe acidosis. La concentracion fecal de
cloruro en las heces es menor a la del Na, la cual es alta 140 meq.

5.3.2. B2. Diarrea perdedora cloro

Constituye un trastorno autosémico del gen DRA del cromosoma 7, que altera
el mecanismo de transporte cloruro/bicarbonato a nivel de ileon y colon. Las
manifestaciones clinicas son la diarrea acuosay voluminosa desde el nacimiento, que
produce deshidratacion y alteraciones electroliticas, tales como la hipopotasemia,
hipoclorémica, alcalosis metabolica hipoclorémica; en las heces la concentracion
de Cl es elevada. Tanto en la diarrea perdedora de Na como en la perdedora de Cl,
existe polihidramnios.

5.3.3. B3. Deficiencia congénita de lactasa

El cese de la diarrea con la suspension de ingesta de lactosa confirma el diagndstico;
es extraordinariamente rara.

5.4. Diarrea Cronica Inespecifica (DCI)

Al ser esta enfermedad la causa mds frecuente de DC, es conveniente descartarla
al inicio del proceso diagndstico; igual consideracion merece la giardiasis intestinal
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parasitosis que es prevalente en nuestro medio. La DCI depende de la alteracion
funcional del intestino, y es la causa mas frecuente de DC (15). Ocurre con mds
frecuencia enlos ninos de seis meses hasta los cinco aios; al no existir malabsorcion,
el nino no pierde peso, si se proporciona una dieta adecuada.

Las caracteristicas clinicas las definen los Criterios de Roma IV:

. Cuatro o mas deposiciones diarreicas por dia y sin dolor abdominal, con
frecuencia se visualizan restos de vegetales sin digerir.

= Duracion: mas de 4 semanas.

= No hay afectacion del estado nutricional, si el aporte calorico es normal.

. Se presenta con mas frecuencia a partir de 6 meses hasta los 5 anos.

Estos criterios senalan que las diarreas solo son diurnas y no hay abdominalgia;
sin embargo, en un 25 % de ninos existe diarreas nocturnas, y abdominalgia de
leve intensidad (16). Alrededor de los 4 y 5 anos de edad, se establecen patrones
normales de motilidad intestinal y con ello desaparece la diarrea.

Los mecanismos fisiopatoldgicos relacionados con la DCI son:

a. Transito intestinal acelerado, particularmente del intestino delgado, por la
no interrupcion de la fase 3 del complejo migratorio postprandial.

b.  Aumento de la llegada de sales biliares conjugadas al colon, en donde son
desconjugadas por accion de las bacterias coldnicas, produciéndose acidos
biliares secundarios, el litocolico y desoxicolico, capaces de estimular la
secrecion de agua y electrolitos bloquear la reabsorcion de Na y agua en la
mucosa del colon.

C. El volumen incrementado de agua y Na en el colon aceleran ain mas los
movimientos propulsivos intestinales, como resultado final las heces que
contienen un mayor porcentaje de agua.

d. El consumo excesivo de bebidas con azucares simples, como fructosa,
sorbitol, y la dieta pobre en grasas y fibra aumentan la intensidad de la
enfermedad (17).
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5.4.1. Laboratorio

Si la respuesta al tratamiento dietético es positiva, no son utiles las pruebas de
laboratorio; pero, si el diagndstico es dudoso, los examenes se orientan a descartar
enfermedades con cuadros clinicos parecidos a la DCI; se considera: el anlisis del
pH fecal, investigacion de sustancias reductoras, labusqueda de enfermedad celiaca
empleando los anticuerpos de Inmunoglobulina IgA contra la transglutaminasa
tisular, prueba que es de alta sensibilidad y asequible; la giardiasis es una parasitosis
frecuente en nuestro medio y deberia ser investigada.

5.4.2. Tratamiento

Es dietético, y asegurard el aporte equilibrado de grasa y fibra; no se suspendera el
consumo de lacteos; las dietas de exclusion estdn contraindicadas. Debe ser evitado
el consumo de jugos de frutas como la manzana, pera, ciruela y de otros alimentos
que contienen carbohidratos osméticamente activos y sorbitol (18).

5.5. Giardiasis

Es una parasitosis intestinal causada por el protozoario Giardia lamblia o
duodenalis; la forma quistica ocasiona la infeccion; mientras que el trofozoito,
poseedor en su cara ventral de un disco que le permite adherirse a la mucosa del
duodeno y yeyuno, es el responsable de las manifestaciones clinicas y, entre ellas,
la diarrea.

En las regiones con estructuras sanitarias deficientes y mala provision de agua, la
prevalencia de la giardiasis es del 20 al 40 %; la tasa de infeccion es mds alta en los
menores de 5 anos (19). El contagio ocurre a través del agua, alimentos y por la
via fecal oral. En los paises subdesarrollados, aproximadamente 200 millones de
personas presentan giardiasis sintomdtica, y se reportan anualmente 500 mil casos
nuevos. La giardia lamblia representa la tercera causa de diarrea infecciosa, después
del rotavirus y del Cryptosporidium spp.

Las manifestaciones clinicas se producen por la interacciéon entre determinados
componentes del pardsito, como las proteinasas, que lesionan la barrera epitelial,
y por las respuestas inflamatorias e inmunologicas propias del huésped: procesos
que lesionan la mucosa del intestino delgado, originandose malabsorcion y diarrea.
El estudio histologico de la mucosa evidencia. Apoptosis de los enterocitos,
asociada a desorganizacion de las proteinas citoesqueléticas y de las zonas de union
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intercelulares lo que aumenta la permeabilidad (20), atrofia de las vellosidades de
diferente magnitud, acortamiento difuso de las microvellosidades y reduccion de
la actividad de disacaridasas, particularmente de la lactasa. La lesion de las uniones
estrechas del epitelio intestinal aumenta la permeabilidad de la mucosa y con ello
la supervivencia del enterocito. La IgA secretora desempena un rol importante en
el control de la infeccién; la deficiencia de este anticuerpo se relaciona con formas
graves de giardiasis.

5.5.1. Manifestaciones clinicas

El 50 % de los infectados son asintomaticos, el 5 % al 45 % tienen infeccion
sintomatica y el 15 % expulsa quistes y no presenta sintomas. En las regiones con
recursos sanitarios deficitarios, la mayoria de los menores de dos anos ya estan
infectados, y en un buen nimero de estos tienen como unica manifestacion la
afectacion del crecimiento sin diarrea (22).

En la infeccion aguda los sintomas, por orden de frecuencia son:

= Diarrea: 90 %

= Heces grasas y fétidas: 75 %
. Abdominalgia: 71 %

. Flatulencia: 75 %

. Enflaquecimiento: 66 %

= Nausea: 69 %

. Vomitos: 15 %

5.5.1.1. Infeccion crénica.

La mitad de los ninos que tienen infeccién aguda evolucionan a la cronicidad. Las
manifestaciones clinicas son:

. Heces disgregadas

= Esteatorrea

. Mala absorcion que conduce a un enflaquecimiento muy importante
. Flatulencia, borborigmos, abdominalgia (23)

. Retraso del crecimiento

Lamalabsorcion degrasas, azicaresy proteinas es responsable del enflaquecimiento,
de la hipoalbuminemia, de los déficits de vitamina A, B12 y acido fdlico; en el 40
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%, se presenta intolerancia a la lactosa y puede persistir por varias semanas (24). Se
describe la aparicion de colon irritable posterior a una infeccion.

5.5.2.  Diagnéstico por laboratorio
5.5.2.1. Deteccion de antigeno.

Las pruebas disponibles son las de inmunofluorescencia directa (DFA), que
utilizan anticuerpos monoclonales marcados con fluoresceina; pruebas
inmunocromatogréficas y pruebas inmunoabsorbentes ligadas a enzimas (ELISA).
Estas técnicas poseen mayor sensibilidad y arrojan resultados mas rapidos que los
proporcionados por el andlisis microscopico de las heces (25).

5.5.2.2. Estudio microscdpico de heces.

Es una técnica de facil realizacion y disponible en el nivel primario de atencién; al
ser la excrecion fecal del parasito intermitente, se recomienda analizar tres muestras
recogidas en dias alternos, estrategia que incrementa en un 95 % las probabilidades
de deteccion.

5.5.2.3. Deteccion de acidos nucleicos.
La deteccion del pardsito en las heces, posee muy alta sensibilidad y especificidad.
5.5.3. Tratamiento

Las infecciones asintomdticas pueden ser autolimitadas, por lo que se recomienda
tratarlas en los que habitan en entornos con riesgo de transmisién, como
son los ninos que acuden a guarderias, malas condiciones de la vivienda o
salubridad; contactos intradomiciliarios con individuos inmunocomprometidos,
especialmente portadores de hipogammaglobulinemia o fibrosis quistica; también
en los manipuladores de alimentos.

5.5.3.1. Drogas.

Tinidazol para los mayores de tres anos, nitazoxanida para ninos de un ano a tres,
el metronidazol para los menores de 12 meses. Ya que existe experiencia en el uso
(26).
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5.6. Enfermedad Celiaca (EC)

Es definida por la Sociedad Europea de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion,
como una enfermedad sistémica de caracter permanente, inmunomediada,
provocada por el gluten y prolaminas relacionadas, en individuos genéticamente
susceptibles, y que se caracteriza por la presencia de una combinacion variable de
sintomas dependientes del gluten, por la presencia de anticuerpos especificos de
EC y de haplotipos HLA DQ2, DQ8 y enteropatia (27).

5.6.1. Incidencia

La frecuencia global es del 0,5a 1 %; en los grupos de riesgo, como son los portadores
de diabetes tipo 1, sindrome de Down, sindrome de Turner, parentesco de primer
y segundo grado, tiroiditis, artritis reumatoidea juvenil la incidencia se incrementa.

5.6.2. Patogénesis

La predisposicion genética se asocia a los complejos HLA/DQ8 y HLA/DQ2
de clase 2 ubicados en el cromosoma 6; esta predisposicion se demuestra por
la concordancia presente en gemelos monocigotos, por la presencia de EC en
el 5 % de gemelos monocigotos, y lesion histolégica asintomatica en el 10 % de
familiares de primer grado de consanguinidad. Se sugiere la existencia de otros
genes relacionados con EC, que no dependen de los HLA (28). Un estudio en la
Argentina y otro en Brasil concluyeron que la que es una enfermedad frecuente y
debemos investigarla en nuestro medio (29).

El gluten constituye un conjunto de proteinas presentes en el trigo, cebada y
centeno; en el trigo, estas proteinas son las gluteninas y la gliadina responsable
principal de la respuesta inmune, y que posee la capacidad de atravesar la mucosa
intestinal, especialmente después de una infeccion intestinal. El gluten es digerido
en el intestino mediante las enzimas del ribete en cepillo, y se genera péptidos,
siendo el mas importante la gliadina, que lesiona el epitelio intestinal al activar la
inmunidad innata y la inmunidad adaptativa.

La lesion del epitelio provoca sobreexpresion de interleuquina 15, que estimula a
los linfocitos intraepiteliales, los cuales son citotdxicos y lesionan el enterocito. La
gliadina desaminada por la enzima transglutaminasa tisular, interacttia con el HLA-
DQ2 o HLA-DQS8 de la superficie de las células presentadoras de antigenos. Los
linfocitos T CD4+ estimulan la produccion de citoquinas, responsables de la atrofia
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vellositaria y de la hiperplasia de criptas, y ademas de la expansion de linfocitos B
productores de anticuerpos (30).

5.6.3. Formas clinicas
5.6.3.1. Clasica.

Es el cuadro clinico menos frecuente, afecta especialmente a los menores de 2
anos y en la edad adulta es excepcional. Las manifestaciones clinicas son la diarrea
cronica, heces pastosas, voluminosas y fétidas, esteatorrea, retraso del desarrollo
ponderal y vomitos; cuando este conjunto de sintomas se asocia a malnutricion,
atrofia del tejido graso, atrofia muscular, distension abdominal se llama hdbito
celiaco'y se correlaciona fuertemente con atrofia vellositaria grave.

5.6.3.2. No gastrointestinal.

Conocida anteriormente como enfermedad atipica. Los sintomas digestivos son
minimos o inexistentes, mientras que las manifestaciones extradigestivas, como
anemia ferropénica, osteoporosis, defectos del esmalte dental, artritis, sintomas
neuroldgicos, infertilidad y enfermedades autoinmunes, son las preponderantes.
Existe atrofia vellositaria, serologia positiva contra la transglutaminasa tisular y
elevacion de las transaminasas.

5.7. Enfermedad subclinica o silenciosa

Los ninos afectados con mds frecuencia pertenecen a los grupos de riesgo y son
portadores de formas leves o asintomaticas de EC; existe atrofia de las vellosidades
y los anticuerpos antitransglutaminasas son positivos (31).

5.7.1. Eunfermedad posible

Se diagnostica en los pacientes con anticuerpos antitransglutaminasa positivos y
con histologia intestinal normal.

5.7.2.  Manifestaciones clinicas mayores

= Diarrea.
= Esteatorrea.
" Enflaquecimiento.
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. Manifestaciones  relacionadas con  desnutricion como  edema,
hipoalbuminemia; la pérdida excesiva de proteinas es consecuencia del
aumento de la permeabilidad de la mucosa intestinal.

5.7.3. Manifestaciones clinicas menores

. Digestivas: dispepsia, distension abdominal, alteraciones de la motilidad.

. Cansancio sin causa.

. Anemia inexplicable.

. Elevacion de las transaminasas.

. Alteraciones neuroldgicas centrales y periféricas: epilepsia, migrana y
esquizofrenia.

. Talla baja y maduracion puberal lenta.

. Osteoporosis.

. Alteraciones del esmalte dental.

. Autoinmunes: Dermatitis herpetiforme, diabetes tipo 1, tiroiditis, deficiencia

IgA. Vitiligo, alopecia areata.
. Asociada a S. Down, Turner, William. Fibrosis quistica.

5.7.4. Laboratorio

La prueba de laboratorio se recomienda para los portadores de signos clinicos
sugestivos y para los ninos pertenecientes a los grupos de riesgo; en estos la primera
evaluacion se realiza a los tres anos, manteniendo la dieta con gluten las pruebas
subsecuentes cuando aparecen sintomas sugerentes. La positividad de anticuerpos
asociada a cambios histologicos especificos del intestino mientras se ingiere gluten,
diagnostica EC provisional, que se confirma cuando se normalizan los anticuerposy
desaparece la sintomatologia al suspender el gluten. Las pruebas de gabinete miden
los anticuerpos producidos frente a un antigeno alimentario (gliadina deaminada)
y a antigenos tisulares (antiendomisio y antitransglutaminasa). Los anticuerpos de
EC, poseen una sensibilidad y especificidad superiores al 95 % (30).

5.7.4.1. Anticuerpos antipéptidos deaminados de gliadina (AAG).

Son dirigidos contra fragmentos de gluten que han sido deaminados por la enzima
transglutaminasa tisular a nivel del intestino; son considerados marcadores
adicionales de posible utilidad en niflos menores de 2 anos de edad, con sospecha
de ECy con AAT son negativos.
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5.7.4.2. Anticuerpos antiendomisio (AAE).

Poseen igual precision que los AAT, pero su coste es elevado y depende de la
interpretacion del laboratorista. La técnica empleada es la inmunofluorescencia
indirecta para anticuerpos IgA (33). Es recomendable cuando los valores de AAT
corresponden a elevaciones menores a tres veces el valor de referencia (34).

5.7.4.3. Anticuerpos antitransglutaminasa (AAT) IgA.

Representa la prueba de eleccion para el despistaje y seguimiento de la EC, por
cuanto posee un valor predictivo superior al 90-95 %, una sensibilidad global entre
92-100 % y especificidad entre 91-100 %; para realizar la prueba, el nifio no debe
excluir el gluten de la dieta.

Los AAT y los AAE de clase IgA, siempre que la IgA sérica total sea normal,
representan marcadores de eleccion para la investigacion de EC; los AAG son
considerados marcadores adicionales de posible utilidad en ninos menores de 2
anos de edad con sospecha de EC y con AAT negativos.

5.7.5. Diagnostico

Los signos de malabsorcion como diarrea crénica, enflaquecimiento, falla de
medro, anemia, asociados a niveles elevados de anticuerpos especificos (AATG>10
veces el valor normal y AAE positivos) determinan un valor predictivo positivo de
un 100 %.

La remision de las lesiones histologicas y de los sintomas clinicos, tras retirar el
gluten de la dieta, constituye una prueba diagnoéstica definitiva.

La biopsia intestinal se sugiere para todos los nifios con AAT y AAE elevados; una
excepcion serfan los ninos con absolutamente todas las siguientes condiciones:

. AAT: valores mayores a 10 veces el valor de referencia.
. AAE: positivos.
. Signos y sintomas compatibles con la enfermedad (35).

Las pruebas de HLA-DQ2/DQS8, si son negativas, descartan la enfermedad en
aquellos casos de duda.
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5.7.6. Tratamiento

Exclusion permanente del gluten de la dieta.
5.7.6.1. Tercer escalon.

En este nivel, la evaluacion clinica se respalda en el aspecto fisico de las heces, el
que podria sugerir los mecanismos fisiopatolégicos y la entidad clinica responsable.
Se clasifica por el aspecto fisico en acuosa, grasa, inflamatoria y mixta, y por los
mecanismos fisiopatoldgicos en osmética, secretora, inflamatoria y por alteracion
de la motilidad. En muchas enfermedades productoras DC, concurre mas de un
mecanismo fisiopatologico, produciendo diarreas de aspecto mixto, hecho que
limita el valor diagnostico del aspecto fisico.

5.7.7. Causas frecuentes de diarrea segiin el aspecto fisico

5.7.7.1. Acuosa

= Osmodtica (inducida por sustratos)

= Malabsorcion de carbohidratos: intolerancia a la lactosa, por lesiones de la
mucosa y por deficiencias congénitas de disacaridasas.

. Ingestion de laxantes.

. Diarrea secretora (alteracion del transporte de electrolitos)

. Abuso de laxantes no osmoticos.

= Malabsorcion de acidos biliares.

. Toxinas bacterianas y virales.

= Enfermedad inflamatoria intestinal.

. Diarreas secretoras congénitas.

. Trastornos de la motilidad.

. Tumores neuroendocrinos.

5.7.7.2. Diarrea inflamatoria

. Enfermedad inflamatoria intestinal
. Enfermedades infecciosas: bacterias, pardsitos, virus. Alergias digestivas
. Diarrea persistente
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5.7.7.3. Diarrea grasa.

Se relaciona con sindromes de malabsorcion, secundarios a la falla del transporte
de nutrientes en la membrana apical de los enterocitos. Las entidades que con mas
frecuencia generan deficiente absorcion son: la insuficiencia pancredtica exogena,
lesion de la mucosa intestinal secundaria a enfermedad inflamatoria intestinal y
enfermedad celiaca; sindrome de intestino corto, fibrosis quistica y la deficiencia
de 4cidos biliares.

9. Diarrea acuosa.

La diarrea acuosa depende de dos mecanismos fisiopatologicos: tipo osmotico
y secretor. La diarrea relacionada con el mecanismo osmético depende de la
presencia en la luz intestinal de solutos o nutrientes no absorbidos, generadores
de fuerzas osmoticas que atraen agua hacia la luz intestinal; paralelamente, acttian
otros mecanismos fisiopatoldgicos, por lo que resulta més exacto denominar a la
diarrea osmotica como Diarrea Inducida por Sustratos.

La mala absorcién de la lactosa representa el ejemplo de diarrea por sustrato; la
lesion de la mucosa intestinal causada por infecciones o inflamacién al limitar la
capacidad de absorcion de particulas osmoticamente activas, también produce
este tipo de diarrea.

5.8. Diarrea secretora (alteracion del transporte de electrolitos)

La estimulacion anormal del proceso secretor fisiologico incrementa en el
lumen intestinal, la concentracion de sustancias osmoticamente activas,
especialmente de Na y cloro y con ello el arrastre secundario de agua; otros
mecanismos corresponsables son el bloqueo de la absorcion pasiva de CINa en los
enterocitos, y el incremento de la secrecion de Cl por las criptas intestinales (36).
El modelo fisiopatoldgico de la diarrea secretora es el colera; la Escherichia Coli
enterotoxigénica, shigella, salmonela y Clostridioides perfringens y difficile también
generan este tipo de diarrea. Las enterotoxinas de estas bacterias, aumentan la
concentracion intracelular de adenosin monofosfato ciclico (AMPc) o de guanosin
monofosfato ciclico (GMPc) y calcio que son los responsables de las alteraciones en

el transporte i6nico transmembrana (37).

La enterotoxina del rotavirus, es una glicoproteina (NSP4), que causa secrecion de
Cl- desde las células de las criptas.
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El VIH mediante el factor de transferencia TAT, que funciona como una
enterotoxina, induce directamente la secreciéon desde el enterocito.

El Cryptosporidium parvum provoca diarrea a través de su actividad enterotoxica,
particularmente en ninos inmunodeprimidos.

La DC secundaria a las infecciones intestinales, se debe a la lesiéon de la mucosa
generadora se la malabsorcion de diferentes nutrientes y precozmente de la lactosa.

En el sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado, la desconjugacion de los
dcidos biliares e hidroxilacion de los acidos grasos, estimulan la secrecion de agua
y electrolitos a nivel del colon.

El empleo de antibidticos, particularmente de fluoroquinolonas, clindamicina,
penicilinas y cefalosporinas de amplio espectro, produce la Enfermedad por
Infeccion del Clostridium difficile, este germen altera la funcion de barrera de la
microbioma colonica que favorece la multiplicacion del C. difficile. Este germen
produce las toxinas A y B, con capacidad de destruir los colonocitos, de alterar
la funcion de barrera de la mucosa que culmina con colitis neutrofilica y diarrea
(38). Los antibioticos también afectan la microbiota coldnica, con lo que se limita
la produccién de dcidos grasos de cadena corta (el butirato, acetato y propionato),
elementos que protegen la integridad la funcion de barrera e impiden la colonizacion
bacteriana.

5.9. Sobrecrecimiento Bacteriano del Intestino Delgado (SIBO)
5.9.1. Definicion

Se define como el recuento bacteriano de >105 UFC/ml en el intestino delgado
proximal; el mecanismo fisiopatoldgico responsable de la diarrea es el secretor.
Existen enfermedades que predisponen ala aparicion del SIBO, las mas importantes
son las cirugias abdominales, el sindrome de asa ciega, insuficiencia pancreatica y
la cirrosis, el sindrome de intestino corto, la enfermedad de Crohn, las alteraciones
inmunoldgicas, la dismotilidad intestinal (sindrome intestino irritable) y las
infecciones intestinales recurrentes (39).

5.9.2. Patogénesis

Los mecanismos que regulan el nimero y el tipo de bacterias en el intestino delgado
son:
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. Acido gastrico.

. Movimientos propulsivos del intestino delgado, especialmente la fase 3 del
complejo migratorio.

. Integridad de la mucosa.

. Secreciones intestinales y biliares.

. Bioflora.

. Integridad de la valvula ileocecal (40).

. Presencia de Inmunoglobulina A.

La disfuncion de cualquiera de estos mecanismos, permite que la flora del intestino
delgado proximal sea sustituida por la flora procedente del colon, principalmente
bacteroides, todos ellos con capacidad de fermentar los azucares, producir gas
y dcidos grasos de cadena corta. La malabsorcion depende de la alteracion de la
microbioma y de la lesiéon de la mucosa (41). Los mecanismos responsables de
la lesion intestinal son la adherencia bacteriana, las enterotoxinas y los acidos
biliares desconjugados; estos paralelamente incrementan la secrecion, la motilidad
colonica; alteran también la produccion de acidos grasos de cadena corta; estas
alteraciones bloquean la funcion absortiva del colon.

La malabsorcion de grasa y de vitaminas liposolubles depende de la disminucion
de las reservas de sales biliares, secundaria a la desconjugacion bacteriana de los
acidos biliares y con ello la formacion de micelas, y por la toxicidad que ejercen
estos acidos en la mucosa intestinal. La malabsorcion de proteinas depende de
la lesion de la mucosa y del consumo de estas por las bacterias intestinales. Se
presenta malabsorcion de vitamina B12. La destruccion de los enterocitos altera la
absorcion de carbohidratos y de proteinas; cuando la lesion de la mucosa es extensa
se presenta la enteropatia perdedora de proteinas (42).

5.9.3. Cuadpro clinico

En los ninos el cuadro clinico es inespecifico, los sintomas mads frecuentes son
el dolor abdominal cronico, flatulencia, distension abdominal y diarrea; otras
manifestaciones son la desnutricion, pérdida de peso, detencion del crecimiento,
deficiencia de vitamina B12, de vitaminas liposolubles e hipoproteinemia. Los
sintomas gastrointestinales de SBID son parecidos a los del sindrome de intestino
irritable (43). La presencia de esteatorrea, distensién abdominal y enflaquecimiento,
identifica un sindrome de malabsorcion, el que es muy poco frecuente.
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5.9.4. Diagnéstico

. Cultivo del aspirado duodeno—yeyuno: es la prueba de referencia, es positivo
cuando la cuenta bacteriana es > 103 UFC/ml.

. Prueba del aliento: detecta metano e hidrégeno, gases que son producidos
exclusivamente por las bacterias del colon.

. Prueba terapéutica: el antibidtico recomendado con este propésito es la
rifaximina.

5.9.5. Tratamiento

5.9.5.1. Antibiético.

Rifaximina 30 mg/kg por dia y por 10 dias.

5.9.5.2. Antibiotico de segunda linea.

Rimetroprim/sulfametoxazol, amoxicilina/Acido clavulanico, metronidazol.
5.9.5.3. Dieta.

Exclusion de lcteos, jugos, leguminosas, cereales y algunas frutas, maximo por 6
semanas (44).

5.9.6. Otras causas de diarrea secretoria

= Alteraciones congénitas de transportadores de sodio y cloro, se manifiestan
en los primeros dias de vida.

. Enfermedades inflamatorias, mediante la estimulacion de la secreciéon de
cloro y la disminucion de la absorcion de sodio.

. Hormonas y neurotransmisores que incrementan la secrecion intestinal de
electrolitos.

5.9.7. Pruebas para diferenciar la diarrea osmotica de la secretora

Las pruebas disponibles en el nivel primario de atencion son la prueba del ayuno,
medicion del pH y la deteccion de sustancias reductoras.
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5.9.7.1. Prueba del ayuno.

La diarrea que cede con ayuno de 12 a 24 horas, sugiere diarrea por sustrato
(osmética), y la persistencia, sugiere diarrea por transporte de electrolitos
(secretora).

5.9.7.2. pH de las heces.

Detecta la presencia de acidos grasos volatiles; normalmente los lactantes
alimentados con seno tienen heces mas dcidas, por la insuficiencia relativa de
lactasa en relacion a la concentracion de lactosa de la leche materna. El valor
normal es de > 5,5.

5.9.7.3. Sustancias reductoras.

Esta prueba detecta a los azticares reductores como la glucosa, lactosa y fructosa; la
mala absorcion de sacarosa nos es detectada por esta prueba por no ser un aztcar
reductor, sin embargo, cuando es degradada por accién de las bacterias del colon
puede dar positividad.

5.9.7.4. Brecha osmotica de las heces.

Mide el efecto de los electrolitos y de los osmoles NO electroliticos en las heces;
se emplea para establecer el diagndstico diferencial entre la diarrea osmotica y
secretora. El célculo se lo realiza empleando la siguiente formula: 290- 2 (Na fecal
+ K'fecal) Los valores normales de la brecha osmotica estan entre 50 y 100 mosm /
kg. Una brecha osmética alta indica diarrea osmotica, generalmente relacionada a
la presencia de un carbohidrato de la dieta que no se ha absorbido.

Entre las causas de diarrea osmética con brecha osmética alta encontramos la
malabsorcion de carbohidratos, mas frecuentemente de lactosa, el uso de laxantes
o antidcidos que contienen magnesio. Entre las causas de diarrea secretora,
brecha osmética baja (50 mosm/kg), tenemos a las producidas por enterotoxinas
bacterianas,por abuso de laxantes y tumores secretores de hormonas.
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Tabla5.1. Diferencias entre diarrea secretoria y osmotica

Secretoria Osmética
Volumen >200cc/24h < 200cc/24
ph >6 <5
Na+ >70 <70
mOsm <50 >75
Reductoras negativas positivas
Ayuno persiste diarrea no diarrea

Relacion diferenciadora entre las diarreas secretoria y osmdtica, segiin los aspectos de
volumen, ph, sodio, etc.

5.9.8. Diarrea mixta

Comparte los 2 mecanismos, el secretor y el osmotico, siendo la brecha osmética
valores intermedios, entre 50 y 75 mOsm; se asocia a infecciones entéricas o a
enfermedad inflamatoria intestinal.

5.10. Malabsorcion de Carbohidratos (CHO)

Los CHO constituyen la principal fuente energética del ser humano, en los
primeros dias postnatales la lactosa es el tnico azucar ingerido; posteriormente
la diversificacion de la dieta provee diferentes CHO. A los CHO se les clasifica de

acuerdo al numero de monosacaridos:

. Monosacdridos, glucosa, galactosa y fructosa, representan la unidad basica.
= Disacéridos: formados por la union de dos monosacaridos, estos son: lactosa
. (glucosa-galactosa), sacarosa (glucosa-fructosa) y maltosa (glucosa-glucosa).
. Polisacaridos: resultantes de la unién de un namero variable de

monosacdridos, el

= almidon y el glicogeno son compuestos mas representativos de este grupo
(45).

Las amilasas salivales y pancredticas hidrolizan el almidon produciendo
disacaridos, estos en el intestino delgado son de nuevo hidrolizados por accién de
las disacaridasas del intestino delgado, la sucrasa, isomaltasa, Maltasa y lactasa, esta
ultima por ubicarse muy cerca de la luz intestinal resulta afectada con més rapidez
e intensidad por los diferentes procesos patoldgicos del intestino.
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5.10.1. Causas
5.10.1.1. Primarias.

Dependen de las deficiencias congénitas de las disacaridasas, el déficit de sacarasa/
isomaltasa es el mds frecuente, mientras que el déficit congénito de lactasa es
extremadamente raro.

5.10.1.2. Secundarias.

Relacionadas con enfermedades que lesionan la mucosa intestinal, tales como las
infecciones, la enfermedad celiaca, la Fibrosis quistica, la enfermedad inflamatoria
intestinal, el Sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado y las alteraciones
anatomicas del intestino delgado.

5.10.2. Fisiopatologia

. El mecanismo fisiopatologico primordial es el osmotico, dependiente de la
presencia en el lumen intestinal de CHO no absorbidos.

. Existe flujo de agua desde el espacio vascular hacia la luz intestinal, que cesa
cuando se equiparan las presiones entre los dos espacios.

] Incremento de la velocidad del transito intestinal, consecuencia del aumento
del contenido hidrico en el intestino delgado.

. Presencia en el colon de un mayor volumen de agua y de CHO, que son
fermentados por la flora colénica.

. Hidrolisis de los disacaridos por accién de la flora colénica, genera
monosacéridos, los cuales son transformados en acido lactico y pirtvico,
dcidos de cadena corta y gases.

Los acidos no absorbidos en el colon son eliminados con las heces, confiriéndoles
a estas las caracteristicas de ser liquidas y dcidas; mientras tanto el hidrégeno, el
metano, y dioxido de carbono producen distension, dolor abdominal, flatulencias y
borborigmos. La aparicion de la diarrea depende en buena medida de la capacidad
compensatoria del colon, que le faculta absorber el volumen excesivo de agua (46).
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5.10.3. Caracteristicas clinicas

Todos los trastornos vinculados a intolerancia a los HC poseen manifestaciones

clinicas comunes; para el diagnostico etiologico es importante indagar la edad de

aparicion de los sintomas y la relacion con la ingesta de un determinado CHC. Los

signos clinicos son:

Diarrea explosiva, olor acido, acompanada de emision de gases.
Borborigmos, distension abdominal y flatulencia.

Abdominalgia tipo célico, secundaria a la distension gaseosa y al incremento
del peristaltismo.

Distension abdominal.

Riesgo de deshidratacion por pérdida hidrica; probabilidad fracaso del
crecimiento, por pérdidas incrementadas de carbohidratos y malabsorcion
de grasas dependiente de un déficit relativo de sales biliares (47).

Eritema perianal.

5.10.4. Diagndstico

A

Cuadro clinico.

pH fecal: <a 6.

Sustancias reductoras presentes en las heces.

Respuesta terapéutica positiva, al excluir el CHO.

Estas pruebas se la pueden aplicar en el nivel primario de atencion.

Prueba del Aire espirado: es la mas eficiente, mide en el aire espirado la
presencia de Hidrogeno o metano.

El test de hidrégeno espirado, mediante la técnica de sobrecarga fisiologica
de lactosa, se administra 250 cc de leche, que representa la cantidad que
habitualmente se ingiere y se debe tolerar.

La prueba de tolerancia a la lactosa: mide el nivel de glicemia después
de administrar 50 gramos de lactosa; si no sube el nivel de glicemia
diagnosticamos intolerancia a la lactosa.
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5.11. Intolerancia a la Lactosa (IL)
5.11.1. Definicion

LaILesunsindrome clinico caracterizado por abdominalgia, distension, flatulencia,
borborigmosy diarrea, desencadenado por la ingesta de lactosa. El punto de partida
es la disminucion de la actividad enzimatica de la lactasa del intestino delgado.

5.11.2. Incidencia

La incidencia de la deficiencia primaria de lactasa varfa entre los diferentes
grupos raciales y étnicos, es mds baja en los europeos y de mayor prevalencia en
afroamericanos, hispanos, asiaticos; la tasa de actividad de la lactasa varia segin el
grupo étnico.

5.11.3. Causas

5.11.3.1. Primarias

" Congénita: es extremadamente rara, se manifiesta tras la primera toma
de leche, es de transmision autosomica, se asocia a nefrocalcinosis e
hipercalcemia (48).

. Desarrollo: presente en los prematuros menores de 34 semanas.

. Déficit racial de lactasa: la actividad de esta enzima estd presente desde el

nacimiento; posteriormente y en la mayoria de la poblacion a partir del tercer
ano disminuye la actividad; al quinto ano es del 10 %, valor que permanece
estable el resto de la vida (49).

. La reduccion de la actividad enzimdtica depende de factores genéticos
ligados a variaciones étnicas y geograficas, es asi que la hipolactasia del
adulto afecta al 90 % de los asidticos, al 53 % de los hispanoamericanos y al 15
% de los blancos (49); también existen poblaciones con actividad enzimatica
plena, durante la vida adulta (50).

5.11.3.2. Secundarias.

Dependen de diferentes patologias infecciosas, parasitarias (giardiasis),
inflamatorias, enfermedad inflamatoria intestinal y enfermedad celiaca, que, al
lesionar extensas dreas de la mucosa intestinal, disminuyen la concentracién de las
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disacaridasas, y con mayor intensidad la lactasa; en un buen nimero de casos es
una situacion transitoria. El sobrecimiento bacteriano del intestino delgado, puede
generar sintomatologia compatible con intolerancia a la lactosa, pero el mecanismo
fisiopatoldgico es distinto.

5.11.4. Fisiopatologia

La lactasa hidrolasa fragmenta a la lactosa en dos monosacdridos: la glucosa
y galactosa, los cuales son absorbidos mediante transporte activo, se unen a 2
moléculas de Na+; por accion del transportador SGLUT1 son conducidos al
interior del enterocito, y luego difunden a la sangre de forma pasiva o mediante
el transportador GLUT2. Los mecanismos fisiopatologicos corresponden a los
descritos para otros CHO; como particularidad recordamos la intervencion del
microbioma del colon, que, al adaptarse a la lactosa de la dieta, puede disminuir la
intensidad de los sintomas (48, 49).

5.11.5. Tratamiento

. El grado de intolerancia a lactosa no es igual para todos los nifos, por lo que
la restriccion se definird individualmente.

. Se debe asegurar la ingesta de calcio y vitamina D.

. Disminuir la cantidad ingerida de lactosa, proporcionando pequenos
volumenes de leche distribuidos en varias tomas.

. Promover el consumo de productos lacteos que contienen menos lactosa,
como son el queso, leche hidrolizada, conocida como deslactosada; el yogur
que contiene menor concentracion de lactosa y beta galactosidasas es una
buena alternativa (50).

= Reemplazo enzimatico: las enzimas comerciales son Beta galactosidasas; el
efecto terapéutico es variable.

5.12. Diarrea Inflamatoria (DI)

En este tipo de diarrea las heces contienen leucocitos, hematies, moco y proteinas;
producto de la accién de diferentes mecanismos: aumento pasivo de la secrecion
de solutos y agua hacia la luz intestinal a través de las zonas de oclusion alteradas,
y de los poros interenterocitarios dilatados (aumento de la permeabilidad);
también interviene la elevacion de la presion hidrostatica vascular y de la presion
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de los vasos linfaticos; estos factores interactiian con la flora intestinal, nutrientes
y los vasos sanguineos. Las enfermedades que producen DI son: infecciones
intestinales, enfermedad inflamatoria intestinal, enfermedades inmunologicas
como la enfermedad celiaca, enteropatias alérgicas, gastroenteritis eosinofilica,
linfangiectasia intestinal, agentes citotdxicos y radioterapia.

5.12.1. Mecanismos fisiopatoligicos
5.12.1.1. Osmadtico.

Producto de la disminucion de la superficie de absorcion y de la destruccion de
los mecanismos de transporte de electrolitos; lo que facilita la acumulaciéon de
particulas osméticamente activas en la luz intestinal.

5.12.1.2. Secretor.
Por estimulacién de la secreciéon de Cl.
5.12.1.3. Alteracion de la funcion de barrera.

Promueve el aumento de la permeabilidad de la mucosa y con ello la exudaciéon
hacia la luz intestinal de moco, sangre y proteinas.

5.13. Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII)
5.13.1. Definicion

Abarca a un grupo de enfermedades que cursan con inflamacion del intestino,
en la practica clinica la Colitis Ulcerativa (CU) y la Enfermedad de Crohn (EC)
son los cuadros clinicos mas representativos (51, 52). Puede acompanarse de
sintomas sistémicos, como son fiebre persistente o recurrente, pérdida de peso,
manifestaciones inflamatorias extraintestinales, predominantemente articulares,
cutdneas y oculares, y en las pruebas de gabinete elevacion proteina C reactiva,
velocidad de sedimentacion globular y cifra de plaquetas y en heces la elevacion de
calprotectina. Laslesiones dela EC afectan cualquier segmento del tubo digestivo, se
distribuyen en parches y son transmurales, hecho facilita la fibrosis, la obstrucciéon
y las microperforaciones que pueden fistularse. Las manifestaciones clinicas de la
CU aparecen en brotes y afectan exclusivamente a la mucosa de manera global;
el segmento afectado con mds frecuencia es el recto, sin embargo, la inflamacion
puede extenderse proximalmente.
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5.13.2. Manifestaciones clinicas

La Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII) generalmente aparece al final de la

infancia o en la adolescencia, con una o varias de las siguientes caracteristicas:
5.13.2.1. Sintomas gastrointestinales especificos.

Heces disgregadas o con sangre, dolor abdominal; la presencia de tenesmo sugiere
colitis.

5.13.2.2. Sintomas gastrointestinales inespecificos como la abdominal.
Se superponen al cuadro clinico de los trastornos funcionales del intestino.
5.13.2.3. Falla crecimiento.

Puede preceder a la presencia de los otros signos y ser la tinica manifestacion;
comienza con enlentecimiento de la velocidad de crecimiento de talla, que
determina a talla baja para la edad. Existe retraso del desarrollo puberal y de la edad
6sea. Hay un subgrupo importante de nifios con Ell recién diagnosticada, que tiene
un IMC elevado, este hecho se relaciona con la tendencia de la poblacion universal
a presentar sobrepeso.

5.13.2.4. Sintomas sistémicos.

La fiebre y adinamia son frecuentes en la presentacion clinica inicial, y durante los
episodios de reagudizacion de la enfermedad.

5.13.2.5. Manifestaciones extraintestinales.

Ulceraciones orales, eritema nodoso, inflamacién ocular como uveitis, ictericia o
hepatomegalia, artritis.

5.13.2.6. Hallazgos fisicos.

Dolor ala palpacién y masa abdominal, con més frecuencia ubicada en la fosa iliaca
derecha, fistulas, lesiones o fisuras perianales.

5.13.2.7. Sospecha clinica.

Existe en un nino que presenta una o mas de las siguientes manifestaciones:
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. Diarrea con sangre.

. Insuficiencia de crecimiento o retraso puberal.

. Retraso de la edad osea.

. Diarrea acuosa cronica.

. Dolor abdominal crénico, especialmente en el cuadrante inferior derecho.
. Abscesos perianales, fistulas y fisuras, lceras orales o artritis (53).

5.13.3. Laboratorio
5.13.3.1. Biometria
Anemia, leucocitosis, trombocitosis.

Elevacion de la velocidad de sedimentacion globular en el 75 %, y de la proteina C
Reactiva en el 85 %, estos marcadores son mas sensibles para detectar EC que CU.

5.13.3.2. Albamina sérica

El 40 % de afectados tiene hipoalbuminemia inferior a 3,4g/L. Estos parametros
pueden ser normales en afectados por CU, la probabilidad de que se alteren
aumenta en las formas mas severas de la enfermedad.

5.13.3.3. Calprotectina fecal.

La calprotectina ademds de ser mds sensible que la PCR, VSG y la albimina en el
proceso de diagnostico es de facil acceso; un valor normal descarta en buena medida
el diagnostico de EII y es util para diferenciarla con otras entidades asociadas a
diarrea con sangre, como son las infecciones entéricas bacterianas o virales, alergia
alimentaria, enfermedad celiaca, inmunodeficiencias, tuberculosis y el linfoma
intestinal (54). Se considera valores superiores a 200 mcg/g como anormales.

5.13.3.4. Sangre oculta.

La positividad de esta prueba aumenta la posibilidad de diagnosticar EII, pero al
existir en otras patologias intestinales, la especificidad es mucho menor que la de
la calprotectina.

5.13.4. Diagnostico diferencial

= Infecciones intestinales, especialmente causadas por gérmenes
enteroinvasivos.
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. Enfermedad celiaca.

. Deficiencia de hormona de crecimiento, por cuanto el retraso de crecimiento
también esta presente en la EIL

. Linfoma y tuberculosis intestinal, la enfermedad granulomatosa croénica,
Intususcepcion y la purpura de Henoch-Schonlein.

. Las enfermedades que presentan sangrado rectal y no corresponden a
EIl son: las fisuras anales, hemorroides, polipos, diverticulo de Meckel y
proctocolitis inducida por proteinas de la leche.

5.13.5. Tratamiento

El tratamiento, asi como la vigilancia de la evolucion, debe realizarse por el
especialista gastroenterologo.

5.14. Alergia ala Proteina de la Leche de Vaca (APLV)

La APLV se define como una reaccion adversa a los componentes proteicos de la
leche de vaca, mediada por una respuesta inmunoldgica especifica, dependiente o
no de la IgE (55).

5.14.1. Epidemiologia

La Proteina de la Leche de Vaca (PLV) representa la primera proteina extrana a la
que se exponen los ninos alimentados con leche humana o con férmula, por esta
razon la APLV representa la alergia alimentaria mas frecuente en el lactante y en
el nino pequeno; su incidencia es dificil medirla, se ubica entre el 2- al 7,5 % en la
poblacién infantil a nivel mundial, y disminuye hasta el 1 % en mayores de 5 anos
(56).

5.14.2. Fisiopatologia
Enla APLV existen 3 tipos de reacciones inmunoldgicas:

. Mediadas por IgE
. No mediadas por IgE
. Mixtas
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La funcién inmunoldgica del tubo digestivo depende del tejido linfoide asociado
al intestino, poseedor de una amplia red de células y productos celulares que
interactiian con el ambiente externo, protegiéndonos de las sustancias extranas
que ingerimos (57).

La “tolerancia inmunoldgica oral” permite el ingreso de antigenos alimentarios,
principalmente proteinas, sin el desencadenamiento de respuestas inmunoldgicas
anormales, es decir alergia, se adquiere por mecanismos no inmunologicos, que
corresponden a las barreras de defensa gastrointestinal, secreciones gdstricas
y enzimas digestivas, moco y células epiteliales. Inflamatorias: y por sistemas
inmunoldgicos especificos, dependientes de las: IgA e IgM y de las células T
Inmunosupresoras.

Las células desempenan un rol fundamental en el establecimiento de la tolerancia
oral, la transformacion de los linfocitos THO a Treg (reguladores); los de tipo Th3
modulan el funcionamiento inmunoldgico del intestino al permitir la expresion
de citoquinas, TGF-P e IL-10, poseedoras de un rol protagénico en el desarrollo
de la tolerancia oral. Los T CD4 +y T CDS8 +, a través de un mediador impiden la
transformacion del ThO a Th1 y a Th2.

A los linfocitos Th2 se les vincula con la reaccién alérgica, al producir IL 4 e IL
3 con capacidad de estimular la secrecion de IgE, simultineamente reclutan
linfocitos B que incrementan la produccion de IgE; esta inmunoglobulina, al unirse
a los receptores especificos de la membrana de los mastocitos, liberan histamina,
leucotrienos y prostaglandinas. Los linfocitos ThO también pueden transformarse
en Thl, secretor de interferén gamma, los que generan respuesta mediada por
células (58). Los eosindfilos y mastocitos poseen un rol importante en la respuesta
alérgica mediada por IgE.

5.14.2.1. Accion de la microbioma.

La microflora intestinal desempena un papel decisivo en el desarrollo de la
tolerancia oral, al propender la maduracion del sistema inmunitario adaptativo, en
particular del sistema de defensa IgA. Las bacterias contactan con los receptores
tipo Toll de las células presentadoras de antigenos, y, si la microbioma es normal,
los linfocitos THO se transformaran en linfocitos Tregs; Se ha encontrado que la
microbioma en las personas alérgicas no es normal (59).
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5.14.2.2. Reacciones mediadas por IgE.

Los sintomas de las reacciones mediadas por IgE se presentan a los pocos minutos
hasta las 2 horas posteriores a la ingesta de las proteinas; afectan a la via respiratoria
superior e inferior, piel, tracto intestinal y cardiocirculatorio, la anafilaxia es la
manifestacion mas grave (60).

5.14.2.3. Reacciones no mediadas por IgE.

Se producen por reacciones de hipersensibilidad de tipo III con formacién de
inmunocomplejos y activacion del complemento; también por reacciones de
hipersensibilidad tipo IV mediadas por linfocitos T. La APLV no mediada por IgE
afecta primordialmente al aparato digestivo, produciendo inflamacién y alteraciéon
de la motilidad.

5.14.2.4. Reacciones mixtas.

Ciertas alergias alimentarias no se las puede explicar solamente por la reaccion IgE,
tal es el caso de la enterocolitis inducida por proteinas alimentarias. Los cuadros
clinicos relacionados con la APLV son la proctocolitis alérgica, enterocolitis o
FPIES y la enteropatia; con frecuencia el cuadro clinico de la APLV es similar al de
los trastornos funcionales, especialmente a los de la diarrea funcional y al del colon
irritable.

5.14.2.5. Proctocolitis.

La proctocolitis alérgica inducida por proteinas alimentarias es una causa
frecuente de sangrado rectal en lactantes saludables alimentados con seno materno
o formulas; la leche de la vaca es el principal factor causal; aunque existen otros
alimentos implicados.

5.14.3. Criterios para el diagnéstico

. Presencia de sangre roja en las heces de un lactante sano, alimentado con
leche materna (la madre ingiere lacteos) o férmula.

. Ausencia de fallo de medro.

. Ausencia de afectacion del estado general.

. Coprocultivos negativos.
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. Desaparicion del sangrado en el transcurso de las siguientes 4 semanas, tras
la retirada de las PLV provenientes de la férmula lactea o de la dieta de la
madre.

. Reaparicién de los sintomas tras la prueba de provocacion.

5.14.4. Enteropatia por PLV

Se manifiesta por lo general en los primeros 9 meses de vida, posterior a la ingesta
de las PLV; la reaccion inflamatoria produce atrofia de las vellosidades intestinales
y con ello malabsorcion, diarrea cronica, falla de medro, pérdida intestinal de
proteinas, hipoalbuminemia, anemia ferropénica; disminucién de la actividad de
lactasa (61).

5.14.5. Sindrome de enterocolitis inducida por PLV

Llamadas FPIES por PLV, se presenta en el primer ano de vida y tiene dos formas
de manifestarse, la aguda con vémitos intensos, con o sin diarrea y no siempre con
la presencia de sangre y distension abdominal; puede complicarse con hipotension,
deshidratacion, acidosis metabolica y shock; la forma crénica es clinicamente
similar a la enteropatia.

5.14.5.1. Manifestaciones extradigestivas.

Los sintomas y signos relacionados con la APLV pueden presentarse, en el tracto
respiratorio y piel, generalmente dependiente de reaccién IgE, casi siempre
acompanan a las manifestaciones digestivas.

5.14.5.2. Diagndstico.

Los elementos empleados para elaborar el diagndstico son: la historia clinica
orientada a encontrar signos de alergia, la respuesta clinica obtenida con la
exclusion de la leche, con las pruebas para medir la sensibilizacion y con la prueba
de provocacion oral.

5.14.5.3. Historia clinica

. Antecedentes familiares y personales de atopia.

. Edad de comienzo.

. Historia nutricional y dietética completa

. Relacion entre la aparicion sintomas con la exposicion al alimento.
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. Tiempo transcurrido entre la ingesta del alimento y la aparicion de los
sintomas. Caracteristicas y gravedad de los sintomas.
. Factores asociados o desencadenantes.

5.14.5.4. Examen fisico.
Valoracion del estado nutricional y busqueda de signos de atopia.
5.14.5.5. Pruebas de laboratorio.

Destinadas a valorar la sensibilizacién mediada por IgE; mediante técnicas cutédneas
y de medicion de IgE especificas en sangre (62).

5.14.5.6. Prueba de provocacion oral.

Los sintomas se mitigan o desaparecen tras retirar los lacteos y reaparecen con la
reintroduccion.

5.15. Fibrosis Quistica (FQ)

Constituye una enfermedad hereditaria autosomica recesiva, relacionada con
mutaciones en el gen que codifica la proteina Reguladora de Conductancia de
Transmembrana de la Fibrosis Quistica, (CFTR); (63) el gen se localiza en el brazo
largo del cromosoma 7; se ha identificado cerca de 1.000 mutaciones que dan lugar
a diferentes fenotipos de enfermedad (64).

Los signos clinicos dependen de la alteracion en el transporte de cloro, cloruros
y bicarbonato, esta disfuncién produce en las glandulas exocrinas secreciones
viscosas; la alteracion del transporte del sodio aumenta su concentraciéon en el
sudor.

Los organos afectados son el pancreas, vias respiratorias, aparato reproductivo,
intestino y vias biliares. La incidencia en los caucasicos es de 1 caso por cada 3200,
en los hispanos de 1 por 10.000.

5.15.1. Fisiopatologia

La disfuncion de los érganos depende de la alteracion en la composicion de las
secreciones de las vias respiratorias, pancredticas, intestinales y hepatobiliares; en

las vias respiratorias favorece la colonizacion bacteriana crénica.
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En el pancreas la proteina CFTR se expresa en la membrana apical de las células
ductales proximales, su disfuncion acarrea la disminucion de la secrecion ductal de
cloro, conlo que se altera el intercambio cloro/bicarbonato, y con ello la produccién
de un jugo pancreatico con bajas concentraciones de cloro, bicarbonato y agua;
paralelamente las células acinares mantienen la produccion de enzimas, estos dos
proceso hacen que el jugo pancredtico sea escaso y rico en proteinas, composicion
que facilita su depdsito en la luz de los conductos pancreaticos, obstruyéndolos. La
obstruccion ductal produce autolisis de las células acinares, fibrosis del parénquima
que culmina con insuficiencia pancredtica exocrina.

5.15.2. Manifestaciones clinicas

. Sinusitis: que abarca todos los senos, y poliposis nasal.

. Tos cronica y hameda, distension pulmonar, pruebas funcionales
respiratorias congruentes con obstruccion de la via respiratoria, infecciones
recurrentes, bronquiectasias e hipertension pulmonar.

. Falla del crecimiento.
. Enfermedad pancreidtica: insuficiencia exocrina, pancreatitis y diabetes.
. Enfermedad hepatica: cirrosis focal, cirrosis multilobulillar, hipertension

portal y colestasis neonatal.
. Afectacion intestinal: leo meconial, sindrome obstructivo distal del intestino
delgado (DIOS), prolapso rectal y malabsorcion intestinal.

5.15.3. Formas clinicas
5.15.3.1. FQ dasica.

Se caracteriza por la afectacion de uno o mas de los siguientes 6rganos o sistemas:
aparato respiratorio, pancreas y tracto reproductor masculino, solo un 2 % de los
pacientes tienen esta presentacion clinica.

5.15.3.2. FQ atipica.

Esta forma clinica abarca diferentes fenotipos, ahora plenamente identificados. El
diagnostico se establece con la presencia de una o mds caracteristicas fenotipicas
asociada a la prueba del sudor, que puede ser limitrofe. Cl 30-60 mmol/l. Deteccién
de 2 mutaciones y/o una Diferencia de Potencial Nasal (DPN) alterado; estos
pacientes tienen generalmente suficiencia pancredtica, enfermedad pulmonar mas
leve, y pueden resultar afectados uno o varios érganos.
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5.16. Insuficiencia pancreatica

Aproximadamente el 85 % de los enfermos de FQ tiene insuficiencia pancreatica,
cuyo signo cardinal es la esteatorrea (64). El jugo pancreatico de los enfermos con
FQ contiene enzimas como son la lipasa, amilasas y proteasas e hiperviscoso; estas
caracteristicas obstruyen la luz de los conductos pancreaticos y se altera el flujo;
estos factores destruyen las células acinares; la persistencia de este proceso lleva a la
fibrosis del parénquima pancredtico y a su reemplazo con tejido fibroso, y, en dltimo
término, a la insuficiencia pancredtica exocrina, y a la alteracion del metabolismo
de glucosa.

La disminucion de la actividad de la lipasa surge primero y con mayor intensidad
que la de las otras enzimas, producto de la menor secrecién y a la inactivacion de
la lipasa que acontece en el duodeno, que ha adquirido un ph acido por la menor
secrecion (65) pancredtica de bicarbonato, otra consecuencia es la precipitacion de
las sales biliares, lo que la limita la digestion grasa (66).

5.16.1. Cuadro clinico de la insuficiencia pancredtica

Las manifestaciones clinicas corresponden a las de los sindromes los de mala
absorcion, y aparecen cuando la capacidad funcional del pancreas se ha reducido
al 10 % (67). El dano del pancreas se inicia en la vida intrauterina, por lo cual el 60
% de los recién nacidos padece insuficiencia pancreatica, que se incrementa al 90 %
en los ninos de 8 a 10 anos de edad (68).

. Falla del crecimiento o desnutricion proteico caldrica antes del ano (69).

. Malabsorcion de grasa, vitaminas liposolubles (A, D, E y K) y de
oligoelementos; la malabsorcion de la grasa aparece en el 59 % de los nifos
de 2 meses y alcanza el 90 % en los de un afio de edad.

. Heces frecuentes, voluminosas, fétidas que reflejan la mala absorcion de
grasa.

. Distension abdominal.

= Pancreatitis.

5.16.2. Pruebas para evaluar la Insuficiencia Pancredtica
Pruebas para evaluar malabsorcion de grasa

Son bastante sensibles solamente en pacientes con malabsorcion grave, como
ocurre en la insuficiencia pancredtica o en los defectos de la secrecion de sales
biliares; no son ttiles en las formas leves.
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5.16.3. Pruebas cuantitativas

Miden la cantidad de grasas en las heces recolectadas durante 72 horas; para la
realizacion de la prueba, se debe medir con exactitud la ingesta de grasa. Para
un paciente mayor de 6 meses de edad, la excrecion superior al 7 % de la ingesta
es anormal, para los menores de esta edad un valor hasta el 15 % es normal; la
incapacidad para identificar si la causa es intestinal, hepatobiliares o pancreaticas,
limita el valor, ademas es de compleja realizacion.

5.16.4. Pruebas cualitativas

La prueba de Sudan III posee una sensibilidad del 77 % y especificidad del 98 %:
cuantifica el nimero de gotas de grasa de color naranja en un gramo de heces,
cuando se aplica el reactivo Saathofl; este test es factible realizarlo en el nivel

primario de atencion.
5.16.5. Pruebade la xilosa

La prueba se emplea para medir la capacidad de absorcion de la mucosa intestinal;
un resultado bajo en sangre u orina sugiere un trastorno absortivo de la mucosa;
mientras que un valor normal asociado a esteatorrea sugiere enfermedad
pancreatica.

5.17. Elastasa fecal

La elastasa es segregada exclusivamente por el pancreas y que es muy poco
degradada en el tracto intestinal, por lo que llega sin modificaciones a las heces; su
sensibilidad es del 100 % en la insuficiencia moderada y grave, y su especificidad es
del 90 %. El valor normal es de >200 mg (70).

5.17.1. Enteropatia
Los mecanismos relacionados con la lesion de la mucosa son:

. Deshidratacion de la capa de moco que recubre la mucosa. Lesiones
histopatologicas manifestadas por criptas dilatadas con tapones de mucina,
distension de las células productoras de moco por mucina, las vellosidades
intestinales son estructuralmente normales.
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. Defectos funcionales de la mucosa que incluyen anomalias del transporte,
disminucion de la secrecion y de la actividad enzimdtica, alteraciones de las
hormonas gastrointestinales.

. Alteraciones en la absorcion y excrecion de los acidos grasos esenciales.
. Malabsorcion de sales biliares.

. Inflamacion intestinal permanente

. Sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado.

. Alteracién de la microbioma.

5.18. Enfermedad Hepatica (EHAFQ)

La enfermedad hepitica asociada a la FQ, abarca cuadros clinicos de diferentes
niveles de gravedad, que van desde la elevacion asintomatica de las transaminas
hasta hipertension portal. Se define como la presencia de al menos dos de los
siguientes hallazgos: hepatomegalia, anomalias de bioquimicas hepaticas, lesiones
tipicas en la ecografia hepatica y biopsia hepdtica anormal (71).

La disfuncion de CFTR se expresa en el epitelio de los conductos biliares y de la
vesicula biliar, alterando el flujo de agua hacia la bilis, el que asociado al incremento
de los acidos biliares glicoconjugados y a la alteracién de la mucina, producen
una bilis muy viscosa que obstruye las vias biliares, desencadenando mecanismos
inflamatorios que generan dos cuadros histologicos: la fibrosis biliar focal y la
cirrosis multilobulillar, que puede evolucionar a hipertension portal; otras formas
de presentacion son la esteatosis, la elevacion asintomatica de la transaminasas y la
colestasis neonatal (72).

5.18.1. Diagnostico de FQ

El panel de consenso establecié que el diagnostico de la FQ se basa en la presencia
de uno o més de los siguientes criterios (73).

1. Uno o mis rasgos fenotipicos consistentes con FQ, o historia de enfermedad
en hermanos o primos hermanos.
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2. Un test de cribado neonatal positivo (elevacion de tripsindgeno
inmunorreactivo), junto con pruebas de laboratorio que indican “disfuncion
del CFTR’ documentada por cualquiera de lo siguiente: concentracion
de cloro en el sudor elevada, identificacion de mutaciones causantes de
enfermedad en ambas copias del gen CFTR o alteraciones caracteristicas en
el transporte i6nico a través del epitelio nasal.

5.18.2. Confirmacion del diagnostico

. Resultado positivo de la prueba del sudor en al menos 2 ocasiones.
" Presencia de 2 mutaciones del CFTR causantes de FQ.
. Demostracion de diferencia de potencial nasal transepitelial anormal.

5.18.3. Rasgos fenotipicos consistentes con FQ

" Enfermedad sinopulmonar crénica caracteristica.

. Alteraciones caracteristicas gastrointestinales y nutricionales.
" Sindromes debidos a las pérdidas excesivas de sal por el sudor
. Agenesia congénita bilateral de vasos deferentes.

5.18.4. Prueba del sudor

Elinico test aceptable para la confirmacion del diagnostico es la prueba cuantitativa
del sudor, por iontoforesis con pilocarpina, efectuada por expertos.

. Un valor de > 60 mmol de Cloro es consistente con el diagnostico de FQ.
. Un valor ubicado entre 30 a 60 mmol es dudoso.
. Un Valor de < 30 mmol de Cloro el diagnostico es poco probable (74).

5.18.5. Mediciones de la Diferencia de Potencial Nasal (DPN)

Esta prueba también evalua la disfuncién de CFTR, se la aplica en pacientes con
resultados dudosos obtenidos mediante pruebas de ADN y del sudor; en pacientes
con sintomas clinicos la DPN claramente anormal, es suficiente para el diagnostico
(75).

5.18.6. Pruebas genéticas

Destinadas a encontrar mutaciones que causan enfermedad, la mutaciéon mas
frecuente es la F 508 delta.
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5.19. Diarrea por alteraciones de la motilidad

Las causas de diarrea por alteraciones de la motilidad se clasifican por hipomotilidad
y por hipermotilidad.

5.19.1. Por hipomotilidad

El mecanismo primordial es el sobrecrecimiento bacteriano; las patologias que
cursan con disminucion de la velocidad de transito intestinal, entre otras son la
enfermedad de Hirschsprung, la pseudobstruccion intestinal idiopatica, el asa
ciega y la desnutricion.

5.19.2. Por hipermotilidad

El mecanismo fisiopatologico se relaciona con el tiempo de contacto insuficiente
de los alimentos con la mucosa, con lo que disminuye; las particulas no absorbidas
presentes en la luz intestinal, por mecanismos osmoticos y secretores aumentan el
contenido intestinal capaz de generar ondas propulsivas, que transportan al colon
un mayor volumen de agua, electrolitos y sales biliares, y como resultado final la
funcion absortiva y secretora del colon resultan alteradas y sobrepasadas.

Las enfermedades mas frecuentes relacionadas con la hipermotilidad son la diarrea
cronica inespecifica, el sindrome de intestino irritable con diarrea y por aumento
de serotonina o catecolaminas.

5.19.3. Fisiologia de la motilidad intestinal

El Sistema Nervioso Enteral (SNE) regula la mayor parte de las funciones del
intestino: procesa la informacion sensorial proveniente del tubo digestivo y elabora
respuestas que modulan los procesos secretores, motores, el flujo sanguineo y los
mecanismos inflamatorios e inmunoldgicos (76). Las neuronas del SNE ubicadas
en el plexo submucoso o de Meissner, se encargan en la mucosa de regular la
digestion y absorcion, del funcionamiento de los vasos sanguineos en respuesta
a las caracteristicas de los alimentos; las neuronas del plexo mientérico o de
Auerbach son responsables de la inervacion motora de las capas musculares y de
las funciones secretoras y motoras de la mucosa.
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Existen tres tipos de neuronas:

. Aferentes intrinsecas primarias (colinérgicas): responden a estimulos
intestinales y transmiten la informacién hacia las neuronas motoras y
secretomotoras a través de las interneuronas.

. Motoras: inervan las capas musculares del intestino, de los vasos sanguineos
y las glandulas; las neuronas Inhibitorias ejercen su accion mediante
el o6xido nitrico, Péptido Intestinal Vasoactivo, acido gamma amino
butirico y producen relajacién del masculo liso; las neuronas Excitatorias
actuan mediante acetilcolina, sustancia P y neuroquininas, produciendo
contraccién muscular. Las neuronas secretomotoras actan por intermedio
del Péptido Intestinal Vasoactivo incrementando la secrecion de las criptas
del intestino; las Interneuronas: integran la informacion generada por N.
aferentes intrinsecas primarias y las neuronas motoras.

. Neuronas intestinales fugas: emiten prolongaciones fuera del tubo digestivo;
conducen senales eferentes que detectan cambios del volumen intestinal.

El SNE actuia independientemente, y también se conecta con el SNC a través de
vias aferentes y eferentes que siguen 2 vias, la espinal y la vagal. La via aferente se
dirige hacia el SNC, conduce 3 tipos de informacién: la proveniente del contenido
quimico intraluminal, del estado de relajacion o contraccion de las paredes del
tubo digestivo y de las condiciones de los tejidos. La via eferente: transporta senales
desde el SNC al intestino.

La motilidad intestinal normal depende del funcionamiento sincronizado del
SNCy el SNE, mediante la accién de neurotransmisores tales como la acetilcolina,
epinefrina, VIP, 6xido nitricoy somatostatina, junto con hormonas gastrointestinales
y receptores epiteliales que se contactan con la flora intestinal y los nutrientes (77).

5.20. Sindrome de Colon Irritable (SCI)

El SII es un trastorno funcional frecuente en los adolescentes, la incidencia oscila
entre el 10 al 20 % y predomina en las mujeres; ocurre tanto en paises desarrollados
como en los subdesarrollados. El diagnéstico se apoya en el cuadro clinico y en el
descarte de enfermedades que tienen sintomatologfa similar.
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5.20.1. Criterios de Roma IV

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

Relacionado con la defecacion.
Cambios en la frecuencia de defecacion.
Cambios en la forma o apariencia de las deposiciones.

A0 T

Después de una evaluacion médica apropiada, los sintomas no pueden
atribuirse a otra condicion (78).

5.20.2. Subtipos

SII con estrenimiento, SII con diarrea, SII con estrenimiento y diarrea, SII indefinido
y SII postinfeccioso. Las diarreas son disgregadas, frecuentes, de volumen pequeno
a moderado y pueden contener moco; ocurren preferentemente por la manana
y después de comer; estan precedidas por calambres y urgencia, los pacientes
describen sensacion de evacuacion incompleta; cuantos mds sintomas estan
presentes es mayor la probabilidad de que se SIL

5.20.3. Fisiopatologia
El SIT es multifactorial, los mecanismos implicados son:
5.20.3.1. Alteracion motilidad.

Son numerosas, siendo la de mayor importancia la aceleracion del transito del
intestino delgado y del colon, en respuesta a estimulos muchos de ellos fisiologicos,
como serian la ingesta de alimentos o la defecacion; también el estrés psicologico.

5.20.3.2. Alteracion en el eje cerebro intestino.

La respuesta cerebral a los estimulos viscerales en SII estd aumentada y difiere de la
respuesta de los sujetos sanos; este comportamiento se atribuye a las alteraciones
en las concentraciones de neurotransmisores que regulan la funcion de SNE (78).

5.20.3.3. Hiperalgesia intestinal.

Los estimulos intestinales captados por receptores intestinales producen senales
que son transmitidas por la via aferente hasta el cerebro en donde se concientiza el
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dolor; en los enfermos con SII existe una percepcion del dolor con umbrales mas
bajos (79).

5.20.3.4. Hinchazon.

La distension del abdomen depende de la alteracion en la movilizacion del gas,
antes que del aumento del contenido intestinal; este sintoma es preponderante en
el SII con estrenimiento.

5.20.3.5. Inflamacion intestinal.

El proceso inflamatorio se demuestra por el incremento del nimero de linfocitos
en el colon e intestino delgado, junto a la liberacion de mediadores estimulantes del
sistema nervioso entérico (80).

5.20.3.6. Alteracion de la microbioma intestinal.

La microbioma de estos enfermos es diferente a la de las personas sanas, como se
ha demostrado en algunos estudios (81).

5.20.3.7. Sobrecrecimiento bacteriano.

Los niveles altos de hidrégeno determinados mediante la prueba del aliento,
presente en algunos enfermos de SII, asociada a la disminucién de los sintomas
tras una dosis de antibiotico, sugiere la existencia de sobrecrecimiento bacteriano
intestinal en este trastorno (82).

5.20.3.8. Malabsorcion de carbohidratos.

La malabsorcion de monosacdridos, disacaridos, polioles fermentables, generan
una mayor produccion de gas relacionada con algunos de los sintomas del SII;
mientras que la disminucion de la ingesta de fructosa disminuy6 la intensidad de
los sintomas (83).

5.20.3.9. Sensibilidad al gluten.

En el con SII con diarrea se detect¢ alteraciones de la permeabilidad del intestino
delgado e incremento de la frecuencia defecatoria, tras la ingesta de gluten. El SII
y la Enfermedad Celiaca en algunas ocasiones tienen manifestaciones clinicas
similares; un 38 % de celiacos, tuvieron sintomas propios del SIT (84).
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5.20.3.10.SII postinfeccioso.

El 10 % de las infecciones intestinales ocasionan SII.
5.20.3.11.Psicosocial.

En un estudio realizado en enfermos con clinica de SII, se hallé que estos pacientes
estaban expuestos a una incidencia mayor situaciones estresantes que los del grupo
de control (85), y otros investigadores encontraron mas ansiedad, depresion y
fobias.

5.20.4. Diagnostico

Eldolor abdominal crénico, la presencia de los Criterios de Roma IV yla ausencia de
signos de alarma permiten llevar a cabo el diagndstico seguro, sin la obligatoriedad
de pruebas complementarias.

5.20.5. Signosde alarma

= Presencia de sintomas nocturnos de diarrea o dolor abdominal.

. Abdominalgia localizada en hipocondrio derecho o fosa iliaca derecha.
= Diarrea severa.

. Sangre en las heces.

. Pérdida de peso injustificada.

. Fiebre.

. Antecedentes familiares de enfermedad celiaca o inflamatoria.

. Retraso del crecimiento ponderal y de la maduraciéon puberal.

5.20.6. Laboratorio

Las pruebas se realizan ante la existencia de algtn signo de alarma:

= Biometria, Proteina C reactiva, velocidad de sedimentacion globular.

- Sangre oculta en heces. Investigacion de parasitos, particularmente giardia
lamblia y Cryptosporidium.

. Calprotectina fecal.

= Estudio serologico para investigar enfermedad celiaca.
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5.21. Diarrea Persistente (DP)
5.21.1. Definicion

Se refiere a los episodios diarreicos de presunta etiologia infecciosa, de inicio agudo
y duracion superior a los 14 dias; es una infeccion intestinal aguda que se prolonga
en el tiempo. En su fisiopatologia intervienen diferentes mecanismos que inflaman
la mucosa, lesionan las vellosidades e incrementan la permeabilidad; también
conducen a la alteracién en la producciéon de disacaridasas, especialmente de
lactasa; existe sobrecrecimiento bacteriano, dismotilidad y disfuncion del sistema
inmunologico. El punto de partida para el desarrollo de la DP es la infeccion que
lesiona la mucosa intestinal; la lesion se prolonga por la persistencia de los factores
inflamatorios y/o por la reparacion ineficiente de la mucosa (87).

5.21.2. Incidencia

La incidencia de la DP tiene una amplia variacién regional, mientras que en los
paises desarrollados es poco frecuente, en los paises subdesarrollados del 3 al 20
% de los episodios de diarrea aguda evolucionan a persistente; las estadisticas
demuestran que los menores de 3 anos son los mds afectados.

5.21.3. Mortalidad

La tasa de letalidad de la DP es del 14 %, mientras que es del 0,7 % para la diarrea
aguda; ademas, constituye un factor de riesgo para la desnutricion grave.

5.21.4. Factores de riesgo

5.21.4.1. Edad.

En el primer ano de vida la incidencia de DP es mas alta.
5.21.4.2. Estado nutricional.

La desnutricion anterior al episodio de diarrea.
5.21.4.3. Estado inmunologico.

La normalidad de la inmunidad celular es indispensable para lograr el control
oportuno de las infecciones intestinales.
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5.21.4.4. Infecciones previas.

Incrementan el riesgo los episodios previos de diarrea aguday de DP, los mecanismos
responsables son la lesion recurrente de la mucosa, las alteraciones de los procesos
defensivos y el tipo de germen infectante.

5.21.4.5. Medicamentos.

El empleo de medicamentos antiperistalticos y el uso incorrecto de antibioticos,
el metronidazol, al promover el sobrecrecimiento bacteriano predisponen la
aparicion de DP; por el contrario, la rehidratacion oral reduce las posibilidades de
progresion de la diarrea aguda a persistente.

5.21.4.6. Costumbres de alimentacion anteriores a la DP.

Existe aumento de la incidencia DP con la introduccion de la leche de vaca; se
atribuye a la intolerancia a la lactosa y/o la alergia a la proteina.

5.21.4.7. Agentes infecciosos.

La Escherichia coli enteroadherente y la Escherichia coli enteropatdégena poseen
una capacidad inusual de causar diarrea persistente.

5.21.4.8. Larestriccion de alimentos durante la diarrea aguda.

La insuficiente ingesta de alimentos afecta el estado nutricional; incrementa la
duracion del episodio diarreico; la lactancia materna disminuye la duracion de los
episodios de diarrea aguda, pero no se ha establecido si impide el desarrollo de DP.

5.21.4.9. Factores predictivos.

Durante un episodio de diarrea aguda, la presencia de moco, leucocitos y sangre
macroscopica en heces, y mas de 6 diarreas por dia predicen mayor riesgo de
evolucion a DP (88).

5.21.5. Fisiopatologia
5.21.5.1. Factores que mantienen la agresion a la mucosa intestinal

. Microorganismos que invaden la mucosa o que se adhieren a la superficie.
. Alteracion de la funcion de barrera de la mucosa.
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. Disminucion del aclaramiento microbiano, dependiente de mecanismos
inmunoldgico y de la motilidad.

. Exposicién a disacdridos, particularmente a la lactosa, y a las proteinas
animales.

. Malabsorcion de sales biliares.

. Sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado.

5.21.5.2. Falla en la reparacion de la mucosa posterior a un episodio
diarreico.

La desnutricion proteica/caldrica frena la regeneracion de los enterocitos y con ello
disminuye la capacidad funcional del intestino; constituye una importante causa de
reparacion tardia de la mucosa. La alteracion de la microflora del intestino delgado,
el aumento de los gérmenes aerdbicos y de las bacterias fecales anaerdbicas en el
intestino delgado, podria relacionarse con la reparacion tardia de la mucosa (89).

5.21.6. Tratamiento
5.21.6.1. Rehidratacion.

La desnutricién y la deshidratacion frecuentes en los nifos afectados de DP
representan los factores mds importantes para predecir el riesgo de mortalidad, por
lo tanto, las primeras medidas a implementar son la rehidratacion y la nutricion. La
rehidratacion oral o nasogastrica es la ideal; la solucion de hidratante recomendada
contiene: 75 mmol / L de glucosa, Na:75 mEq / L, Ky 20 mEq / L, con osmolaridad
de 245 mOsm / L (90).

5.21.6.2. Alimentacion.

La alimentacion es el principal objetivo del tratamiento y se inicia precozmente; los
alimentos empleados serdn asequibles, y proporcionaran 150 kcal/kg/dia; el 10 %
de las calorias provendran de las proteinas (91) preferentemente de origen animal,
de la leche o huevos (89).La deficiencia de lactosa en la DP es comun, por lo que
puede ser util una dieta con contenido bajo en lactosa, 3 gr/150 kcal, o exenta de
ella.

La OMS recomienda la administracion de suplementos de zinc para ninos con
diarrea en regiones con recursos limitados, la dosis es de 10 mg diarios para
lactantes de hasta seis meses, y 20 mg diarios para edades superiores durante 14
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dias; también se administra el doble de los requerimientos de acido fdlico, vitamina
A, hierro, cobre y magnesio por dos semanas.

5.21.6.3. Antiobioticos.

No siempre son necesarios, empiricamente se administran a los ninos que presentan
diarrea con sangre, la que generalmente es causada por Shigella, Campylobacter o
pardsitos; en este escenario se ha demostrado que la ciprofloxacina, la ceftriaxona
son efectivos (92). El tratamiento antiparasitario se justifica, solamente con
resultados positivos.

5.21.6.4. Probioticos.

Los probidticos poseen un efecto limitado en el control del numero de evacuaciones
y en la duracién de la DP; sin embargo, podrian ser utiles como tratamiento
coadyuvante (93).
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5.22. Algoritmos

Figura 5.1. Algoritmos de la diarrea crénica, pruebas basicas
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Figura 5.2. Algoritmo por tipo de diarrea
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Figura 5.3. Algoritmo por tipo de diarrea (continuacion)
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1 Abordaje inicial al
CHPITULU B Dolor Abdominal

Cronico en ninos

Marfa A. Alvarez Sempértegui
Augusto A. Alvarez Toledo

6.1. Introduccion

El dolor abdominal en ninos es motivo de consultas frecuentes en la préctica
pedidtrica. El mayor porcentaje de casos corresponden a dolor abdominal agudo
a consecuencia de procesos infecciosos. El manejo de estos casos no requiere de
procedimientos complejos y se solucionan con presteza. El dolor abdominal que
se repite tiene connotaciones diferentes. Dolor abdominal cronico es el dolor
constante o intermitente de duracion de dos meses o mas (Criterios Roma IV). Las
dos categorias de causas de DAC son: trastornos organicos y funcionales. El dolor
abdominal crénico es frecuente (34 %) en los menores de 18 anos. En la consulta de
ninos de 5a 12 anos un 2 a 4 % presentan dolor abdominal crénico.

El estrés y la fobia a la escuela modifican decisivamente la frecuencia del DAC.
Un sindrome que incluye el DAC es posible de estudiar con relativa facilidad. EI
DAC solitario representa un reto para el clinico. Informacion cientifica actualizada
y suficiente es necesaria para enfocar el caso y lograr un acercamiento a la solucion
del problema. Muchos casos de dolor abdominal cronico deberén ser referidos al
gastroenterologo pediatra para su completo estudio.

Los objetivos de la presente revision son: proporcionar datos actualizados de
la patologia y ofrecer un algoritmo que permita al personal de salud orientar el
manejo del nino con DAC.
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6.2. Definicion

Segun John Apley (1), el Dolor Abdominal Croénico “se presenta de una manera
repetida durante semanas o meses, interfiriendo en el comportamiento del nino,
pudiendo estar en completa normalidad entre episodios. El tipo de dolor varia de
unos ninos a otros, puede ser de tipo vago o localizacion variable y descripcion
compleja’ Luego de varios anos de ser la definicion que fue la referencia de DAC,
ha sido sustituida por los criterios de la Academia Americana de Pediatria y la
Sociedad Norteamericana de Gastroenterologfa Pedidtrica del 2005:

1. No utilizar el término de Dolor abdominal recurrente.

2. DAC es de larga duracion (3 meses con un episodio mensual) intenso que
altera el ritmo de vida, intermitente o constante, de etiologia funcional u
organica.

3. Dolor abdominal funcional cuando no se han podido demostrar procesos:
anatomico, metabdlico, infeccioso, inflamatorio o neoplasico.

4. Clasificar el Dolor abdominal funcional de acuerdo a los Criterios de Roma
I
a. Dispepsia Funcional: molestias en la parte superior del abdomen.
b. Sindrome de Intestino Irritable: dolor y trastornos en la defecacion.
C. Migrana Abdominal: dolor asociado a nauseas, vomitos, palidez,

antecedentes maternos de Migrana.
d. Sindrome de dolor abdominal funcional: dolor abdominal en ausencia
de los signos de las otras entidades clinicas.

6.3. Epidemiologia

El Dolor Abdominal Crénico (DAC) es frecuente en la consulta pediatrica. El
porcentaje de atenciones de nifos con DAC es del 2 al 4 %. El grupo etario mas
afectado es el de 5 a 12 anos con un maximo entre los 5 y 8 ainos. Antes de los 12
anos no hay predominio de género, luego es mas frecuente en el sexo femenino. En
edad escolar, el estrés y la fobia a la escuela modifican la frecuencia de la patologia
(22 %). Esta particularidad se contrasta con los porcentajes bajos que ocurren en los
periodos de vacaciones.
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6.4. Etiologia

La literatura médica actual certifica que entre el 80 al 90 % de los casos de DAC
tienen causa funcional. Las causas organicas deben ser excluidas cuidadosamente.
Las teorfas formuladas para explicar el DAC son tres: Teorfa Somatomorfica,
Teorfa de la Alteracion de la Motilidad Intestinal y la Teoria de la alteracion de la
Reactividad Intestinal.

La Teorfa Somatomorfica se ajusta a los criterios del Manual de Diagnostico y
Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM IV). Concluye que son sintomas
gastrointestinales que, luego de un examen fisico completo, no pueden ser
explicados por una patologia conocida y producen alteracion de las actividades
sociales o escolares por un periodo de mds de seis meses; también DAC no es
simulado y no es producido intencionalmente, ni se ajusta a otros padecimientos
mentales.

La Teoria dela Alteracion dela Motilidad Intestinal atribuye el DAC a unaalteracion
del sistema nervioso entérico. La Teoria de la Alteracion de la Reactividad Intestinal
argumenta que el DAC se produce por sensibilizacion de la via aferente por alergia,
inflamacion o infecciones de la mucosa intestinal. La sensibilizacion se traduce
en hiperalgesia visceral y disminucion del umbral del dolor como respuesta a los
cambios de presion intraluminal, determinados por los factores desencadenantes.

Un aspecto fundamental del DAC es el consenso de que este no es imaginario,
es real. La patogenia no facil de establecer. Parece logico que la orientacion
etioldgica debe ser simple: Causa organica o funcional. Las causas organicas deben
considerarse cuando el DAC ocurre antes de los 7 anos (3-4 anos). Las principales
enfermedades relacionadas con DAC, constan en la tabla 6.1.

Tabla6.1. Causas organicas del Dolor Abdominal Cronico

Tipo Causa

) ) Lactosa, fructosa, sorbito
Intolerancia a carbohidratos ) Y
sacarasisomaltosa

Enfermedad celiaca Giarfii%l, Cryptosporidium y Blastocystis
hominis

Campilobacter, yersinia y Clostridium

difficile

Infeccién bacteriana intestinal
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Tipo Causa

Enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa

RGE, gastritis, duodenitis, esofagitis y
colitis eosinofilica

Enfermedad hepato-pancredtica

Malrotacion, membrana, estenosis,
Anomalias anatomicas duplicaciones intestinales e invaginaciéon
recurrente

Infecciones urinarias

Hidronefrosis, estenosis, union
Anomalias genitourinarias pieloureteral, nefrolitiasis, quiste ovérico
y embarazo

. Diabetes mellitus, intoxicacion y
Metabolica . . ,
aminoacidopatias

Explicacion del tipo de causa de DAC, con su respectiva causa.

La ausencia de signos de alarma permite descartar DAC organico. Los signos o
sintomas de alarma son factores de riesgo que orientan a la posibilidad de que el
DAC sea organico. El DAC funcional se clasifica de acuerdo a los Criterios Roma
IIT para enfermedades funcionales gastrointestinales: 1. Dispepsia Funcional. 2.
Sindrome de Colon Irritable. 3. Migrana Abdominal. 4. Dolor Abdominal Funcional
y 5. Sindrome de Dolor Abdominal Funcional.

6.5. Clinica del Dolor Abdominal Crénico

El acercamiento al diagnéstico de DAC se inicia con una historia clinica completa
y un examen fisico prolijamente realizado. Es prioridad absoluta establecer si
la causa es organica. El diagnostico de DAC funcional se realiza por exclusion.
Son recomendaciones importantes: a. Precisar las caracteristicas del dolor,
b. Integracion familiar, social y escolar del nino, c. Factores emocionales, d.
Antecedentes familiares relacionados. La comunicacion clara y abierta con los
padres o cuidadores es indispensable.

La anamnesis establecerd la relacion del dolor con alimentos (lactosa, fructosa, etc.)
y medicamentos (AINES, inhibidores de bomba de protones, etc.). La localizacion
del dolor periumbilical o difuso acompana al DAC funcional. Las caracteristicas
del dolor (colico, opresivo, ardor, continuo, pulsatil, calambre, penetrante) se
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estableceran con detenimiento. La localizacion, horario, irradiacion, periodicidad,
inicio y alivio son otras caracteristicas importantes. Establecer relacion con
sintomas acompanantes: pirosis, distension abdominal, sensacién de plenitud,
eructos, flatos, diarrea, estrenimiento. La historia familiar de DAC sera investigada
cuidadosamente.

Enlos adolescentes se deben investigar completamente la posibilidad de embarazo,
enfermedades de transmision sexual, patologia inflamatoria pélvica.

El examen fisico debe ser realizado in extenso. No se debe omitir la exploracion
anorrectal de ser necesaria. Hepatomegalia, esplenomegalia, masas, dolor en fosas
ilfacas o distension del abdomen son signos de alarma. Los Signos o Sintomas de
Alarma permiten establecer si estamos frente a un DAC orgénico (Tabla 6. 2).
Un alto indice de sospecha debe mantenerse en relacion a la DAC orgénico. La
derivacion al gastroenterdlogo pediatra se debe realizar: en presencia de sintomas
y signos de alarma, alto indice de sospecha de patologia organica. Si se requiere
endoscopia alta o baja, fracaso de terapia empirica y sintomas inexplicados por mas
de tres meses.

Tabla 6.2.  Signos y sintomas de alarma en DAC

Edad menor a 4 afios

Dolor localizado, excéntrico y con irradiaciones

Dolor que despierta en la noche

Fiebre no justificada

Nausea, vomitos y disfagia

Dolor persistente en epigastro o fosa iliaca derecha

Distencion, efecto de masa y visceromegalias

Laboratorio basico anormal (anemia y VSG elevada) y disuria

Diarrea nocturna, sangrado gastrointestinal y hemorragia oculta

Uso de medicamentos aines, corticoides ASA

Pérdida de peso, retardo de crecimiento o retraso de pubertad

Antecedentes familiares de Enfermedad Inflamatoria Intestinal

Indicadores de precaucion para el dolor abdominal cronico.
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La aplicacion de los Criterios Roma III para enfermedades funcionales
gastrointestinales, permite incluir a los pacientes en uno de los cuatro grupos:

6.5.1. Dispepsia Funcional

Cuando los sintomas se presentan cuatro dias al mes, por lo menos los dos meses
previos a la consulta. Los sintomas son: Plenitud postprandial, Saciedad precoz,
Dolor epigéstrico o acidez que no tienen relacion con la deposicion. Se precisan
dos situaciones: Sindrome de Distrés Postprandial: plenitud y saciedad precoz
que impiden completar la comida habitual. Sindrome de Dolor Epigastrico: dolor
o acidez epigastricos intensos (impiden actividades normales) sin alivio con la
deposicion o eliminacion de flatos.

6.5.2. Sindrome de colon irritable

a. Cuando la patologia se ha presentado no menos de 2 meses antes de la
consulta.
b. El dolor esta asociado con la defecacion, cambios de la frecuencia de la

defecacion o cambios en la forma o apariencia de las deposiciones.
C. En ninos con estrenimiento el dolor no cede con la evacuacion.

d. Cuando, luego de una evaluacion completa, el dolor no se atribuye a otra
condicion. Segun el patron de las deposiciones, se establecen subtipos: SII
con estrenimiento, SII con diarrea, SII con estreiimiento y diarrea y SII
indefinido.

6.5.3. La Migrana Abdominal

Es un sindrome que incluye en forma indispensable en los ultimos seis meses, al
menos dos episodios con las caracteristicas siguientes: a. Dolor abdominal intenso
periumbilical, difuso o enlalinea media de una horao mésde duracion. b. Separacion
de episodios por semanas o meses. c. El dolor es incapacitante e interfiere con las
actividades cotidianas. d. Cada paciente tiene patrones de sintomas particulares.
e. El dolor se asocia con dos o mas de los sintomas siguientes: anorexia, ndusea,
vomitos, cefaleas, palidez o fotofobia. f. Se excluyen otras patologias luego de la
valoracion exhaustiva.
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6.5.4. Otras caracteristicas
a. Cuatro episodios al mes en los dos meses previos a la consulta.

b. Dolor abdominal funcional y sindrome de dolor abdominal funcional
abdominal episodico o continuo que no ocurre durante procesos fisiologicos
(al comer, durante la menstruacion)

C. No se establecen criterios suficientes para DF, MA o SII.
d. La evaluacién médica cuidadosa no establece otra condiciéon médica.
6.6. Diagnostico por laboratorio clinico

La anamnesis y el examen fisico completos permiten la individualizacion de
los casos. En cada caso se establecera si: se ingresa para estudio, se agenda para
controles en consulta externa o se deriva a Gastroenterologia Pediatrica.

Los estudios de laboratorio iniciales e imprescindibles en DAC son de sangre, heces
y orina. En sangre: hemograma, perfil bioquimico (transaminasas, GGT, albamina,
amilasa y lipasa). En heces: parasitolégico seriado, Elisa para giardia, sangre oculta
en heces, eosinofilos. En orina: elemental y microscépico y urocultivo. La ecografia
abdominal y pélvica se debe realizar cuando hay sospecha de enfermedad orgénica,
“signos de alarma” o como apoyo para la seguridad paciente-padres-médico en
casos con afectacion importante de la calidad de vida del paciente.

Losestudios delaboratorio especificosrealizados en el ambito delagastroenterologia
pedidtrica son: investigacion de Enfermedad Celiaca, Helycobacter pylori, transito
intestinal, enema baritado, manometria anorrectal, colonoscopia y TAC.

6.7. Tratamiento

El DAC tiene elevada frecuencia y su manejo es un reto dificil para el personal
médico. El diagnostico diferencial incluye un sinnimero de entidades, con
predominio de las patologias funcionales. El diagnéstico de DAC funcional
determina varias acciones para el personal médico. La informacion clara y extensa
para los padres y paciente es indispensable. El médico debe insistir en que el dolor
es real, pero que no reviste gravedad, que la malignidad es muy rara en ninos. El
objetivo principal es la recuperacion de la actividad normal. Los padres y cuidadores
deben ser informados que el diagndstico de DAC funcional es universalmente
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aceptado. La diarrea y la ndusea o vomito de los ninos ante un evento (eximenes o
competencias deportivas) es un buen ejemplo de la interaccion cerebro-intestino,
a comentarse con los padres.

El inicio del tratamiento es adecuado si el cuadro de DAC funcional es evidente
de acuerdo a los Criterios de Roma III. Es prudente iniciar una terapia empirica
ante un cuadro de DAC probablemente funcional, mientras se contintian los
estudios. De acuerdo a los Criterios Roma III para enfermedades funcionales
gastrointestinales, si se trata de Dispepsia Funcional tipo dismotilidad y aerofagia
estan indicados los procinéticos metoclopramida, domperidona, eritromicina. En
dispepsia tipo ulcerosa: bloqueadores h2, inhibidores de bomba de protones. En
Migrana Abdominal: antagonistas de receptores H1 (ciprohetadina), antagonistas
de receptores de serotonina (pizotifeno) y propanolol. En SII con predominio
de constipacion: dieta rica en fibras, ablandadores de deposicion. En SII con
predominio de diarrea: antiespasmodicos, antidiarreicos (loperamida), relajantes
de musculatura lisa, anticolinérgicos. El manejo de trastornos psicolégicos
concomitantes y el uso de antidepresivos triciclicos (amitriptilina), inhibidores de
la recaptacion de serotonina (citalopram) debe hacerlo el psiquiatra.

La presencia de trastornos psicolégicos (ansiedad, depresion) exige la participacion
de psicologos y psiquiatras. El manejo adecuado de la ansiedad y de la depresion
coadyuvan a la aceptacion y resolucion del DAC. Situaciones que gatillan el dolor,
la fobia escolar, la desadaptacion familiar o social, abuso sexual y otras deben ser
identificadas y resueltas. El apoyo psicologico a los padres es imprescindible. Los
padres requieren conocer “la causa” y “la cura’ para el dolor, lo que dificulta la
aceptacion de los factores psicologicos. La intervencion psicologica tiene nitida
importancia en: modificar opiniones y maneras de pensar. Las terapias psicologicas
incluyen: técnicas de relajacion, hipnosis y terapias familiares. Una evidencia
positiva, en especial de tratamientos psicoldgicos (relajacion y terapia conductual)
en la disminucion de la severidad y frecuencia del DAC, esta reportada.
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6.8. Algoritmo de diagnostico

Figura 6.1. Indicacion algoritmica con el Dolor Abdominal Crénico. Explicacion
sobre causas establecidas y diagnostico del DAC.
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[:HP”U'_[] 7 Estrenimiento

Maria A. Alvarez Sempértegui
Augusto A. Alvarez Toledo

7.1. Introduccion

Elestrenimiento se incluye en el grupo de Trastornos Gastrointestinales Funcionales
(TGF). Los TGF incluyen un conjunto de sintomas cronicos o recurrentes sin
alteraciones anatomicas ni bioquimicas. El estrefiimiento es un problema digestivo
frecuente en los ninos. Representa del 3 al 5% de las atenciones en Nivel Primario
y un 10 al 25% de las consultas de Gastroenterologia Pediatrica (1)(2)(4)(11). La
prevalencia real del estrenimiento es desconocida. Hay evidencia de aumento de la
prevalencia en paises desarrollados. Una reciente revision sistematica informa una
prevalencia en Europa y América del Norte del 12.4%. Esta prevalencia es elevada
en América Central y del Sur, y menor en Asia. El estrefnimiento es importante
causa de dolor abdominal y concurrencia a los Servicios de Emergencia.

El estrenimiento se define como la disminucién de frecuencia de las deposiciones
(3)(5)(13). La retencion de agua que ocurre con el estrenimiento, determina dureza
de las heces y aumento de su tamano y consiguiente dificultad para su eliminacién.
Un diagnostico erréneo puede darse por desconocimiento del patrén normal de
deposiciones que es diferente con la edad. El patrén de evacuacion normal se
refiere al nimero de deposiciones que realiza el nifo sin que presente alteraciones
de su ganancia ponderal y bienestar. El numero de evacuaciones y su frecuencia
estan determinados por la edad y el tipo de alimentacion. El uso de los Criterios de
ROMA 1V, recomendacion de la European Society for Paediatric Gastroenterology
Hepatology and Nutrition (EPGHAM), permite un adecuado diagnostico (2).
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El estrenimiento es una condicion patoldgica que afecta a los nifos sin diferencias
porcentuales en cuanto a sexo. El malestar que provoca afecta sicolégicamente al
nifno y al entorno familiar. Las causas de estrenimiento varias y multifactoriales,
y sus causas se pueden dividir en primarias y secundarias. Las causas primarias
se refieren a problemas del colon o de la funcion anorrectal, mientras las causas
secundarias se refieren a causas organicas, enfermedades sistémicas o medicacion.
El mayor porcentaje (> 90%) (8) de los nifos que sufren de estrenimiento no tienen
ninguna enfermedad de base y se denomina estrenimiento funcional (EF). La
asociacion de dolor en la defecacion, determina que el nino evite defecar, lo cual a
su vez establece un circulo vicioso de: estrefiimiento, dolor, estrenimiento.

Aspectos basicos de anatomia vy fisiologia del intestino distal son determinantes
para un adecuado diagndstico y manejo del estrenimiento. El andlisis correcto de
los casos de EF en consultas de Atencion Primaria, evita pruebas diagnosticas y
derivaciones innecesarias. La deteccion temprana del estrenimiento evita las
desagradables complicaciones: la encopresis o pérdida de contenido rectal por
rebosamiento y las fisuras anales. La encopresis determina afectacion la sociabilidad
del nino. El manejo del componente sicoldgico, logra aliviar el sufrimiento de estos
ninos y de sus familias.

Este capitulo tiene como objetivos direccionar al Personal Médico que atiende
ninos, para que el manejo del estrenimiento se realice en forma oportuna y
adecuada. Incluye conocimientos basicos y actualizados sobre la patologia. Aporta
un algoritmo que establece los pasos a seguir frente a un paciente con estrenimiento,
su manejo inicial y su referencia oportuna al Servicio de Gastroenterologia
Pediatrica de ser necesario.

7.2. Definiciones
7.2.1. Estreniimiento

El estrenimiento se define como disminucién de la frecuencia de las deposiciones,
independientemente de la consistencia y del volumen de las mismas (4)(5)(8)(11).
Actualmente su definicion se basa en los criterios de ROMA IV (4). Estos criterios
engloban en uno solo dos entidades clinicas que se confundian: el estrenimiento
funcional y la retencion fecal funcional. El Estrenimiento Funcional (> 90% de
casos) (10) se establece cuando no existen causas organicas (1)(5). El Estrenimiento
de Causa Orgénica (5 -10 %) requiere de un estudio exhaustivo por su complejidad
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y sus multiples causas. La enfermedad de Hirshprung es la entidad patolégica que
con frecuencia causa estrenimiento organico y debe investigarse.

7.2.2.  Emncopresis

La Encopresis es la pérdida involuntaria de heces en ninos mayores de cuatro anos
(4). Esta complicacion ocurre cuando el recto sufre distension permanente y se
anula el deseo de evacuar. La defecacion dolorosa que produce el estrenimiento
da como resultado posturas retentivas, fugas de heces, ensuciamiento (5)(13). La
encopresis permite establecer la gravedad del estrefiimiento y su solucion concreta
la efectividad del tratamiento. Las repercusiones sociales de la encopresis son
importantes (5)(9).

7.2.3. Ritmo normal de emision de heces en niiios

El ritmo normal de emision de heces en ninos depende de la edad y tiene amplias
variaciones (13). Los recién nacidos y los lactantes amamantados al seno defecan
al menos dos veces al dia. Los lactantes alimentados con férmula defecardn
normalmente tres veces por semana. Ninos mayores de dos anos eliminaran heces
al menos dos veces por semana (11). Un ritmo normal de evacuacion del intestino
se determina cuando hay ganancia de peso adecuada y ausencia de irritabilidad.

7.2.4. Disquecia

La Disquecia es la dificultad que tienen los lactantes para realizar la deposicién
y es debida a incoordinacion entre los muasculos que intervienen en el proceso.
La disquecia del lactante representa la inmadurez de la funcion del intestino, y
suele ceder en pocos dias. Los bebés lloran, pujan, se ponen irritables, pero cuando
defecan las heces son blandas o liquidas (6)(11).

7.2.5. Criterios de Roma IIl

Los Criterios Roma llevan el nombre de la ciudad donde se retinen un grupo de
expertos en Trastornos Funcionales Digestivos. La European Society for Paediatric
Gastroenterology Hepatology and Nutrition (EPGHAM) publicé sus primeros
Criterios Roma I en 1990. En 1999 publica los Criterios Roma II en la que consta la
primera clasificacion pedidtrica. Los Criterios Roma III (2006) son mejorados en
base al analisis de sus limitaciones y a la experiencia clinica. Los Criterios Roma IV
(2016) integran la informacion nueva generada en la década previa. Los Criterios
Roma IV toman el nombre de “Trastornos de la Interaccion Cerebro-intestino”
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y destacan la participacion de la atencion primaria y el aspecto psicosocial de
la patologia. Los Criterios Roma utilizando un sistema de jerarquias permite
caracterizar, clasificar y categorizar los trastornos funcionales gastrointestinales.
Los Criterios Roma III y Roma IV son los mismos para el Estrenimiento Funcional.

Tabla7.1. Criterios diagndsticos (Roma III) para el diagnostico de estrenimiento

Presencia de 2 o mds de los siguientes criterios*

Esfuerzo defecatorio en > 25% de las evacuaciones

Heces duras o caprinas en > 25% de las evacuaciones

Sensacion de evacuacion incompleta en > 25% de las evacuaciones

Sensacién de obstruccion/bloqueo anorrectal durante > 25% de las evacuaciones

o a0 o

Maniobras manuales para facilitar las evacuaciones (p. €j., evacuacion digital,
soporte periné, etc.) en > 25% de las evacuaciones
f.  Menos de 3 evacuaciones por semana

Evacuaciones sueltas raramente presentes sin el uso de laxantes

Criterios insuficientes para el diagnostico de sindrome de intestino irritable

*Durante los dltimos 3 meses, con el inicio de los sintomas por lo menos 6 meses antes del
diagnéstico.

7.2.6. Escala de Bristol

La Escala de Bristol es una tabla visual disenada en la Universidad de Bristol
(Heaton y Lewis 1997) y publicada en el Scandinavian Journal of Gastroenterology.
La Escala de Bristol permite evaluar y clasificar las deposiciones segtin forma y
consistencia (5)(10) .
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Figura7.1. Escala de Bristol (adaptada de Lewis S] et al 1997)
7.2.7. Aspectos bdsicos de anatomia

El recto es la dltima porcion del tubo digestivo y esta a continuacion del Colon
sigmoide. La zona ubicada junto al ano esta ensanchada y recibe el nombre de
ampolla rectal. El ano es la porcion final del tubo digestivo entre el Recto y la Piel
Perianal. El conducto anal esta cubierto hasta el esfinter interno por mucosa. La
mucosa tiene tres capas: glandular, transicional y escamosa. La Inervacion Intrinseca
se encuentra entre la capa muscular externa y la capa muscular interna (plexo
mioentérico) y entre la capa muscular interna y la mucosa (plexo submucoso). Los
elementos musculares son: elevador del ano, el esfinter interno y el esfinter interno
(Figura 7.2) (4).

La irrigacion de esta region anatomica esta dada por: las arterias hemorroidales
superior, media e inferior, ramas de las arterias mesentérica inferior, hipogdstrica
y pudenda interna, respectivamente. A estas se anaden: sacra media, que es rama
inferior de la aorta y la vesical inferior. La sangre venosa retorna por la vena
hemorroidal inferior al sistema porta y la de otros pediculos van a venas tributarias
de la vena cava inferior. La inervacion simpatica proviene del nervio hipogastrico
del que originan los plexos pelvianos. La inervacion parasimpatica proviene
del parasimpdtico sacro. El drenaje linfatico se realiza por linfaticos y ganglios
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adosados a los vasos hemorroidales superiores y mesentéricos, hacia los ganglios
iliacos internos, y a través de los ganglios para rectales, y a veces por los ganglios
inguinales.

Figura 7.2. Organizacion de la musculatura e inervacién intrinseca del tubo
digestivo (tomado de: Navarro ], Christophe F. La constipation chez
lenfant. Paris, Laboratories Zyma, 1995).

7.2.8. Aspectos bdsicos de fisiologia

Las funciones del intestino grueso (colon) son: formar, mantener la flora bacteriana,
transporte y eliminacion de las heces. A través de la valvula ileocecal el quimo
proveniente del intestino delgado llega al colon derecho, donde se absorben agua
y electrolitos (5). Dos tipos de contracciones ocurren en el colon: las ondas lentas
de propulsion y las contracciones de masa que recorren en sentido oroanal algunas
veces diarias (despertar y post ingesta) (1). El sistema nervioso intrinseco (plexos
mioentércios y submucosos) controlado por el SNC, acttia mediante un efecto
inhibidor permanente de la musculatura lisa. La acetilcolina y la noradrenalina son
los neurotransmisores mas importantes.
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Figura 7.3. Defecacion, tomado de: Navarro . Christophe F. La constipation chez
lenfant. Paris: Laboratorios Zyma; 1995).

Los movimientos peristalticos llevan las heces hacia el Intestino transverso y luego
al Rectosigmoides zona de paso y acumulacion (10). El ano tiene dos esfinteres: el
Interno o esfinter liso responsable del 80 % del tono permanente (10). El esfinter
externo es estriado y su contraccion es voluntaria mediante impulsos sacros. El
musculo liso tiene propiedades viscoelasticas extraordinarias que le permiten
adaptarse a voliumenes significativos. Los receptores parietales a través de las
fibras aferentes producen la sensacion de deseo de evacuacion. Los musculos
elevadores tienen una funcién importante, al mantener la angulacion anorrectal y
se consideran un tercer esfinter.

La distension del recto provoca la activacion de tres reflejos locales de la defecacion.
El reflejo anorrectal (contraccion propulsora) seguido del reflejo anal inhibitorio
llevan el contenido rectal hacia el canal anal. Los aferentes nerviosos analizan las
caracteristicas del contenido (gaseoso, sélido o liquido). El reflejo anal excitador
mantiene la contraccion (voluntaria) del esfinter interno y determina la en instantes
el cese del deseo de evacuacion (2)(4)(5). El reflejo anal inhibitorio es de origen
parietal (estd ausente en la enfermedad de Hirshprung), es innato, presente al
nacimiento incluso en bebes prematuros. El reflejo anal externo es indudablemente
adquirido, se aprende.
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La sensacion de deseo de defecar se inicia por la distension de la pared rectal.
Desde la pared rectal distendida los plexos mioentéricos trasmiten el impulso
nervioso que produce la apertura del esfinter anal interno (4)(13). La presion
intraabdominal aumentada determina el descenso del suelo de la pelvis, que
sumado a la contraccion del colon y la relajacion voluntaria del esfinter externo
termina con la expulsion de las heces.

7.3. Epidemiologiay etiologia

La prevalencia del estrenimiento se incrementa constantemente y es motivo
frecuente de consulta médica. La prevalencia de estrenimiento tiene valores
estimados en 2 al 28 % de acuerdo a diferentes reportes (10). Las diferencias entre
los dos valores se explican por los criterios y definiciones diversas utilizadas:
Dificultad excesiva para defecar, heces duras y pequenas, deseo incompleto de
defecar, disminucion de frecuencia de deposiciones, sensacion de evacuacion
incompleta, ausencia de deseo de defecar.

En ninos, la prevalencia tiene cifras que van entre el 0,7 y 29,6 % resultantes de
los criterios de inclusion. Unos reportes estrictos tienen la guia de los Criterios
de ROMA, otros se basan en entrevistas a los padres. Estudios realizados con
preescolares usando los Criterios de Roma III para Trastornos Digestivos
Funcionales (TDF) la prevalencia de problemas de defecacion es del 20 a 40 %,
sobre otras patologias (dolor abdominal, vomitos y aerofagia). En relacion al sexo
en ninos no existen diferencias significativas en la prevalencia de estrenimiento. La
encopresis que afecta al 4 % de los nifos mayores de cuatro anos, es mas frecuente
en varones (68 %) que en mujeres (52 %) (5)(10).

Tabla7.2. Causas de estrenimiento con o sin encopresis

Idiopaticas (90-95%)

Secundario a trastornos endocrinosy  Estrefiimiento neurogénico

metabdlicos
= Trastornos de la médula espinal
= Hipotiroidismo = (mielomeningocele, tumor, etc.)
= Acidosis renal Paralisis cerebral, hipotonia
= Diabetes insipida = Enfermedad de Hirschsprung
= Hipercalcemia = Seudoobstruccién intestinal cronica
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Idiopaticas (90-95%)
Inducido por drogas

Secundario a lesiones anales s Metilfenidato

. = Fenitoina

= Fisuras anales ) )
o . = Imipramina
= Localizacién anterior del ano o
. . = TFenotiacidas
= Estenosis anal y atresia anal o
= Antidcidos

=  Medicacién con codeina

Tomado de Sdnchez E, Gilbert ], Bedate P, y Espin B. Estrefiimiento y encopresis

El estrenimiento es causa frecuente de consultas en atencion primaria (3-5 %) (1), y
de consultas de gastroenterologia pedidtrica (1025 %). Los servicios de emergencia
reportan cifras de entre 3-16 % de consultas de nifos con dolor abdominal
producidos por estrenimiento. El estrenimiento por sus caracteristicas de cronicidad
y recurrencia repercuten negativamente en la calidad de vida de los ninos afectados
y sus familias (13). Tiene, ademds, un impacto econémico dependiente del costo
de consultas médicas, estudios de laboratorio, medicamentos, tratamiento de
complicaciones (infecciones urinarias, enuresis, reflujo vésico ureteral).

La etiologia del estrenimiento, en el 95 % de casos, es idiopatica (4). En
el Estrenimiento Funcional, los mecanismos responsables son multiples:
constitucionales, hereditarios, psicolégicos, educacionales, deposiciones dolorosas,
factores dietéticos (4). Los ninos estrenidos beben poco liquido, alimentacion con
predominio de proteinas con poca fibra. El estrenimiento con causa organica es
raro (5 %) incluye trastornos neurologicos, enddcrinos y metabolicos. La sospecha
de estrenimiento de causa organica obliga a investigar la posibilidad de Enfermedad
de Hirshprung (EH) por su alta frecuencia en ese grupo, ya que afecta a 1 de cada
5000 neonatos (12), y a varones mds que a mujeres en una relacion de 4 a 1 (4). La
aganglionosis del intestino (EH) afecta en la mayoria de casos (75 %) desde el ano y
el recto sigma, en 10 % de casos afecta el colon. El diagnéstico precoz de la EH evita
una complicacion grave: la enterocolitis producida por proliferacién bacteriana
excesiva que llega a la sepsis. La secuencia enterocolitis-sepsis ocurre en especial a
la edad de 2 a 3 meses y tiene una mortalidad del 20 %.
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7.4. Fisiopatologia

El estrenimiento puede ser causado por disfuncion de todos los elementos
anatomicos del intestino distal. Asi son causas de estrenimiento: la funcion de
reabsorcion de agua aumentada del colon derecho, la alteracion del colon transverso
respecto a su funciéon de propulsion, almacenamiento inapropiado en el colon
izquierdo y sigmoide, alteraciones de la actividad segmentaria (contracciones que
llevan la materia fecal hacia el ano), anomalias de la relajacion del esfinter externo
y de la musculatura puborectal. En el EF la causa directa es el dolor al defecar. Las
deposiciones dolorosas determinan contraccion voluntaria del esf inter anal externo
y de los musculos del suelo pelviano. La alteracion de las propiedades elasticas
del musculo liso ocasiona: adaptacion del recto al volumen fecal incrementado y
alteracion del deseo de defecacion (12).

La encopresis se menciona también como incontinencia fecal o evacuacion
involuntaria del intestino. La encopresis ocurre cuando el estrenimiento ha
originado gran acumulacion de heces fecales de consistencia dura en el recto (10)
(12). La materia fecal acumulada en el recto permite escurrimiento de heces liquidas
que manchan la ropa interior(13). La encopresis se acompana con frecuencia de
distension intestinal y pérdida del control de la deposicion. Los estrenimientos
organicos son numerosos y de frecuencia muy baja (12). La Enfermedad de
Hirhsprung es la mdas representativa y debe ser prioritario su diagndstico. La
fisiopatologia de los estrenimientos de origen organico es compleja y no es motivo
de este capitulo.

7.5. Cuadro clinico
7.5.1. Anamnesis

Las consultas relacionadas con estrenimiento en ninos generalmente se deben
a sintomas y signos abdominales y disminuciéon de evacuaciones (5). Muchas
consultas tienen que ver con el desconocimiento de los padres sobre la fisiologia
y el patron de evacuaciones en lactantes y ninos pequenos. El dolor abdominal
o disconfort abdominal (distensién) acompanado de cese de las evacuaciones
fecales o el dolor abdominal recurrente, son problemas comunes relacionados con
estrenimiento (2)(10). Las heces con estrias de sangre y deposiciones dolorosas de
las fisuras anales, son la causa para que padres muy asustados acudan a la consulta
(6)(13). Las diarreas cronicas (falsas diarreas del estrefimiento) son infrecuentes,
pero deben estudiarse cuidadosamente, para evitar tratamientos equivocados.
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La complicacion frecuente del estrenimiento es la encopresis. Los padres consultan
por el problema de ropa interior de sus hijos (4 a 12 anos) manchada de heces
(12). El signo aterrador del prolapso rectal ocurre en un 3 % de ninos estrenidos.
El diagnostico de estrenimiento puede resultar de una consulta por enuresis
o infecciones urinarias a repeticion. El aumento del volumen del recto puede
ocasionar compresiones a nivel de vias urinarias, lo que produce anormalidad en
las micciones y propicia la infeccion. En ninos con infecciones urinarias recurrentes
debe investigarse estrenimiento y viceversa, un nino con estrenimiento y fiebre
debe ser evaluado para descartar [TU.

La posibilidad de que un nino tenga Estrenimiento Organico estd determinada por
signos de alarma que se deben tener en cuenta. El retardo de la primera evacuacion
(meconio < 48 horas), dificultad para defecar en los primeros dias, estrenimiento
cronico de inicio temprano, distencion abdominal, orienta a la posibilidad de
Enfermedad de Hirshprung. La historia familiar de patologia organica: Enfermedad
de Hirshprung, hipotiroidismo, fibrosis quistica, enfermedad celiaca orientan el
diagnostico. Otros signos de alarma son: estado nutricional deteriorado, diarrea
sanguinolenta en un nino con estrenimiento, vomitos o distension abdominal
marcada, retardo psicomotor, patologia neuroldgica que afecta tono, fuerza,
sensibilidad y reflejos osteotendinosos de extremidades inferiores.

En la anamnesis, es importante insistir en los elementos patogénicos mas
frecuentes y tratar de establecer si el estrenimiento es funcional (1)(2)(4)(11). La
sintomatologia, el tiempo de inicio del estrenimiento, las circunstancias que lo
desencadenan son datos de mucho valor. El aspecto de las heces y su forma (Escala
de Bristol) son importantes (9). Heces acintadas son frecuentes en estenosis del ano
(4). En preescolares datos como: fisuras, cambios de alimentacion, miedo de defecar,
problemas familiares, orientan a Estrenimiento Funcional (11). Los antecedentes
familiares (EH) y quirtrgicos no deben ser obviados. Los tratamientos prescritos o
no, deben investigarse (fenitoina, opidceos, atropinicos y antitusivos).

7.6. Examen fisico

El examen fisico debe ser completo incluyendo la evaluacién nutricional del
nino. La palpacién cuidadosa del abdomen confirmard o descartard la distension
abdominal y presencia de fecalomas (2)(5)(7)(8)(12). La valoracién del sacro y
los gluteos permite descartar anomalias de la columna vertebral, la presencia de
fistulas y la posicion del ano (6). Mediciones cuidadosas de las distancias ano-
vagina, vagina-coxis en ninas (>0,34 cm), ano-escroto y escroto coxis (>0,46 ctm) en
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ninos. El examen del ano permite descartar o confirmar la presencia de infecciones
y fistulas (6)(11). El tacto rectal es mandatorio y permite valorar el didmetro del
canal rectal, tono del esfinter anal, la presencia de fecaloma(2)(4)(5)(6)(11)(12). Se
sospecha de Enfermedad de Hirshprung cuando luego del tacto se produce una
diarrea que deja la ampolla vacia (4).

Tabla7.3. Hallazgos clinicos mds frecuentes que diferencian la Enfermedad de
Hirshprung de estrenimiento funcional

Estrenimiento funcional Enf. de Hirschsprung
Inicio al nacimiento Raro Frecuente
Enterocolitis No Posible
Encopresis Frecuente (4 afos) Rara
Tamanio de las heces Grandes Acintadas o normales
Retraso ponderal Raro Frecuente
Ampolla rectal Llena Vacia
Tono del esfinter Variable Elevado

Tomado de Sdnchez F, Gilbert J, Bedate P, y Espin B. Estreniimiento y encopresis
7.7. Diagnostico

La anamnesis prolija y el examen fisico establecen con claridad suficiente la
necesidad o no de estudios complementarios (1)(2)(4). La historia de estrenimiento
luego de un periodo de normalidad del transito intestinal en un nifio bien nutrido
sin distension abdominal, establece el diagndstico de estrenimiento funcional. Una
vez establecido el diagnostico se debe insistir en ingesta de medicamentos, tipo
de dieta, aporte de fibras, estado emocional del nino, tratamientos previos (10).
Es necesario estudiar la posibilidad de infeccion urinaria, especialmente en ninas.

Cuando se considera la posibilidad de Estrenimiento Organico son necesarias
las determinaciones de hormonas tiroideas, dosificacién de electrolitos, calcio,
urocultivos. Los estudios invasivos mas complejos (radiologia, manometria
anorrectal y la biopsia van a ser necesarios (1)(2)(6)(12). La radiografia en
estrenimiento no complicado, podria ser unicamente utilizada en algunos casos
(obesidad que impide un examen adecuado de abdomen o negativa al tacto rectal)
(6)(8), para establecer retencion fecal. La radiografia de columna lumbo-sacra, se
realiza para evidenciar la existencia de alteraciones como espina bifida oculta (5).
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La indicacién de manometria estd indicada en nifos con estrenimiento severo
(Hirshprung)(5)(10). La alteracion o ausencia del reflejo anal inhibitorio se solicita
enema de bario y biopsia rectal. El enema establece la extension de la estenosis de
la zona aganglionica (6). La biopsia por succion debe ser suficiente en profundidad
para obtener mucos y submucosa. El resultado de la biopsia informara sobre la
hiperplasia de fibras, presencia o ausencia de ganglios y la calidad de los mismos,
en base a la actividad acetilcolinesterasa (AChE) (5). La persistencia de signos y
estudio histopaldgico negativo impone la necesidad de nuevo estudio, ante la
posibilidad de: falsos negativos en neonatos o por la posibilidad de haberse tomado
una muestra en un lugar inadecuado.

7.8. Tratamiento
7.8.1. Prevencion

La elevada frecuencia de Estrenimiento Funcional, determina qué aspectos
relacionados con la prevencion sean priorizados. La educacion para la salud
dirigida a los padres, debe incluir informacién sobre: fisiologia digestiva del nino,
alimentacion e ingesta de liquidos, inicio de educacion para control de esfinteres
(3)(8). La frecuencia y caracteristicas de la deposicion varian en cada nino. El patron
normal de defecacion es en la mayoria de los ninos 1 a 2 deposiciones al dia, otros
ninos pueden hacer deposiciones cada 2 o 3 dias. Ninos sanos que defecan cada 3
a4 dias sin dificultad son normales (3). Los padres deben conocer el patron normal
de defecacion de su nino, tamano y consistencia de las heces. Si se interrumpe el
patrén defecatorio por varios dias o tiene incomodidad, debe reportarlo al médico.

Control de esfinteres (consejos para padres).

El control de la miccion y de las deposiciones lo consiguen los nifios entre los 2 y
3 anos. No iniciar aprendizaje antes de los 2 anos, salvo que el nifo quiera hacerlo.

Indicios de que el nino estd conociendo sus funciones de evacuacion (incomodidad
al estar mojado, avisa para cambio de panal, se toca), el nino pide cambio de panal
luego de miccién o deposicion, son importantes y deben tenerse en cuenta.

Cuando el nino esté dispuesto y pueda retener por unos minutos la orina o las
heces, se puede iniciar la ensefianza.

Evitar la tendencia a ser rigidos en la ensenanza, esto puede ir contra del derecho
del nino a evacuar cuando lo desee y se va a negar. Puede ser causa de estrenimiento.
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Cuando el nino avise que quiere orinar y lo haga, se puede retirar el panal en el dia
(no en la noche ni en la hora de la siesta).

El uso del bacin puede iniciarse cuan el nino esta seco por un buen rato.

Tomar en cuenta la hora en que usualmente defeca, aprovechar la hora siguiente
a las comidas. Colocar al nino en el bacin o en el water (con adaptador), es
indispensable que el nino apoye las piernas.

No insistir si se levanta, felicitarlo por logros, aunque sean minimos.

Coordinar la ensenanza con los cuidadores en la guarderia. El miedo a sentarse en
el bano, perdidas o escapes, periodos de pérdida de control o conductas regresivas
por situaciones conflictivas (cambio de casa, nuevo bebé en casa, etc.), enfrentarlas
con calma y comprension.

Tener siempre a la mano panales de repuesto y panos humedos.
No son ttiles: reganos, levantar al nino en la noche, uso de laxantes, humillaciones.

Cuando el nino no moje ni ensucie los panales en la noche por varios dias, se
empieza a retirar el panal en la siesta y en la noche.

La ausencia de deposicion por varios dias, el dolor causado por infecciones o
inflamaciones perianales, los cambios de dieta pueden determinar deposiciones
dolorosas que a su vez podria iniciar un trastorno de Estrenimiento Cronico. Los
padres deben conocer y evitar el circulo vicioso de: dolor al defecar — miedo de
defecar — defecacion dolorosa — més temor de defecar. Las heces que permanecen
en el intestino grueso por mucho tiempo se endurecen, se secan y crecen. Heces
voluminosas y duras producen mds dolor al salir, ocasionando mayor temor a la
defecacion (13).

La disquesia (esfuerzo y llanto por mas de 10 minutos antes de la defecacion,
eliminacion de heces blandas en un nino sano) (12), requiere de informacion
concisa y tranquilizadora a los padres. La explicacion de que se trata de un proceso
madurativo temporal del intestino, evitard la 16gica preocupacion de los padres.
El estrenimiento en bebés de menos de seis meses es infrecuente. El inicio de
alimentacion complementaria a los seis meses puede modificar el patron de las
deposiciones y deberia ser progresivo. Varias situaciones: cambios de la dieta,
poca fibra en la alimentacion, enfermedades, fiebre, medicamentos, viajes, climas
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calientes, inicio de control de eliminaciones, pueden ocasionar Estrenimiento
Transitorio de facil control.

Tabla 7.4. Alimentos con alto contenido de fibra

ALIMENTO GRAMOS DE FIBRA
FRUTAS
Manzana con cascara (mediana) 35
Pera con cascara 4.6
Durazno con cascara 21
Frambuesas (1 taza) 5.1
VERDURAS COCIDAS
Brocoli (un tallo) 5.0
Zanahorias (1 taza) 4.6
Coliflor (1 taza) 2.1
FRIOLES COCIDOS
Frijoles rojos (1/2 taza) 7.4
Frijoles de lima (1/2 taza) 2.6
Frijoles blancos (1/2 taza) 3.1

GRANOS INTEGRALES COCIDOS

Cereal integral (1 taza hojuelas) 3.0

Pan integral (1 rodaja) 1.7

Los ninos mayores pueden presentar estrenimiento por: agua y fibras insuficientes
en la dieta. La retencion voluntaria puede ocurrir por varios motivos: dolor por
dermatitis, vergiienza de defecar si no estdn en casa, incomodidad de usar un bano
ajeno, distraccion durante el juego. La inactividad y la dependencia de pantallas
(television, celulares, computadoras), pueden ocasionar estrenimiento.

El personal médico es un apoyo fundamental para los padres, quienes los consideran
como personas con gran poder para solventar sus preocupaciones y angustias (8).
Es fundamental que médicos y enfermeras se ganen la confianza de los padres
(5). Una informacién adecuada de la fisiologia del nifo en sus distintas edades
es indispensable (8). La explicacion paciente de aspectos relacionados con las
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modificaciones de las eliminaciones tendrd como resultado la tranquilidad de los
padres y el nino. Recomendaciones sencillas relacionadas con ingesta de agua, dieta
con fibras suficientes, frutas, actividad solucionardn la mayoria de los problemas de
estrenimiento temporal (12). El personal médico debe estar atento a los “signos de
alarma” que pueden orientar a la posibilidad de Estrenimiento Orgénico.

7.9. Tratamiento del Estreinimiento Funcional

En ausencia de alteraciones orgdnicas, los Criterios de Roma permiten identificar
con certeza, el Estrenimiento Funcional. El disconfort familiar y la afectacion de la
calidad de vida del nino, precisan a un tratamiento efectivo. La explicacion detallada
y paciente de la fisiologia del nino y de la alteracion que produce el estrenimiento
se deben informar a los padres. Los padres y cuidadores deben ser informados de
la necesidad de cumplir las normas y tratamientos. La colaboraciéon de maestros
y cuidadores es indispensable puesto que los ninos pasan mucho tiempo fuera de
casa. Advertir a los padres y cuidadores sobre las causas de fracaso de tratamiento
y que los mejores resultados se consiguen con paciencia y perseverancia (2). Se
debe insistir sobre lo negativo que puede ser la administracion de laxantes y otros
medicamentos sin consultar al médico.

El Estreiiimiento Funcional Ocasional, se establece con facilidad. Las situaciones
o causas que lo producen se deben identificar y resolverse. La constatacion de
alteraciones locales (dermatitis, grietas) necesitan corregirse inmediatamente.
Los cambios de la dieta (con contenido adecuado de fibra) consiguen solucionarlo
efectivamente (2). Los laxantes y lubricantes pueden ser usados por cortos periodos.

El tratamiento del Estrefiimiento Funcional Cromnico una vez establecido el
diagnostico, tiene cuatro etapas: 1. Educacion, 2. Desimpactacion, 3. Evitar nuevas
acumulaciones de heces, 4. Establecer un habito intestinal normal:

1. Educacion:laentrevistaconlos padres, cuidadoresy el nifio debe ser realizada
en un ambiente tranquilo. Conceptos basicos de fisiologia intestinal y
mecanismo de la defecacion, se hardn pacientemente y con palabras sencillas
(4). El uso de folletos y esquemas facilitan la comprension del proceso. Son
objetivos fundamentales de la educacién: controlar el dramatismo de la
situacion y asegurar que el tratamiento sera efectivo (2)(4). Insistir en que
un tratamiento adecuadamente realizado conseguird: evitar el dolor, logro
de deposiciones diarias y suaves (4), evitar las incomodas fugas de heces. El
tratamiento serd expuesto, explicado y discutido para lograr la adecuacion
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al modo de vida del nino (8). Los consejos dietéticos y sobre actividad fisica
(8), asi como horario de eliminacion deben ser comprendidos por los padres
y el nino. En ninos mayores se debe tratar de que asuman el tratamiento con
responsabilidad.

2. Desimpactacion: el inicio del tratamiento consiste en vaciar la ampolla rectal.
Esta etapa del tratamiento es un procedimiento molesto pero indispensable.
La utilizacion de un laxante por via oral es la primera opcion (10). Las dosis
del laxante van a diferir de las usadas luego en la fase de mantenimiento.
Los laxantes mas utilizados son: la lactulosa, el lactitol y recientemente el
polietilenglicol, que segtin metaanalisis reciente es mas eficaz que la lactulosa.

El polietilenglicol se usa a dosis de 1 a 1,5 g/kg/dia cada 12 horas por 2 a 3 dfas (4)
(5)(7)(8)(12). En algunos casos la duracion del tratamiento se podria extender por
5 a7 dias. La pérdida de la efectividad clinica por uso continuo del polietilenglicol,
determina que su uso sea intermitente (ciclos cortos). En la desimpactacion otras
opciones por via oral son los laxantes: osmoticos (lactulosa, lactitol), salinos
(hidroxido de magnesio, citrato de magnesio, fosfatos de magnesio), estimulantes
(bisacodilo, picosulfato sédico). Evitar laxantes con magnesio en lactantes por
riesgo de toxicidad. Los laxantes estimulantes (de contacto) activan la peristalsis
y aumentan la secrecion de agua y electrolitos. Alteraciones hidroelectroliticas
pueden presentarse con el uso de los laxantes estimulantes cuya accién es sobre el
plexo mioentérico. Los supositorios de glicerina o bisacodilo pueden ser usados en
menores de 6 meses o en ninos pequenos en los cuales no hay distension rectal (7).

La desimpactacion fallida por el uso de laxantes orales, determina la utilizacion de
los enemas, y otras medidas mas enérgicas: lavado oral y desimpactacion manual
(1). El lavado oral consiste en la utilizaciéon de polietilenglicol y electrolitos. Tanto
el lavado oral como la desimpactacion manual requieren hospitalizaciéon (5)(10).
El manejo hospitalario se hace con una solucion de polietilenglicol y electrolitos,
previa la administraciéon de metoclopramida. La desimpactacion manual bajo
anestesia, se realiza en forma excepcional (4).

3. Evitar nuevas acumulaciones de heces: cuando la desimpactacion es exitosa,
el recto esta vacio y el objetivo siguiente es mantenerlo asi. Las medidas
dietéticas, la defecacion regular y los laxantes (uso prudente) logran
evacuaciones completas diarias (1)(10). Las medidas dietéticas con raciéon
de fibras adecuada son muchas veces suficientes (3)(12). Los ninos de menos
de unano de edad deben recibir fibra de papillas de fruta, verduras y cereales.
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Los ninos de mayor edad requieren fibra de: cereales integrales, frutas,
verduras y legumbres, ademds muchos liquidos (7). Las fibras comerciales
purificadas son aconsejadas luego de los cuatro anos. La dosis diaria de fibras
recomendada es: 4 a 6 anos (9 a 11 gramos), 7 a 10 anos (12 a 15 gramos), 11
a 14 anos (16 a 19 gramos) (4)(10).

Establecer un hdbito intestinal normal: los objetivos a alcanzar son una
deposicion diaria o cada dos dias, evitar las fugas de heces y el dolor (6).
La deposicion diaria requiere el uso de laxantes administrados de acuerdo
a edad del nino, peso corporal y gravedad del estrenimiento. La dosis de
laxante se ajustard a la respuesta y puede ser reducida en forma progresiva
(3)(4)(8)(12). La duraciéon minima del uso del laxante es de tres meses, para
conseguir que el colon recupere su tono. En esta etapa es necesario animar
al nino para que use el bano en los momentos siguientes a las comidas, para
aprovechar el reflejo gastrocolico y establecer el hébito de la defecacion (4).
Eltratamiento es exigente para los padresy para el nino. La palabra paciencia
debe ser repetida innumerables veces (2). La evacuacion completa es
indispensable y el tono muscular del colon se recuperara bien en los ninos.
La causa mas frecuente del fracaso del tratamiento es la medicacién no
adecuada y suspenderla muy pronto (5). El esfuerzo que realiza el nifo para
superar el problema debe ser recompensado, aunque los resultados tarden
en alcanzarse.
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7.10. Algoritmo de manejo

Figura 7.4. Algoritmo de estrenimiento
7.11. Historias Clinicas

Caso.- Motivo de Consulta: Nino de 3 anos 4 meses de edad, con historia de
estrenimiento desde hace 8 meses de evolucion. Enfermedad Actual: la madre del
nino informa que desde los 2 %2 anos, la nina hace deposiciones grandes y duras.
En ocasiones pasan do hasta cinco dias que no defeca. A veces se acompana de
dolor abdominal y malestar. Ha recibido atencion médica en 2 ocasiones, cediendo
parcialmente las molestias. La deposicion en algunas ocasiones es como “bolitas
duras” y en general son deposiciones grandes y muy duras, con el consiguiente
dolor y a veces con sangrado por fisuras anales. A las preguntas sobre el inicio
del problema, la madre no refiere problemas con la deposicion durante los dos
primeros anos, comenzando el problema cuando se inicio el adiestramiento para
que use la bacinilla.
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Antecedentes Personales: ler. Embarazo sin complicaciones, controlado. Producto
de parto vaginal-cefalico. Neonatal sin novedades. Desarrollo pondo estatural
y psicolégico normales (al momento tanto la actividad como el lenguaje son
adecuados para la edad). Inmunizaciones: completas para la edad.

Examen Fisico: Signos vitales normales, datos antropométricos en percentiles
adecuados. Revision de Sistemas normal, excepto por palpaciéon de masas no
dolorosas en abdomen inferior.

Comentario: El ejemplo de un problema frecuente en la consulta de ninos
preescolares. La aplicacion del algoritmo de manejo de Estrenimiento, con
facilidad se estableceria el diagnostico de Estrenimiento Funcional Ocasional.
La administracion de laxantes y lubricantes por periodos cortos, la adecuada
informacion a padres y cuidadores sobre fisiologia bésica y cuidados sobre normas
para facilitar evacuaciones, seguramente la situacion; y, evitaran la posibilidad de
que se este se convierta en un problema cronico.
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[:HPITUL[] 8  Episodio Febril Agudo

Dra. Maria Sol Rubio Altuna
8.1. Introducciéon

La fiebre es uno de los motivos de consulta mds frecuentes en la poblaciéon
pediatrica, sobre todo en menores de 3 anos, con una media de 4 a 6 episodios por
ano. El Episodio Febril (EF) constituye un reto para el médico pediatra y mas ain
para el médico de atencion primaria.

Se reconoce el EF como parte de un cuadro infeccioso leve, transitorio y
autolimitado o por el contrario como el inicio de una enfermedad potencialmente
grave que puede ser mortal y que puede dejar secuelas graves de por vida. Por lo
tanto, es una decision a la que nos enfrentamos en nuestra practica diaria, muy
importante manejar un algoritmo diagnéstico practico que permita establecer la
causa del EF, asi como su manejo adecuado y oportuno.

El profesional de atencion en salud a nivel primario o de especialidad debe tener
muy claro el mecanismo de defensa de la fiebre, el gran porcentaje de etiologias
virales, la evolucion autolimitada de estos procesos y la importancia de controlar la
fiebre, no de abolirla. Recalcar la importancia de los medios fisicos, la hidratacion,
evitar el uso de sustancias toxicas como las fricciones con alcohol, el exceso de
abrigo.

En la evaluacion del EF agudo se prioriza la realizacion de una historia clinica
minuciosa insistiendo y preguntando sobre los contactos, el medio ambiente, viajes
recientes, el tiempo de evolucion, los sintomas acompanantes, los tratamientos
recibidos, la respuesta a los mismos. Posteriormente se debe realizar un examen
fisico completo y ordenado que garantice el no perder ningtin detalle que pueda
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ayudar en el diagnostico. De esa manera se establece si el EF corresponde a un
cuadro febril con foco o un cuadro febril sin foco.

El tiempo de evolucion del EF permite identificar un episodio febril agudo si tiene
7 dias de evolucion y episodio febril prolongado o de origen desconocido si supera
los 7 dias de evolucion. Es muy importante ayudarnos de escalas de valoracion
clinica utiles y practicas que nos permitan tomar decisiones concretas como el
realizar una observacion estrecha del paciente o decidir el inicio de antibiotico
ambulatorio, el ingreso hospitalario o traslado a una unidad de salud de mayor
complejidad.

Si nos enfrentamos a un EF agudo sin foco es indispensable la realizacion de
examenes bdsicos como un examen elemental de orina para descartar un foco
urinario, un examen de heces fecales con investigacion de polimorfonucleares ante
la presencia de deposiciones diarreicas. De acuerdo a la edad y estado clinico se
realiza una biometria hematica con reactantes de fase aguda. Todas son ayudas en
el proceso diagnostico, asi como realizar un seguimiento adecuado transmitiendo a
los familiares una adecuada informacion que de tranquilidad y confianza.

La informacién adecuada a los padres es el pilar fundamental del manejo y
seguimiento de estos pacientes, evitar la “fobia a la fiebre” abusando de antitérmicos
y, peor aun, de antibidticos innecesarios que alteran la inmunidad natural de los
pequenos pacientes y fomentan el abuso vy la resistencia a los antibioticos. Seguir
un algoritmo diagnostico en forma rutinaria ante el EF agudo nos da una pauta
de espera de 48 a 72 horas de evolucién, en muchas ocasiones son procesos
infecciosos autolimitados en otros termina con un exantema caracteristico de las
enfermedades eruptivas de la infancia generalmente de etiologia viral.

Si el EF pasa de las 2 semanas de evolucion nos enfrentamos a un EF prolongado y
habrd que realizar diagnosticos diferenciales mas complejos, pero menos frecuentes
como son las neoplasias, las colagenopatias y las infecciones que cursan con fiebre
prolongada como la Enfermedad de Kawasaki de dificil diagnostico y prondstico
reservado por las complicaciones cardiologicas sino se trata en forma adecuada. Las
temidas convulsiones febriles merecen un capitulo especial, ocurren en pacientes
que tienen esa predisposicion genéticamente determinada, que no indica dano
cerebral ni deja secuelas, pero si algunas interrogantes: ;cuando tratarlas?, ;como
prevenirlas? y ;cuando se requiere la valoracion de un neurologo pediatra?
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El objetivo del presente capitulo es proveer las herramientas necesarias y practicas
para que el médico pueda conocer el sintoma-signo fiebre, evaluarlo de manera
oportunay racional, orientar su diagndstico y realizar el seguimiento y tratamiento
del paciente proporcionando tranquilidad y seguridad tanto al médico como a los
padres, evitando el abuso de antibidticos y antitérmicos muy comun en el medio.

El Episodio Febril (EF) constituye un tema de actualidad que no puede faltar en un
texto de pediatria por todas las implicaciones mencionadas. El presente capitulo
pretende orientar al lector en forma clara, practica y con la revision de la evidencia
respectiva, asi como sugerencias de la experiencia propia del autor sobre el
seguimiento de estos pacientes esperando que sea de mucha utilidad para el lector.

8.1.1. CIE-10

R50) Fiebre de origen desconocido
R50.0) Fiebre con escalofrio

R50.1) Fiebre persistente

R50.9) Fiebre, no especificada

o~ o~ o~ —

8.2. Definicion

Fiebre es toda temperatura igual o mayor a 38°C, si es cuantificada la temperatura
a nivel axilar se considera fiebre la temperatura igual o mayor a 37,5° C ya que se
suma 0,5° C en relacion con la temperatura rectal que corresponde a la temperatura
central.

La fiebre es un signo/sintoma, no una enfermedad, y es parte de la respuesta
fisiologica del organismo para combatir la infeccidon o agresion de microorganismos,
es un mecanismo de defensa en respuesta a un insulto producido por los pirégenos
que pueden ser endogenos o exdgenos.

Los pirdgenos exogenos son todos los microbios o microorganismos o toxinas
que ingresan a la circulacion sanguinea y los pirégenos endégenos denominados
también mediadores quimicos inflamatorios o citocinas son producidos dentro
del organismo por los fagocitos, los granulocitos circulantes, los monocitos y los
macroéfagos, son: interleuquina-1 (IL-1) e interleuquina-6 (IL-6), Factor de Necrosis
Tumoral Alfa (FNT-Alfa), Interferon Beta y Gamma (IFN beta y gamma), lipidos
como la prostaglandina E2 (PGE2).
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Los pirdgenos exdgenos o enddgenos llegan al centro de la termorregulacion
ubicado en la parte anterior del hipotalamo modificando el punto preestablecido
de la temperatura corporal para que esta se eleve y se produzca la fiebre siendo
beneficiosa ya que produce un retardo en el crecimiento y reproducciéon de los
microorganismos patogenos al estimular la proliferacion de células o Linfocitos T'y
todos sus mecanismos de defensa.

8.3. Conceptos importantes
8.3.1. Fiebre sin foco aparente

Esla presencia de fiebre de menos de 72 horas de evolucion en un nifo previamente
sano sin identificar la causa que la produzca luego de realizar una valoracion clinica
exhaustiva. Corresponde al 20 % de nifios con fiebre y un pequeno porcentaje de
estos ninos pueden desarrollar una Infeccion Bacteriana Severa (IBS).

8.3.2. Fiebre con foco

Esla presencia de fiebre en un nino donde se identifica la causa del EF y corresponde
al 80 % de casos.

8.3.3. Hiperpirexia

Temperatura igual o mayor a 41 grados C, sin evidencia de que produzca dano
cerebral, convulsiones o indique infeccion grave.

8.3.4. Hipertermia o sobrecalentamiento

Es la elevacién de la temperatura corporal sin modificacion del punto de
termorregulacion debido a una alteracion en lahomeostasis normal con incremento
en la produccion de calor que excede los mecanismos compensatorios y se asocia a
desenlaces adversos como dano cerebral.

*Importante. paciente con apariencia toxica: aquel paciente con fiebre y

compromiso del estado general, “se le ve muy enfermo’, paciente que “se le ve mal
8.4. Epidemiologia

Los episodios febriles alcanzan porcentajes que van entre un 10 a 20 % de la
poblacién infantil y pueden llegar hasta un 40 % en épocas de invierno donde
hay brotes de infecciones respiratorias, gastrointestinales y en nifios que acuden
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a guarderias. Los episodios febriles agudos sin foco en nifos pequenos menores
de 3 anos es un motivo frecuente de consulta en los servicios de emergencia y
consulta ambulatoria, en muchas ocasiones conduce a la realizacion de examenes
de laboratorio para llegar a un diagndstico etiolégico.

En nuestro pais, el INEC, en reporte 2019, indica que las enfermedades infecciosas
se mantienen dentro de las 10 principales causas de morbilidad infantil por egreso
hospitalario, en menores de 1 ano: ocupa el tercer lugar la sepsis bacteriana del
RN; el cuarto lugar lo ocupa la neumonia, organismo no identificado; el séptimo
lugar, diarrea y gastroenteritis; octavo lugar lo tiene la bronquiolitis; novena es la
neumonia bacteriana no clasificada en otra parte. En mayores de 1 ano hasta los 11
anos, la neumonia, organismo no identificado, ocupa el primer lugar, seguido de
diarrea y gastroenteritis; la sepsis bacteriana es quinta, y el séptimo lugar es para la
neumontia bacteriana.

El medioambiente y los contactos son datos valiosos, ya que ocurren brotes de
enfermedades infecciosas sobre todo virales durante los cambios de estaciones
o variaciones climdticas inesperadas muy frecuentes en toda época, antecedente
de viajes en las 2 a 3 dltimas semanas a zonas endémicas en enfermedades de
transmision por medio de vectores como mosquitos que pueden contagiar
enfermedades como el dengue, el paludismo o zonas con brotes de enfermedades
virales como la influenza u otras virosis como la actual pandemia por coronavirus.

La asistencia a centros de cuidado infantil como guarderias, maternales, centros
de estimulacion psicoafectiva o de psicorrehabilitacion incrementa el riesgo de
transmisién de microorganismos sobre todo virales que son la principal causa
de fiebre en la edad pediatrica temprana, por lo que se preconiza el evitar el uso
innecesario de antibioticos, evaluando las diferentes etiologfas virales, optimizando
el manejo clinico de estos pacientes y racionalizado el uso de antibioticos.

8.5. Etiologia
Para establecer la posible etiologia del EF se establecen 2 grandes grupos:
8.5.1. Fiebre con foco

Corresponde al 80 % de ninos con fiebre en que se identifica la causa o etiologfa, se
llega a un diagndstico y se instaura el tratamiento correspondiente. Las causas mas
frecuentes son:
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8.5.1.1. Infecciones respiratorias agudas virales.

Corresponde al 50 % de casos con predominio de las rinofaringitis agudas.
8.5.1.2. Otitis media aguda.

Corresponde al 30 % de casos, de etiologia bacteriana y generalmente debuta como
complicacion de una rinofaringitis aguda de etiologfa viral.

8.5.1.3. Enfermedad diarreica aguda viral.

Corresponde al 3 % de casos, pero con picos de presentacion dependiendo de la
época del ano y del entorno del paciente.

8.5.2.  Fiebre sin foco

Corresponde al 20 % de los ninos con fiebre con dificultad para el diagndstico y
tratamiento, por lo que es indispensable seguir un algoritmo de estudio para
establecer la posible causa. Se enumeran las posibles etiologias:

8.5.2.1. Infecciones virales autolimitadas.
Duracién promedio de 48 a 72 horas, sin ninguin otro sintoma/signo acompanante.

8.5.2.2. Enfermedades eruptivas de la infancia o enfermedades
exantematicas.

Corresponde a un amplio grupo de enfermedades que inicia con fiebre y termina
con un brote o exantema. Son:

. Sarampion: enfermedad viral que presenta fiebre elevada con afectacion del
estado general, el exantema es morbiliforme eritematoso intenso que inicia
en region retroauricular con extension cefalocaudal.

. Rubeola: enfermedad viral, autolimitada caracterizada por fiebre de 48 a
72 horas, adenopatias retroauriculares y occipitales, termina con exantema
madculo papular eritematoso no confluyente (rubeoliforme).

. Varicela: enfermedad viral producida por el virus Varicela Zoster, presenta
fiebre y exantema caracteristico: macula-pdpula-vesicula-pustula-costra, de
progresion cefalocaudal.



Algoritmos médicos de patologias frecuentes en pediatria
Enfermedad de Filatov-Dukes o IV exantema sin reportes actuales

Eritema infeccioso o megaloeritema o V exantema: enfermedad viral por
parvovirus B19, debuta con exantema caracteristico en cara conocido como
‘en bofetada en las mejillas”

Exantema subito o Roseola infantum o VI exantema: enfermedad viral por
herpes humano tipo 6 también conocida como fiebre de los 3 dias y posterior
exantema maculopapular.

Escarlatina: cuadro febril acompanado de exudado en amigdalas y exantema
escarlatiniforme caracteristico, de etiologia bacteriana con necesidad de uso
de antibiotico.

Virus Epstein Barr: producen un grupo de enfermedades que cursan con
fiebre y exantema como la mononucleosis Infecciosa, Exantema sinérgico
y Exantemas multi etiolégicos como: Gianotti-Crosti y Eritema Polimorfo

Enfermedad mano-pie-boca: enfermedad viral producida por el virus
Coxsackie A16y enterovirus 71, cursa con fiebre de 2 a 4 dias de evolucion
y posterior exantema con ampollas grisdceas rodeadas de halo eritematoso
a nivel de dorso, caras laterales de dedos y palmo plantar. Y enantema con
aftas y erosiones dolorosas.

Enfermedad por covid-19: enfermedad viral por coronavirus con fiebre y
exantema de presentacion variada, siempre a tomar en cuenta durante la
pandemia actual.

8.5.2.3. Infecciones bacterianas

Infeccion del Tracto Urinario (ITU): la ITU es la infeccion bacteriana grave
mas frecuente en el lactante con fiebre sin foco ocurre en el 3-7 % de las
fiebres sin foco entre los 2 meses y los 2 anos. En los primeros 6 meses de
vida es mas prevalente en varones, frecuentemente asociada a anomalias
estructurales del tracto urinario y a partir de esta edad en ninas. Son factores
de riesgo la T°> 39°C'y el antecedente de I'TU previa.

Bacteriemia Oculta (BO): Es una condicion en la cual se identifica la
presencia de bacterias en la sangre (hemocultivo positivo) sin evidencia
clinica de sepsis como shock o ptrpura, el nino tiene buen estado general,
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sin apariencia toxica en ausencia de una fuente identificable de infeccion.
La BO tiene una incidencia alta en menores de 2 anos con mayor riesgo a
menor edad.

Los pacientes presentan riesgo elevado de complicaciones, secuelas y
muerte, son mds frecuentes con temperaturas superiores a 39° C por lo que
en el nino mayor de 3 meses una fiebre de alto grado se considera un factor
de riesgo. Sin embargo, muchas infecciones viricas cursan también con
temperaturas entre 39° Cy 40°C.

Infeccion Bacteriana Severa (IBS): es la infeccion bacteriana con importante
morbimortalidad, incluye: BO, meningitis, sepsis, osteoartritis, neumonta,
infeccion urinaria alta o pielonefritis y enteritis bacteriana.

Enfermedad por meningococo en los ninos febriles con exantema en
quienes se asocien mal estado general, lesiones purpuricas de mas de 2 mm
de didmetro, relleno capilar prolongado y rigidez de nuca. La enfermedad
invasora por meningococo puede presentarse en el 15 % de los casos como
fiebre sin foco preferentemente en ninos de 3 meses a 3 anos.

Meningitis bacteriana en presencia de fiebre relacionada con rigidez de
nuca, abombamiento de la fontanela, deterioro del nivel de conciencia y
estado epiléptico. Estas manifestaciones pueden no estar presentes en los
lactantes con meningitis.

Neumonia debe sospecharse en ninos febriles con taquipnea, aleteo nasal,
retraccion tordcica, cianosis, reduccion de la saturacion arterial de oxigeno y

alteraciones en la auscultaciéon pulmonar.

8.5.2.4. Otros.

Un grupo especial de enfermedades son las infecciones zoonoticas sean parasitarias
como el Paludismo o virales como el Dengue, Z