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PROLOGO

Foreword

Este Manual de Pediatria, es fruto del esfuerzo de profesionales inte-
grosy, sobre todo, de seres humanos formidables con una vasta expe-
rienciay férrea vocacion al servicio de la educaciéon de jovenes avidos
de conocimientos, ansiosos de compartir saberes y experiencias que
ayuden a los diferentes actores en formacién del sector salud, a ob-
tener las competencias necesarias para construir nuevos caminos en
pos de brindar la mejor atencién médica a la poblacién infantil.

Estoy seguro de que todos ustedes, amables lectores, encontraran en
estas lineas el contenido necesario que les permitird entender mejor
como abordar al nifo en el diagnostico y tratamiento de algunas de
las patologias mas frecuentes de la infancia, con una visién integral,
sin olvidar que, mas alla del paciente, hay un nifio, una familia y una
comunidad con sus propias expectativas de vida, inmersos en una
realidad politica y social con determinantes que de una u otra forma
van a condicionar su calidad de vida.

En este libro encontrara topicos necesarios para entender mejor
como la lactancia materna se convierte en un aliado fundamental en
la calidad de vida de nuestra sociedad, como la puericulturay las bue-
nas practicas médicas nos permiten no solo realizar un diagnéstico y
un tratamiento de patologias propias del nino sino que, nos permiten
entender que, a través de la educacién de nuestros pacientes, su fami-
lia y comunidad en general, hallaremos el camino de la prevenciéon y
el logro de nifios cada vez mas sanos.

Finalmente los invito a deleitarse con el contenido de estos capitulos,
hechos con amor y basados en el conocimiento y la propia experien-
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Proélogo

cia de todos y cada uno de los profesionales que en el dia a dia de su
ejercicio profesional han participado y seguirdn participando en la
construccién de un mejor pais con oportunidades para todos.

Alfredo Sadot Linero Teran
Médico pediatra
Especialista en Docencia Universitaria
Profesor de Pediatria de la Universidad Santiago de Cali
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INTRODUCCION

Introduction

El presente libro se hizo con el objeto de tener una aproximacién a
las patologias mas frecuentes en el area de pediatria que abordara el
médico general, con el propésito de que éste disponga de informa-
cién actualizada frente al enfoque diagndstico y terapéutico. Adicio-
nalmente este texto se constituye como una herramienta de consulta
para los médicos en proceso de formacién y para los médicos gradua-
dos en sus sitios de trabajo.

Se resalta ademas la importancia de este tipo de iniciativas, que ade-
mas de promover la generacidon de conocimiento, facilita el proceso
de formacién investigativa en los estudiantes.

Esperamos que este sea el inicio de una serie de textos, que permita
en sucesivas aproximaciones fortalecer las competencias de nuestros

egresados.
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CAPITULO 1

COLICO, DISQUECIA Y REGURGITACION DEL
LACTANTE MENOR DE UN ANO DE EDAD

Colic, dyschezia and regurgitation in infants under one year of age

Carlos Alberto Velasco Benitez
https://orcid.org/0000-0002-4062-5326
Universidad del Valle

Cali, Colombia.

Resumen

Segun los Criterios de Roma IV (RIV), los desérdenes gastrointesti-
nales funcionales (DGFs) del lactante y preescolar, son una combina-
cién diversa y variable de sintomas gastrointestinales recurrentes o
cronicos que luego de una adecuada evaluaciéon médica, no son atri-
buibles a otras condiciones médicas. Los tres principales DGFs del
primer ano de vida son el colico hasta los 4 meses de edad, la disque-
cia hasta los 9 meses de edad y la regurgitacién hasta los 12 meses de
edad. La prevalencia de los DGFs en ninos latinoamericanos menores
de 4 anos es del 40,5%; siendo la prevalencia para c6lico del 10,4%;
para disquecia del 3,2%, y para regurgitacion del 8,0%.

Palabras claves: colico, disquecia, regurgitacion, lactantes, preescolar.

Cita este capitulo / Cite this chapter

Velasco Benitez CA. Célico, disquecia y regurgitacion del lactante menor de un afio de edad. En:
Villamarin Betancourt EA, Cubides Munévar AM, Garcia Puerta M, Linero Teran A, editores
cientificos. Manual de Pediatria. Cali, Colombia: Editorial Universidad Santiago de Cali; 2022. p.
15-29.
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Célico, disquecia y regurgitacion del lactante menor de un ano de edad

Summary

According to the Rome IV Criteria (RIV), functional gastrointesti-
nal disorders (FGIDs) in infants and toddlers are a diverse and varia-
ble combination of recurrent or chronic gastrointestinal symptoms
that, after adequate medical evaluation, are not attributable to other
medical conditions. The three main FGIDs in the first year of life are
colic up to 4 months of age, dyschezia up to 9 months of age, and re-
gurgitation up to 12 months of age. The prevalence of FGIDs in Latin
American children under 4 years of age is 40.5%; being the prevalen-
ce for colic 10.4%; for dyschetia of 3.2%, and for regurgitation of 8.0%.

Keywords: colic, dyschezia, regurgitation, infants, toddlers.
Introduccion

Segun los Criterios de Roma IV (RIV), los desérdenes gastrointesti-
nales funcionales (DGFs) del lactante y preescolar, son una combina-
cion diversa y variable de sintomas gastrointestinales recurrentes o
cronicos que luego de una adecuada evaluaciéon médica, no son atri-
buibles a otras condiciones médicas. Entre estos DGFs se encuentran,
el célico del lactante, la disquecia del lactante, la regurgitacion del
lactante, el sindrome de vomito ciclico, el sindrome de rumiacién de
lactante, el estrefiimiento funcional y la diarrea funcional (1).

La prevalencia de los DGFs en lactantes y preescolares norteameri-
canos es del 24,7% segtin los RIV (2); del 40,2% en menores de cuatro
afnos en Latinoamérica (3) y del 40,5% en nifios menores de cinco anos
en Colombia (4). En este capitulo revisaremos el célico, la disquecia y
laregurgitacion del lactante menor de doce meses de edad.

16
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Coélico del lactante

Definicion

Seglin los RIV, se define célico en un lactante menor cuando los sinto-
mas se inicien y finalicen antes del quinto mes de edad, con periodos
prolongados y recurrentes de llanto, irritabilidad o fussing (lactante
inquieto, fastidioso, molesto), reportados por la persona que lo cuida
y que se presentan sin una causa aparente y sin que puedan ser con-
trolados por el cuidador. Para propésitos de investigacién, los RIV,
ademas de tener en cuenta los criterios clinicos previamente descri-
tos, incluye que 1) quien cuida al nino reporte al lactante con llanto o
fussing por tres o més horas por dia durante tres o més dias en siete
dias por medio de una entrevista de tamizaje telefénico o cara a cara
con un investigador o clinico; y 2) este llanto o fussing debe ser con-
firmado mediante un seguimiento de 24 horas (1).

Epidemiologia

En una muestra de 259 ninos colombianos menores de cuatro meses
de edad, originarios de Cali (Valle), Florencia (Caquetd), San Andrés
de Sotavento (Cérdoba) y Bogota (Cundinamarca), cuyos cuidadores
respondieron el Cuestionario para Sintomas Digestivos Pediatricos
(QPGS), segtin los Criterios de Roma III (RIII), la prevalencia para co-
lico del lactante fue del 10,4% (4).

Fisiopatologia

Se han involucrado varios factores fisiopatolégicos para la presencia de
colico del lactante como, factores ambientales, sicoldgicos y sociales;
los cuales inician por hipersensibilidad y alergia alimentaria, asi como
problemas con laalimentacién y disbacteriosis secundaria a microflora
intestinal aberrante. Incluso se postula la teoria de la inmadurez neu-
rolégica del nifio, asi como alteraciones en la motilidad gastrointesti-
nal. Las madres fumadoras han sido propuestas como factores que pre-
disponen al célico del lactante y reflujo gastroesofagico (5).

17



Célico, disquecia y regurgitacion del lactante menor de un ano de edad

Factores de riesgo

Se han propuestos diversos factores que favorecen la aparicién del
colico del lactante, sin embargo, carecen de pruebas sobre su vali-
dez. Tales factores pueden ser divididos en tres grupos: gastrointes-
tinales, bioldgicos y psicosociales (3).

Tabla 1. Célicos del lactante. Atencion primaria de pediatria (3).

Gastrointestinales Biolégicos Psicosociales
Proteinas de leche de vaca Técnicas de alimentacién | Comportamiento
Intolerancia a la lactosa Desregulacién de la activi-

Intolerancia a azticares dad motora intestinal

Inmadurez intestinal Aumento de setoronina

Motilidad intestinal Tabaquismo materno

Microflora fecal

Fuente: Ortega Paez E, Barroso D. Infant colic (3).

En un estudio del 2016, sobre la epidemiologia de los trastornos gas-
trointestinales funcionales (TFGI) en nifios pequerios, del total de 259
ninos de 1 a 4 meses de edad colombianos que presentaban cdlico, 27
de ellos fueron diagnosticados con TFGI (10.4%). Es importante resal-
tar su prevalencia, ya que el célico fue considerado uno de los facto-
res de riesgos para desarrollar TFGI a lo largo de la vida, (4).

Cuadro clinico

El grupo de investigacion Gastrohnup de la Universidad del Valle
realiz6 un estudio observacional analitico en el 2010 con 3060 nifios
menores de cinco anos, de los cuales sélo 15 casos eran menores de
cuatro meses (0.5%). Al aplicarseles el QPGS-RIV para identificar sin-
tomas de colico del lactante, se obtuvieron los indicadores que se pre-
sentan a continuacion.

18
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Tabla 2. Sintomas asociados al c6lico del lactante (5).

Sintoma N %
Irritabilidad, inquietud o llanto (estrés)
sin ninguna razén en la tltima semana 15 100
Tiempo en promedio y por dia de 326 horas 8 53.3
irritabilidad, inquietud o llanto (estrés)
sin ninguna razén Mas de 6 horas 3 20
Todo el tiempo 4 26,7
Dias en promedio a la semana con 3
T . . , 3dias 1 6,7
irritabilidad, inquietud o llanto (estrés)
sin ninguna razén 4 dias 4 26,7
5dias 0 0
6 dias 1 6,7
7 dias 9 60
Sin fiebre
15 100
Ganancia de peso normal
15 100

Fuente: Chogle A, Velasco-Benitez CA, Koppen 1J, Moreno JE, Ramirez
Hernandez CR, Saps M. A. (5).

Diagnéstico

Para identificar lactantes menores de cuatro meses con célico del
lactante, el cuidador debe responder las siguientes preguntas del
QPGS-RIV:

o Enlaultimasemana, su hijo(a) ;ha estadoirritable, inquieto(a) o
llorando [estresado(a)] sin ninguna razén? (Si).

e En promedio y por dia, su hijo (a) ;cuanto tiempo esta irritable e
inquieto(a) [estresado(a)] o llora sin ninguna razén? (3 horas).

o Enpromedio, su hijo(a) jcuantos dias a la semana estd irritable,

19
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inquieto o llora sin razén? (3 dias).
e ;Su hijo(a) tuvo fiebre la semana pasada? (No).
 ;Su hijo(a) estd ganando peso normalmente? (Si).

Examenes

No se requieren. Con una buena historia clinica y un examen fisico
es suficiente, ensefidndole a los cuidadores los signos de alarma para
descartar organicidad.

Diagnosticos diferenciales

En general, los diagnosticos diferenciales deben ir enfocados a des-
cartar enfermedad por reflujo gastroesofagico y alergia a la proteina
de la leche de vaca; y se deben tener presente signos y sintomas de
alarma como: regurgitacion frecuente, vomitos, “episodios de tos”,
sindrome de Sandifer, antecedentes familiares de atopia, sintomas
respiratorios o dermatoldgicos de atopia (eccema, sibilancias), he-
morragia gastrointestinal, retraso del crecimiento y distensién ab-
dominal con meteorismo, con o sin eritema del panal (5).

Tratamiento
Hay varios estudios que incluyen el manejo medicamentoso con Lac-
tobacillus reuteri DSM 17938.

Tabla 3. Estudios acerca del manejo medicamentoso con Lactobaci-
1lus con su caracteristica y conclusién (6).

Autor, ano N Caracteristica Conclusion
. LM L. reuteri DSM
Savino, 2010 50 .
Exclusiva 17938 > placebo

20
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Autor, ano N Caracteristica Conclusion
. LM L. reuteri DSM
Szajewska, 2013 80 .
exclusivao >50% | 17938 > placebo
L. reuteri DSM
17938 lloré t
Sung, 2014 167 LMo FI . . oro ? es’uvo
inquieto 49’ mas
que el placebo
L. reuteri DSM
17938 con menores
Chau, 2015 52 LM minutos de llanto
einquietud que el
placebo
No doble ciego; .
. . L. reuteri DSM
Mi, 2015 42 LM exclusiva o
17938 > placebo
>50%
LMy FI;
Y Placebo > L. rham-
Partty, 2015 30 L. rhamnosus
nosus GG
GG
Simbidti la-
Kianifar, 2014 50 LM; simbiético HbIOHCo > pla
cebo
Alos3 m: L. reuteri
., DSM 17938 con
. Prevencion; LM .,
Indiro, 2014 569 menor duracién en

y FI

el tiempo de llanto
que el placebo

Fuente: Vandenplas Y, Gutiérrez Castrellén P, Velasco Benitez C,
Palacios J, Jaén D, Ribeiro H, et al. (6)
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Célico, disquecia y regurgitacion del lactante menor de un ano de edad

Desde el punto de vista nutricional, hay que tener en cuenta la mo-
dificacion de la alimentacién del lactante y probar una dieta de eli-
minacién en la madre que lacta, excluyendo la leche de vaca y sus
derivados lacteos, con la precaucién de suplementar con calcio a la
madre mientras lacta. Igualmente, como prueba terapéutica podrian
utilizarse formulas parcialmente hidrolizadas e incluso extensamen-
te hidrolizadas ante la sospecha de componente alérgico (7).

Disquecia del lactante

Definicion

Seglin RIV se define disquecia en un lactante menor de nueve meses,
quien al menos durante diez minutos presente esfuerzos y llanto an-
tes del paso con o sin éxito de heces suaves; sin que el ninio presente
ninghn otro problema médico (1).

Epidemiologia

En el estudio de base poblacional sobre la epidemiologia de los tras-
tornos gastrointestinales funcionales en nifios pequenos del 2016 con
308 nifios menores de cinco meses de edad de cuatro ciudades (Cali,
Valle; Florencia, Caquetd; San Andrés de Sotavento, Cérdoba, y Bogo-
ta, Cundinamarca), segin el QPGS RIII, la prevalencia para disquecia
del lactante fue del 3,2% (4).

Fisiopatologia
Se ha propuesto que la falla para coordinar una presién intra-abdominal
con la relajacién de piso pélvico, conlleva a la disquecia del lactante (8).

Factores de riesgo

En el estudio de base poblacional sobre la epidemiologia de los tras-
tornos gastrointestinales funcionales en ninios pequenos -del 2016-
muestra como posible factor de riesgo el ser hijo inico (OR=3,01
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p<0,02) y ser primogénito (OR=2,93 p<0,02) ya que en los diez lac-
tantes colombianos menores de cinco meses de edad que segun RIII
presentaron disquecia del lactante, podria explicarse por una mayor
atencion a los sintomas del tnico hijo en la casa (4).

Cuadro clinico

El grupo de investigaciéon en gastroenterologia, hepatologia y nutri-
cion pediatrica Gastrohnup de la Universidad del Valle realizé un
estudio observacional analitico en el 2010 con 3060 lactantes, de los
cuales s6lo 13 casos (0.4%) presentaron disquecia del lactante. Al apli-
carseles el QPGS-RIV se obtuvieron los sintomas que se presentan a
continuacion.

Tabla 4. Sintomas asociados a la disquecia del lactante (4).

Sintoma N | %

Lucha, se irrita o llora antes de defecar pop6
blando. 13 100

Tiempo promedio de lucha, irritabilidad y

] 10 a 20 minutos 5 38,5
llanto antes de defecar pop6 blando.

20 minutos 9 61,5

Fuente: Chogle A, Velasco Benitez C, Chanis R, Mejia M, Saps M. (4)

Diagnostico

El diagnéstico de disquecia del lactante se realiza por medio de las
respuestas que da el cuidador de un nino menor de nueve meses en el
QPGS-RIV:

e Su hijo(a), antes de hacer pop6 blando; ;lucha, se irrita o llora
antes de defecar? (Si).

o En promedio, su hijo(a), antes de hacer pop6 blando; ;cuanto
tiempo lucha, se irrita o llora antes de defecar? (10 minutos).
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e Excepto por su dificultad para defecar, ;el control del crecimien-
toy desarrollo (pesoy estatura) de su hijo(a) ha sido normal? (Si).

Examenes

En general, para ningin DGFs no se requiere de paraclinico alguno.
Una buena historia clinica y un examen fisico evitan la toma inne-
cesaria de examenes. Se hace necesario ensenar a los cuidadores los
signos de alarma para descartar enfermedad.

Tratamiento

Tan solo se requiere de conversar con los padres y/o cuidadores del
nino explicando lo benigno y transitorio del cuadro. No requiere de
medicamentos.

Regurgitacion del lactante

Definicion

Segiin RIV se considera regurgitacion en un lactante menor a un ano
de edad, por lo demas, sano, cuya sintomatologia se presente entre
las tres semanas de vida y los doce meses de edad, quien presente
regurgitacion, por lo menos, dos o mas veces al dia, por tres o mas
semanas de evolucién; en ausencia de nauseas, hematemesis, aspira-
cién, apnea, falla para crecer, dificultad para alimentarse o presentar
posturas anormales (1).

Epidemiologia

En Cali (Valle), Florencia (Caquet4), San Andrés de Sotavento (Cérdo-
ba) y Bogota (Cundinamarca), al entrevistar por medio del QPGS RIII
a los cuidadores de 527 ninos menores de un ano de edad, la prevalen-
cia para regurgitacion del lactante fue del 8% (4).

Fisiopatologia

La podriamos resumir en los signos y sintomas que hacen la diferen-
cia entre regurgitar y vomitar. La regurgitacion, es el retorno subito

24



Manual de Pediatria

de cantidades pequenas del contenido gastrico a la faringe y boca en
ausencia de nausea, arcada, sintomas autonémicos o de contraccion
muscular toracica o abdominal y es relatado por los cuidadores como
“leche cortada” presente en las comisuras labiales. El vomito invo-
lucra los sintomas autonémicos, ademas de frialdad, sudoracion,
piloereccién y pirosis, entre otros, y los cuidadores lo relatan como
contenido alimentario en proyectil.

Factores de riesgo

Segun el estudio realizado en 527 ninos colombianos menores de un
ano de edad, por medio de RIII, en los 42 nifios con regurgitacion del
lactante, no se determinaron posibles factores de riesgo (padres sepa-
rados/divorciados; hijo inico; primogénito; historia intrafamiliar de
DGFsy antecedente de diarrea previa) (4).

Cuadro clinico

En los 51 lactantes colombianos menores de doce meses con regurgi-
tacién del lactante (1,7%) segtin el QPGS-RIV de los 3060 que fueron
analizados por el Grupo de Investigaciéon en Gastroenterologia, He-
patologia y Nutricién Pediatrica —-Gastrohnup de la Universidad del
Valle, se presentaron los siguientes sintomas:

Tabla 5. Sintomas asociados a la regurgitacion del lactante (5).

Sintoma N N

Vémito o escupir todos los dias
en las tltimas tres semanas 51 100
Tiempo en promedio de Dos veces

al dia 9 17
vOmito o escupir

3al0veces

al dia 26 S

Masdel0

. 16 31,3
veces al dia
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Sintoma N N
Control del crecimiento y desa-
rrollo (peso y estatura) normal 51 100
Ganancia de peso (1,7%)
normal sl 100

Fuente: Chogle A, Velasco Benitez CA, Koppen 1J, Moreno JE, Ramirez

Hernéandez CR, Saps M.(5)

Diagnostico

Seglin el QPGS-RIV se identifica un lactante menor de un afio de edad
con regurgitacién, cuando el cuidador responde las siguientes pre-
guntas:

¢ Su hijo(a) ha estado vomitando o escupiendo todos los dias en
las altimas tres semanas? (Si).

En promedio, en el dia, su hijo(a) ;jcuanto tiempo vomita o escu-
pe? (2 veces).

¢Ademas del vémito y la escupidera, su hijo(a) ha tenido alguna
de estas molestias? (No): vomito con sangre; silbido del pecho
(sibilancias) o dificultad para respirar; arcadas, sequedad,

ganas de vomitar (nauseas); inclina la cabeza y el cuello hacia
un lado por periodos largos de tiempo; problemas para tragar, y
problemas para tomar leche materna o comer.

Excepto por vomitar o escupir, ;el control del crecimiento y de-
sarrollo (peso y estatura) de su hijo(a) ha sido normal? (Si).

¢Su hijo(a) estd ganando peso normalmente? (Si).

Examenes
No se requiere de paraclinicos mas que la historia clinica y el examen

fisico, indicandole a los cuidadores los signos de alarma de organicidad.

Diagnosticos diferenciales
Son propuestos los siguientes signos de alarma ante un nifio con re-
gurgitacion: pobre ganancia de peso, llanto durante la alimentacién,
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irritabilidad, problemas en la alimentacion, sintomas respiratorios
recurrentes, disfonia, tos crénica, rechazo a la alimentacién, atra-
gantamientos frecuentes, palidez, tics y/o movimientos anémalos de
cuello o cabeza al alimentarse, trastornos del sueno, hematemesis y
melenas. Entre las patologias con las que hay que realizar el diagnos-
tico diferencial, estan la enfermedad por reflujo gastroesofagico, la
alergia a la proteina de la leche de vaca, las anomalias congénitas de
caracter quirargico (atresia de es6fago, acalasia, hernia hiatal, ani-
llo vascular, hipertrofia del piloro, membrana duodenal, membrana
gastrica, malrotacion intestinal, duplicacion intestinal, quiste de co-
lédoco, pancreas anular, bridas congénitas), las entidades que provo-
quen efecto de masa a nivel de sistema nervioso central, enfermeda-
des metabdlicas y enfermedades renales/urolégicas, entre otras (9).

Tratamiento

El manejo de la regurgitacion estd enfocado ala frecuencia, al espesa-
miento y medidas generales como cambios de posicion. Con relacién
a la frecuencia en la alimentacién, se desea que un lactante eutroéfi-
co reciba entre 80 y 130 kcal/kg/dia fraccionado en seis a ocho tomas
por dia, evitando el incremento en el volumen y asi la posibilidad de
sobrepeso y obesidad. El espesamiento en el nifio que recibe biberén
puede realizarse con cereal de arroz entre un 5% y 8% de concentra-
cién u ofreciendo féormulas infantiles especiales anti-regurgitacién
que son espesadas con algarrobo, maiz, cartamo, etc. En general, no
se requieren medicamentos.
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Resumen

En la cavidad oral de lactantes y pre - escolares se presentan
condiciones que deben ser evaluadas e interpretadas por el médico ya
que pueden reflejar el estado sistémico del nifio. Se incluye a la caries
dental que puede ser una manifestacién de enfermedades carenciales
e incluso de maltrato infantil. También se deben considerar las
condiciones gingivo - periodontales que pueden representar
patologias como discrasias sanguineas, enfermedades autoinmunes
e inmunosupresoras entre otras.
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Palabras claves: caries, enfermedad periodontal, enfermedades
sistémicas.

Summary

In the oral cavity of infants and pre-school children there are
conditions that must be evaluated and interpreted by the doctor
since they may reflect the systemic state of the child. Dental caries
is included, which can be a manifestation of deficiency diseases
and even child abuse. Gingivo-periodontal conditions that may
represent pathologies such as blood dyscrasias, autoimmune
and immunosuppressive diseases, among others, should also be
considered.

Key words: caries, periodontal disease, systemic diseases.

Introduccién

Histéricamente se han reportado las relaciones que tienen las con-
diciones médicas en la cavidad oral y las manifestaciones sistémicas
que tienen las patologias estomatognéticas. Sin embargo, no ha sido
sino en los altimos 30 anos que se ha podido dilucidar claramente la
relacion que tienen algunos procesos patolégicos de la boca como son
las enfermedades periodontales con algunas enfermedades crénicas
no transmisibles (ECNT) como son la diabetes mellitus, las enferme-
dades cardiovasculares (endocarditis infecciosa, infarto agudo de
miocardio) y enfermedades respiratorias entre otras.

Por otro lado, las lesiones en cavidad oral pueden constituirse en el
primer signo y sintoma de patologias sistémicas como son infeccién
por VIH (50% de los afectados presentan condiciones flingicas, virales
o bacterianas en cavidad oral), leucemia, infecciones exantemaéticas
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(gingivoestomatitis herpética, sarampién, varicela, etc.), condicio-
nes alérgicas (como las asociadas al uso de medicamentos) o incluso,
pueden dar un panorama global del autocuidado y de habitos no salu-
dables (consumo de tabaco o alcohol) asi como también de condicio-
nes de maltrato infantil (lesiones traumaticas de tejidos blandos o du-
ros de boca o incluso caries generalizadas asociadas a mal cuidado).

Tanto la caries como la enfermedad periodontal representan un gra-
ve problema de salud publica a lo largo de todo el ciclo de vida del ser
humano, constituyéndose, segtin la Federacién Dental Internacional
(FDI) como unas de las enfermedades crénicas prevenibles més ex-
tendidas en el mundo. La caries dental y las enfermedades gingivope-
riodontales pueden tener consecuencias graves como dolor, pérdida
dental, infecciones asociadas, bacteriemias e inoculaciones sépticas
a distancia. Por tal, es importante que los profesionales de salud es-
tén familiarizados sobre sus conceptos, factores de riesgo y diagnos-
tico, para poder detener o evitar su progreso.

En este capitulo revisaremos la caries dental y la enfermedad perio-
dontal en niflos, asociada a las condiciones médicas.

Caries dental

Definicion

La caries dental es un proceso dindmico que se presenta en el diente
en contacto directo con la placa bacteriana, la cual produce por su
metabolismo, unos acidos, los cuales llevan a la pérdida inicial de mi-
nerales y causan finalmente la destruccién localizada de los tejidos
duros de los dientes (cavidad) (1, 2).

La caries de infancia temprana (CIT) se define como la presencia de una
0 mas lesiones de caries (cavitada o no), dientes perdidos y obturados
por caries en menores de 71 meses. La caries es considerada un proble-
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ma de salud publica y ha estado relacionada al uso prolongado del te-
tero (por eso llamada anteriormente caries del biberdn), o la lactancia
materna prolongada. Se considera como caries de la infancia temprana
severa (CTIS) cuando a los tres afnos el indice ceo (cariados, extraidos
por caries, obturados) esde > 4;alos4 anos, >5yalos5anos>6. (3,4, 5).

Epidemiologia

La caries en la primera infancia (ECC) es una de enfermedades méas
prevalentes en nifios. Los datos regionales de la IV Encuesta Nacio-
nal de Salud Oral realizada en Colombia en 2014 (ENSAB IV), infor-
maron una prevalencia de 29.31% en ninos de un ano, de 83.03% en
ninos de tres anos y 88.83% en cinco afios (6). A nivel regional, las
prevalencias fluctiian dependiendo del lugar y del indice usado para
su diagnoéstico, encontrandose prevalencias de 77,8% en Medellin
2009, de 63% para el indice ICDAS en Cali y 30% para el indice ceo (7).

Fisiopatologia

La caries dental es el resultado de interacciones a través del tiempo
entre las bacterias (Streptococcus mutans, Lactobacillus) que produ-
cen acidos, un sustrato (carbohidratos y otros) que puede metaboli-
zary diversos factores del huésped que incluyen estructura retentiva
del diente, saliva y el sistema inmunolégico (8).

Las bacterias endégenas producen acidos organicos débiles como
subproducto del metabolismo de los carbohidratos fermentables.
Este acido hace que el pH caiga por debajo del valor critico 5,5, lo cual
resulta en la desmineralizacion de los tejidos duros del diente, ya que
logra que continte la difusién de calcio, fosfato y carbonato fuera del
diente, terminando en la cavidad propiamente dicha (1, 2).

Este proceso puede ser reversible, por medio de una remocién de
la placa bacteriana por el cepillado, o por la presencia de minerales
como son el fldor, el calcio o el fosfato, los cuales pueden reponerse
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en la estructura del esmalte y detener el proceso de caries en estadios
iniciales (1, 2).

Los estadios iniciales del proceso de caries se ven clinicamente como
una zona opaca, blanca, café o marrén no necesariamente cavitada;
ésta se caracteriza por una pérdida de la translucidez del esmalte. Ya
en estadios avanzados conlleva a la cavitaciéon del diente.

Factores de riesgo para caries

Dentro de los factores de riesgo para el desarrollo de la caries, hay
unos biolégicos que son determinantes y unos sociales, los cuales son
representativos actualmente (9, 15).

Dentro de los factores de riesgo biolégicos se encuentran:

- Laplacabacteriana como determinante.
- Lasaliva (flujo y composicién salival).
« Numero alto de UFC de bacterias cariogénicas.

- Dieta tanto en su composicién como en su frecuencia de consu-
mo diario. Para la caries dental es determinante la frecuencia
aumentada de consumos de alimentos en el dia, de aztcares refi-
nados y uso de medicamentos endulzados.

- Habitos de higiene oral deficientes, y baja exposicién a fluoruros.

Dentro de los factores de riesgo sociales y de estilo de vida se en-
cuentran:

- Estrato sociocultural bajo que impida la compra de los acceso-
rios necesarios para una higiene oral completa.

+ Barreras de acceso a servicios de salud (que lleva a exposiciéon in-
suficiente de fluoruros y medidas preventivas y de control).

- Malos habitos alimenticios, mala higiene, lactancia materna o
uso prolongado del biberoén.
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Actualmente se establecen como factores de riesgo adicionales el bajo
peso al nacer, prematurez y discapacidades fisicas y mentales.

Cuadro clinico
Las manifestaciones clinicas de la caries dental incluyen:

En etapas iniciales: esmalte opaco, pérdida del brillo y translucidez
en el esmalte, lo cual clinicamente esta relacionado a la actividad de
la caries. Puede presentarse cambio en el esmalte y se caracteriza por-
que todas estas manifestaciones se presentan en zonas retentivas de
placa bacteriana, es decir debajo del punto de contacto a nivel inter-
proximal, o en zona del margen de la encia, y en superficies oclusales
en la base de las fosas y fisuras de los dientes.

En etapas avanzadas: se observa una dentina expuesta, cambio de
color y reblandecimiento de las estructura inorganica y organica del
diente. Hay presencia de cavidad y puede presentar exposiciéon pul-
pary generar dolor constante.

Diagnéstico

El consenso internacional para el diagnostico de caries dental se basa
en una deteccion de la lesion clinicamente en etapas iniciales y una
evaluacion de su progresion. Para el diagnéstico, se debe tener la su-
perficie dental libre de placa bacteriana y el odontélogo realiza un exa-
men visual y tactil de las superficies del diente, para determinar cam-
bios en la translucidez, brillo o presencia de opacidad en la superficie,
lo cual indicaria las primeras manifestaciones de la caries dental (2,16).

Para este diagndstico en etapas iniciales, se debe tener un entrena-
miento ya que el personal de salud podria pasar por alto gran parte de
las lesiones tempranas de caries dental, o por el contrario clasificar
errOneamente las presentes.
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El uso del instrumental para la deteccion de la caries es muy contro-
versial; anteriormente se usaba la punta del explorador para com-
plementar el diagnoéstico, pero actualmente se cree que esta practica
ayuda muy poco y puede llevar a dano en la superficie del esmalte.

Las lesiones avanzadas de caries dental a nivel de dentina, se obser-
van generalmente cavitadas y, dependiendo de su actividad, puede
presentarse una superficie blanda, con retenciéon de placa bacteriana
y con algunas manifestaciones de sensibilidad o dolor.

Para el diagnostico de caries se utilizan multiples indices, entre los
cuales se encuentran el indice COP y ceo, los cuales determinan el
numero de dientes cariados, obturados por caries y perdido o con ex-
traccién indicada por caries, tanto en denticién permanente como en
temporal. Este indice es muy util en estudios epidemiolégicos, pero
presenta inconvenientes en el diagndstico en etapasiniciales. Actual-
mente se utilizan para disminuir este problema sistemas de diagnos-
tico como el ICDAS (Sistema Internacional para la Deteccién y Eva-
luacién de Caries), el diagnéstico de NYVAD y The Caries Assessment
Spectrum and Treatment (CAST) index, los cuales tienen en cuenta
las lesiones precavitacionales en su diagnostico.

Con respecto al diagnoéstico de caries de infancia temprana, el patrén
caracteristico consiste en lesiones de esmalte o dentina, que son co-
munes en las caras palatinas de dientes anteriores superiores, y con-
tintia con molares superiores e inferiores. Los dientes menos afecta-
dos son los incisivos inferiores, por el factor protector de la saliva.

Examenes
Para el diagnéstico de la caries dental se usa:
- Examen clinico el cual incluye el examen visual (superficie lim-
pia, libre de placa bacteriana y se determinan cambios 6pticos
en la superficie dental) y el examen tactil que consta del uso de
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instrumento de punta redondeada o una sonda periodontal para
poder determinar discontinuidad de la superficie. Este se usa de
forma tangencial y sin ejercer presion.

- Examen radiografico el cual incluye radiografias coronales para
complementar el diagndstico visual y ayudar a detectar lesiones
a nivel interproximal; y radiografias periapicales para determi-
nar la profundidad de la lesion cariosa.

« Transiluminacién (FOTI).
« Método de conductibilidad eléctrica (ECM).
- Fluorescencia entre otros (19-24).

- Indices para su diagnéstico como el ceo-d (dientes cariados, ex-
traidos y obturados) para denticién temporal, el COP-D (dientes
cariados, obturados y perdidos) para denticion permanente, los
cuales permiten evaluar la prevalencia de caries.

Diagnostico diferencial
El diagnéstico diferencial de la caries dental incluye:

- Lesiones no cariosas como abfraccién, abrasion, erosion, pig-
mentaciones extrinsecas e intrinsecas.

- Defectos estructurales del esmalte tipo hipoplasia, hipominera-
lizacion, amelogénesis, dentinogénesis.

- Fluorosis dental.

Prevencion
Lacaries dental puede llegar a ser prevenible o detenida, si se usan las
medidas adecuadas entre las cuales estan (17, 18, 19):

- Asistir desde el embarazo y los primeros dias de vida a consulta

donde el odontopediatra, quien brindara la educacién y seguimien-
to constante en cada una de las etapas del recién nacido y bebé.
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- Al recién nacido, se le deben limpiar los rebordes de las encias
con una gasa, con un dedal de silicona o con un pano exclusivo
para su higiene. Esto con el fin de estimular los rebordes y prepa-
rarlos para la erupcién dental.

- Una vez erupcionado el primer diente, debe cepillarse con cepi-
llo y crema dental con flior; la cantidad de esta debe ser un grano
de arroz sin cocinar.

- El bebé nunca debe dormirse con el tetero o con el seno materno,
y siempre debe limpiarse la superficie posterior ala alimentacion.

- Una vez el nino ya inicie su alimentaciéon sélida, se debe hacer
una higiene con cepillo, crema y seda dental, minimo dos veces
en el dia.

- Debe asistir a odontologia para la aplicacién de las medidas pre-
ventivas entre las que se incluye el barniz fluorado; esta cita debe
ser cada tres o seis meses segun sea el riesgo del paciente.

Enfermedades Gingivo-Periodontales

Definicion

Existe la falsa creencia que las enfermedades de la encia y de los teji-
dos de soporte del diente no afectan a los nifios. Si bien dichas patolo-
gias no son tan frecuentes como en los adultos, cuando se presentan,
lo pueden hacer muchas veces asociadas a condiciones médicas de
base. Al respecto, en la encia se pueden manifestar enfermedades de
la hemostasia primaria (trombocitopenias, ptrpura trombocitopé-
nica) en forma de lesiones petequiales o trastornos de la hemostasia
secundaria (hemofilias) en forma de lesiones tipo hematoma o san-
grado provocado ante estimulos leves (cepillado).
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Gingivitis

Definiciéon: es la inflamacién limitada a la encia sin comprometer
los llamados tejidos de soporte del diente y que se caracteriza por en-
rojecimiento, hinchazén y sangrado facil. Si bien la gingivitis tiene
varios tipos de presentacién, la forma mas prevalente es la gingivitis
crénica, que es aquella asociada a la acumulaciéon de placa bacteriana
(biofilm) por mal cuidado de la higiene oral. Sin embargo, también
se pueden presentar otras formas de gingivitis, como las asociadas al
embarazo o al ciclo menstrual, lo cual es muy importante a tener en
cuenta cuando se hace el enfoque diagnéstico (20).

Se debe tener en cuenta que la gingivitis es un proceso mérbido re-
versible a diferencia de la periodontitis. En muchos casos, ambas en-
tidades se pueden considerar diferentes espectros de la misma enfer-
medad con grandes repercusiones al sistema de salud publico (21).

Periodontitis

Definicion: Es una enfermedad de caracter infeccioso donde parti-
cipan multiples factores (sociales, ambientales, nutricionales, salud
médica, herencia) asociada a una alteracién de la microbiota usual
del espacio gingivo-peridontal. Es importante recordar que esta pa-
tologia, si bien inicialmente localizada, puede tener gran impacto en
todos los 6rganos corporales provocado por la respuesta inflamatoria
ampliada y sostenida.

Fisiopatolégicamente, es la enfermedad de la encia y los tejidos de so-
porte del diente que incluyen al hueso y ligamento periodontal y que
conducen a movilidad y pérdida dental. Si bien existen diferentes
formas de presentacién, la mas comun en pediatria es la periodonti-
tis crénica que representa la evolucion patologica de la gingivis cré-
nica, es decir, aquella asociada a malas condiciones de cuidado oral.
Las periodontitis asociadas a enfermedades sistémicas son aquellas
que se presentan ante condiciones médicas que predisponen al nino
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a dicha enfermedad (18). Usualmente su patrén destructivo es méas
marcado en evolucion y severidad. Entre estas condiciones médicas
se incluyen la diabetes mellitus tipo I (se calcula que hasta un 10% de
estos pacientes presentan periodontitis), el sindrome de Down (pre-
sentacion de enfermedad periodontal con necrosis de encias en la
condicién periodontitis ulcero-necrotizante), el sindrome de Papi-
llon-Lefevre (periodontitis tempranas con edentulismo ente 15 y 18
anos de edad) y las condiciones neutropénicas (22-24)

Epidemiologia

La epidemiologia de la gingivitis varia con la edad, teniendo los nive-
lesmasbajosen menoresdetresanosdonde se presentaenun36%yun
pico maximo a los 20 afios con 97%. Se postula que dichas variaciones
se asocian a cambios nutricionales, endocrinos y presiones sociales
durante el desarrollo.

Segln cifras de Ministerio de Salud de Colombia que evaluaban 3988
pacientes entre 15y 19 anos, se registré que el 32.8% present6 cambios
incipientes (pérdida de insercién o de soporte proximal), con tasas de
severidad de 0.1%. Lo anterior contrasta con la poblacién adulta, en
donde mas del 47% presenta signos de periodontitis crénica y un 8.5%
la presenta en forma severa (25-26).

Fisiopatologia

En condiciones normales, los dientes y sus tejidos periodontales
(hueso, ligamento periodontal) se encuentran en un estado de equi-
librio entre los factores agresores como son los microorganismos de
la cavidad oral (factor esencial para la patogénesis) y los factores pro-
tectores como son la saliva (y sus factores defensivos como enzimas,
etc.), los factores ambientales (higiene oral, la cual puede ser defici-
taria en algunas etapas del desarrollo del nifio), sociales (un buen o
mal acceso a servicios de salud va a determinar en gran medida las
condiciones dentales), conductuales y los factores sistémicos.
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Al respecto dichos factores sistémicos, incluyen algunas condiciones
médicas como la diabetes (cambios en niveles de azicar en saliva y
fluido gingival), condiciones que afectan el flujo salival (tales como
las enfermedades autoinmunes) o las condiciones infecciosas e inmu-
nosupresoras.

Las enfermedades gingivo-periodontales se producen por la pérdi-
da de la homeostasis existente entre factores agresores (carga mi-
crobiana de los tejidos periodontales) y los protectores propios del
huésped (27).

En la enfermedad periodontal participan microorganismos de alta
virulencia, los llamados periodontopaticos (usualmente gram nega-
tivos anaerobios) como son Porphyromonas gingivalis, Treponema
denticola, Tannerella forsythia, Bacteroides forsythus, Prevotella in-
termedia, Campylobacter rectus y Fusobacterium nucleatum, carac-
terizados por sus mecanismos evolucionados de patogenicidad (28,
29). Estos van a inducir una respuesta inflamatoria inicialmente lo-
calizada (en un intento de limitar la enfermedad) con gran liberacién
de citoquinas mediadores como son IL-1, IL-6, IL-11, IL-17, IL8 y TNF
alfa. Cuando dicha respuesta se perpetaa, se produce la propagacién
de la inflamacién a través de los tejidos gingivales, lo que contribuye
con la destruccién del tejido conectivo y tejido dseo (30, 31).

En los anos recientes se ha logrado establecer que a partir de dicha
colonizacion bacteriana con destruccion tisular se generan bacte-
riemias de periodontopaticos a sitios distantes del cuerpo, donde
pueden hacer “siembras” a distancia, implicandose en la génesis de
enfermedades relacionadas con la gestacién (parto pretérmino, bajo
peso al nacer, preeclampsia, etc.), enfermedades cardiovasculares
(infarto agudo de miocardio, accidente cerebro-vascular) o enferme-
dades reumatolégicas (artritis reumatoidea).

42



Manual de Pediatria

Los nexos fisiopatolégicos entre las condiciones se representan en la
figural. (32, 33)

Figura 1. Esquema ilustrativo de la posible relacién o nexo fisiopato-
légico entre las enfermedades gingivoperiodontales y los desenlaces
adversos del embarazo (32,33).
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Fuente: Delima AJ, Van Dyke TE. George Hajishengallis. (32,33)

La imagen muestra como la enfermedad periodontal (EP) produce
una cascada masiva de mediadores inflamatorios locales y sistémicos
que junto a la diseminacién bacteriana de patégenos de alta virulen-
cia participan en la génesis de diversas patologias y condiciones ta-
les como los desenlaces adversos del nacimiento (parto pretérmino,
preeclampsia, etc.). Este mecanismo también estaria implicado en la
génesis y mantenimiento de la placa aterosclerodtica participante en
las patologias cardiovasculares (infarto agudo de miocardio, acciden-
te cerebrovascular) (32).
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Factores de riesgo

Los factores de riesgo que mas se asocian a la presentacién de enfer-
medad gingivoperiodontal son la falta de cuidado en la higiene oral,
padres con bajo nivel de escolaridad, inadecuado acceso a los servi-
cios de atenciéon profesional, herencia y condiciones médicas predis-
ponentes.

Cuadro clinico

La presentacion de la enfermedad gingivo-periodontal depende en
gran medida del grado de severidad de la misma; incluyen los si-
guientes signos y sintomas.

1. Sangrado ante estimulos minimos.

2. Encias inflamadas, rojas, lisas y brillantes.

3. Larecesion gingival: en la cual la encia presenta retraccion de-
jando expuesta parcial o totalmente la raiz dental.

4. Movilidad dental.

Diagndstico y examenes

La gingivitis es una condicién cuyo diagnostico es netamente clinico
mediante el hallazgo de los signos y sintomas anteriormente descri-
tos. La periodontitis requiere adicionalmente que se presente pérdi-
da de los tejidos de sostén del diente (pérdida 6sea y del soporte con-
ferido por el ligamento periodontal), los cuales se evaliian mediante
examen radiografico y el examen periodontal. Este Gltimo examen
es competencia del odontélogo, quien lo realiza mediante la sonda
periodontal (instrumento milimetrado que se introduce en el surco
gingival).

La enfermedad periodontal se clasificara segtn la pérdida tejidos de
soporte en leve, moderada y severa.
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Diagnosticos diferenciales

En términos generales, la gingivitis y la periodontitis se presentan
como resultado de las malas condiciones de la higiene oral; sin embar-
g0, su presentacion en nifios siempre debe despertar sospechas sobre
alguna condicién mérbida sistémica o incluso antecedentes familiares
relacionados con pérdidas dentales. En este aspecto, se debera descar-
tar enfermedad periodontal asociada a diabetes mellitus, enfermeda-
des inmunosupresoras (VIH/SIDA) o condiciones médicas que alteran
la saliva (que tiene funciones protectoras de dientes y tejidos de sopor-
te dental) como pueden ser algunas enfermedades autoinmunes.

Prevencion

Laenfermedad periodontal al igual que la caries se previene con base
en el compromiso individual (hébitos de higiene oral, nutricién),
profesional (atencién oportuna de odontologia) y social (libre y facil
acceso a los servicios de salud).

A nivel individual, el control de la placa bacteriana mediante el ade-
cuado uso de cepillo dental, seda dental y enjuagatorios, aunadoauna
atencion profesional basada en la realizacién de profilaxis dentales,
detartraje (retiro de calculos dentales que representa la calcificacién
de la placa bacteriana) y/o curetajes o alisados radiculares (eliminan-
do restos bacterianos, calculos y detritos alimenticios de superficies
expuestas de raiz).

Todas las actividades de prevenciéon de enfermedad periodontal se
pueden realizar conjuntamente con la prevencién de caries, es decir
cada seis meses. Sin embargo, dichas actividades se deberan hacer
mas frecuentes (cada tres meses) cuando los pacientes cursan con en-
fermedad cardiovascular o en gestacion.

Tratamiento
La piedra angular del tratamiento de la enfermedad periodontal se
basa en mejorar las condiciones de higiene oral mediante la atencién
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profesional (profilaxis, detartraje o retiro de calculos dentales), la
educacion en higiene oral (cepillado, uso de seda dental) y el compro-
miso de todo el entorno que cuida al nino.

En todo nifio con hallazgos clinicos de enfermedad gingivoperiodon-
tal esobligada la interconsulta con odontologia, previa realizacion de
examenes basicos que incluyen recuento plaquetario (en el enfoque
inicial de trastornos de la hemostasia primaria), tiempo de protrom-
bina (PT) y tiempo parcial de tromboplastina (TPT) (En el enfoque
bésico de trastornos de hemostasia secundaria).

Glosario

Estomatognatico: es el conjunto de érganos y tejidos que permite las
funciones fisioldgicas de: comer, hablar, pronunciar, masticar, de-
glutir, sonreir incluyendo todas las expresiones faciales, respirar, be-
sarosuccionar, se encuentraubicado enlaregion craneo-facial-cervi-
cal, pordebajo seinicia en la cintura escapulary por la parte superior
a nivel del punto craneométrico vertex en el plano sagital sin limites
antero posteriores.

Dentina: Es el tejido que se encuentra inmediatamente debajo del es-
malte. Es uno de los cuatro componentes principales del diente, que
estd compuesto por esmalte, dentina, pulpa y cemento.

Abfracciom dental: es un tipo de desgaste dental que provoca la pérdi-
da progresiva de la estructura de los dientes.

Abrasion: se refiere al desgaste y debilitacion del esmalte, general-
mente por medio de una causa mecanica. Aunque el proceso afecta
inicialmente a la estructura dental, acaba danando también el area
cervical del diente.
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Hipoplasia: es una afeccién que consiste en una mineralizacion defi-
ciente del esmalte durante la formacién de los dientes. Se trata de un
defecto de desarrollo que se caracteriza por tener menos cantidad de
esmalte de lo normal.

Hipomineralizacion: es un trastorno de desarrollo de los primeros
molares y de los incisivos permanentes. El esmalte afectado es fra-
gil y se puede desprender facilmente, dejando expuesta la dentina,
lo cual favorece la sensibilidad dentinaria y el desarrollo de lesiones
cariosas.

Awmelogénesis: Es un trastorno del desarrollo dental. Causa que el es-
malte del diente sea mas delgado y se forme de manera anormal.

Dentinogénesis: es el proceso de formacién de dentina en el diente.

Fluovosis dental: es la hipomineralizacion del esmalte dental por un
aumento de la porosidad.

Edentulismo: es un estado de la salud bucal que corresponde a la au-
sencia de piezas dentarias.

Detartraje: Remocion de la placa bacteriana y los calculos subgingiva-
les o supragingivales que obstaculizan la realizacién de una revision.
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Resumen

El parasitismo intestinal en nifios es una enfermedad muy frecuente
en nuestro pais, en la mayoria de veces asintomatica o puede ocasio-
nar sintomas comunes como diarrea, fiebre, dolor abdominal y pru-
rito en zonas genital, y en menos del 10% de los casos podria llevar a
hospitalizaciones prevenibles y hasta causar alteraciones a nivel san-
guineo siendo representativa la eosinofilia con la cual se deben tener
en cuenta diferentes diagnosticos diferenciales. Hay diferentes clases
de parasitos los cuales ingresan por diferentes vias, ya sea oral, fecal,
o cutanea. En Colombia las infecciones mas frecuentes son por Ces-
todos y Helmintos. Esta patologia se asocia al estrato socioeconémi-
coy alas condiciones sanitarias basicas en las que viven las personas
ademas del tratamiento de las aguas para consumo o preparacién de
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alimentos. En la actualidad existen tratamientos especificos segtin el
tipo de parasito que infecta los cuales son accesibles a la comunidad,
y los médicos generales deben conocer para dar diagnosticos oportu-
nosy tratamientos adecuados.

Palabras clave: parasitosis intestinales, diarrea Infantil, disenteria,
helmintiasis.

Summary

Intestinal parasitism in children is a very common disease in our
country, in most cases asymptomatic or can cause common symp-
toms such as diarrhea, fever, abdominal pain and itching in genital
areas, and in less than 10% of cases it could lead to preventable hos-
pitalizations and even cause alterations at the blood level, eosinophi-
lia being representative with which different differential diagnoses
must be taken into account. There are different classes of parasites
which enter through different routes, be it oral, fecal, or cutaneous.
In Colombia, the most frequent infections are caused by Cestodes
and Helminths. This pathology is associated with the socioeconomic
stratum and the basic sanitary conditions in which people live, in
addition to the treatment of water for consumption or food prepa-
ration. Currently there are specific treatments according to the type
of parasite that infects which are accessible to the community, and
general practitioners must know to give timely diagnoses and appro-
priate treatments

Key words: helminthiasis, diarrhea, infantile, intestinal diseases,
parasitic, dysentery.
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Introduccién

El parasitismo intestinal es considerado una patologia muy frecuente
en nuestro medio; de alli la importancia que el médico general y el
pediatra tengan un conocimiento adecuado del tema. A través de las
tradiciones familiares se han atribuido sintomas a los parasitos que
no tienen relacion alguna, como bruxismo, prurito nasal o palidez;
aunque algunos si corresponden, como es el caso de las convulsiones
focalizadas en un paciente con cisticercosis.

En ocasiones, las parasitosis pasan desapercibidas y la enfermedad
es aparente sélo en los severamente infectados. La distribucién del
parasitismo intestinal es cosmopolita afectando a todos los géneros
y edades; y aunque la mortalidad es baja, las complicaciones son
responsables por lo menos del 10 % de los casos de diarreas y algu-
nas veces se requiere de hospitalizacién del paciente. En la mayoria
de paises afectados, el parasitismo intestinal est4 ligado al desarrollo
econdmico y social, pues los sintomas principales, la diarrea y la pér-
dida de sangre, generan disminucion de la capacidad de trabajo (1,2).
Las infecciones por cestodos y helmintos en humanos se encuentran
entre las parasitosis mas frecuentes en todo el mundo. En el caso de
las infecciones por cestodos, el panorama esta cambiando con las téc-
nicas de diagnostico rapido y el diagnostico molecular avanzado.

Definicién

El parasitismo es una simbiosis donde una especie se aprovecha de
otra para generar mejoras en su reproduccion y el cubrimiento de
sus necesidades; ademas, en las que nos competen en la presente re-
vision, el hospedero final es el aparato digestivo humano. Los parasi-
tos intestinales humanos causan trastornos funcionales y organicos
en muchas partes del cuerpo. Aunque en términos biolégicos inclu-
ye desde virus, bacterias y hongos, en medicina, las parasitosis son
el término que abarcan las infecciones por protozoarios, helmintos
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y otros animales, por su caracteristica principal de ser organismos
eucariotas con capacidad de locomocidn (8). Las condiciones socioe-
condémicas e higiénicas influyen en la elevada presencia y transmi-
sion de estos parasitos sobre todo en paises subdesarrollados como
Colombia; esta situacién ha permitido que estrategias como AIEPI
(Atencidn Integrada a las Enfermedades Prevalentes de la Infancia) a
través de mecanismos de salud publica, puedan ayudar a desparasitar
ninos en condiciones vulnerables.

Epidemiologia

El parasitismo intestinal tiene una distribucién mundial, afectando
particularmente a las poblaciones de paises con pocos recursos.
Segin la Encuesta Nacional de la Situacién Nutricional en Colombia
2010, uno de cada cuatro ninos, entre seis meses y cinco anos de edad,
sufre de anemia, con predominio en las zonas rurales como seria el
caso de ninos infestados con uncinarias.

La Encuesta Nacional de Parasitismo Intestinal en escolares 2012-
2014, mostré una mayor frecuencia en zonas con asentamientos in-
digenas, siendo mas alta la prevalencia global en la Sierra Nevada de
Santa Marta, con un porcentaje de 74,1%, y en la Amazonia, con 81,6%.

Factores de riesgo

Son muchos los factores de riesgo para infecciones parasitarias y po-
driamos enumerar los mas importantes, como se describe a conti-
nuacion:

- Contaminacién fecal oral, que es la mayor fuente de adquisiciéon
de parasitos, sumado a poco acceso al agua potable en algunas
regiones del pais, sobre todo en area rural.

+ No tener un habito frecuente de lavado de manos y la manipula-
cién directa de alimentos contaminados.
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- Transporte de alimentos contaminados a través de vectores

+ Subdesarrollo y migracién constante de personas a zonas de
riesgo.

Clasificacion de los parasitos

Hay mas de mil parasitos y muchas clasificaciones taxonémicas,
pero de los que frecuentemente nos vemos infestados, son faciles de
distinguir por su tamafio, como es el caso de los gusanos (helmintos)
que viven como comensales en el tracto gastrointestinal. Bajo la ne-
motecnia AUTOST podemos hacer una recordaciéon de los gusanos
gue mas nos asechan, donde A es ascaris, U es uncinarias, T es trico-
céfalos, O es oxiuros, S es Strongyloides y T es tenias y cisticercosis,
como se esquematiza en la tabla de helmintos y protozoarios.

Los protozoos o protozoarios abarcan un sinniimero de especies, con
algunas que se convierten en los casos mas frecuentes de infestacién
en el ser humano, como son las amebas de vida libre (acantomeba),
la Entamoeba histolytica y las no patégenas como Endolimax nana,
Lodamoeba butschlii.

Las amebas tienen una division binaria y la forma resistente que es el
quiste; la forma mévil e invasora conocida como trofozoito produce
las lesiones tipicas, que son las tillceras en botén de camisa a nivel del
colon y la clinica caracteristica de colitis amebiana, siendo el estadio
susceptible al tratamiento antimicrobiano.

Una manera practica de recordar los parasitos mas comunes a los que

nos enfrentamos en el dia a dia de la consulta es con la nemotecnia
AUTOST y ABCIG que se ilustra a continuacion.

57



Parasitismo intestinal

Tabla 1. Parasitos méas comunes (5).

Helmintos Asociacion Protozoarios
Dispar
Ascaris Obstruccidn intestinal | Amebas No dispar
Vida libre
Uncinaria Anemia Blastocistis hominis | Balantidium
Tricocéfalos Prolapso rectal Cryptosporidium
Oxiuros Prurito Anal Isospora
Strongyloides Eosinofilia Giardia
Tenias Cisticercosis

Fuente: FaustE. C. etal., (5).

Los parasitos generalmente producen eosinofilia, pero esta no nece-

sariamente es la inica causa, y por eso es importante entender que

hay otras causas frecuentes y que desafortunadamente en muchas
ocasiones no se tienen en cuenta por el médico tratante y se puede pa-

sar por alto otro diagnéstico de importancia. Una nemotecnia para la

eosinofilia en ninos es como se describe en la tabla:

Tabla 2. Diagnésticos diferenciales de eosinofilia en ninos.

D | rogas

C | olagenosis
H | elmintiasis
I | nfecciones
N | eoplasias
A | lergias

Fuente: elaboracién propia.
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Patogenia

Los parasitos tienen diferentes mecanismos especificos de produc-
cién de danio al huésped y hay adicionalmente sintomas que pueden
ser generales a todos como es el dolor abdominal.

El problema mas frecuente producido por el ascaries es la obstruc-
cién intestinal que puede corresponder a una emergencia médica,
teniendo en cuenta que puede haber migracion e incluso obstruir
conductos como el colédoco o la via biliar intrahepatica, lo que hace
necesaria una intervencién rapida por parte de los facultativos.

El dafio directo del tracto intestinal es otra lesion frecuente, como en
el caso delasuncinarias que se adhieren a la mucosa intestinal, lo que
conlleva a la aparicion de anemia con pérdida de hasta 0.01 ml por
parasito por dia; en su forma mas severa, ocasiona cor anémico, que
muchas veces hace pensar en otros diagnésticos diferenciales mas
que en infestacion parasitaria.

Laasociacién de prurito anal con los oxiuros también es usual, siendo
de particular utilidad dado que regularmente no se ven en el coprolé-
gico y son causa de vulvovaginitis en nifias y pueden migrar incluso
hasta el apéndice. El Enterobius junto al Strongyloides, favorecen la
autoinfeccion.

Por ultimo, hay tres parasitos involucrados en el sindrome de Loe-
ffler (que es la hiperreactividad pulmonar ocasionada por la migra-
cién pulmonar de las fases larvarias), los cuales son las uncinarias,
Strongyloides y Ascaris (nemotecnia USA).

Especies de parasitos

Ascaris lumbricoides
Caracteristicas: Corresponde a la helmintiasis mas comtn a nivel
mundial. Son gusanos que miden aproximadamente 20 cm, simila-
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res en color y forma a una lombriz de tierra y pueden producir hasta
200 000 huevos diarios. Tiene una fase pulmonar donde causa una
neumonitis (sindrome de Loéeffler) y una fase adulta digestiva que in-
volucra situaciones como la obstruccion intestinal.

Clinica: Puede ser asintomatica pero también puede causar compli-
caciones como es el caso de la obstruccion intestinal dependiendo de
la cantidad de parasitos.

Se caracteriza por presentar dolor abdominal difuso, que es el sinto-
ma mas frecuente; irritacion mecanica con aparicion de diarrea, me-
teorismo, nduseas y vomito; distensién abdominal; y a nivel respira-
torio una neumonitis con tos como sintoma principal y en ocasiones
expulsion de parasitos por boca y nariz.

Diagnéstico: E1 80% de las personas infestadas puede, en algan mo-
mento, expulsar parasitos; se puede también ordenar copropara-
sitoscopico seriado; en el cuadro hematico se observa eosinofilia, y
varia de acuerdo al ciclo. En el coprolégico el nimero de huevos de-
termina laintensidad de la infestacién. Leve: menos de 10 000 huevos
por preparaciéon, moderada: 10 000 a 20 000, intensa: mas de 20 000
huevos.

Tratamiento

Tabla 3. Medicamentos y dosis para el tratamiento de Ascaris
lumbricoides. (21).

Medicamento Dosis
Albendazol 400mg dosis inica

Mebendazol 100mg x 2V/dia x 3 dias 0 500mg DUD
Ivermectina 150 - 200 mcg/Kg DUD
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Medicamento Dosis

Nitazoxanida + 1-3 anos: 5ml (= 100 mg) / 12 horas.
+ 4-11 afios: 10 ml (= 200 mg) / 12 horas.
« >12 anos: 25 ml 0 500 mg /12 horas.

Fuente: Colombiana de salud S.A. (21).

En caso de obstruccién por ascaris:

Tabla 4. Medicamento y dosis para tratamiento de Ascaris lumbri-
coides en caso de obstruccion (24).

Nombre Dosis

Piperazina 50mg/Kg/dosis, 3 dosis

Fuente: Colombiana de salud S.A. (21).

Lapiperazina, que se usaba ampliamente en el pasado, se sustituyé por
alternativas menos toéxicas. La nitazoxanida sirve para tratar las in-
fecciones leves por Ascaris, aunque es menos eficaz en las infecciones
graves. Las complicaciones obstructivas pueden requerir la extraccion
quirargica o endoscopica de los helmintos adultos. La ivermectina en
ninos mayores de cinco anos esta relacionada con disminucién en in-
festaciones por ascaris, tricocéfalos y estrongiloides (24).

Tricocéfalos (Trichuris trichiura)

Caracteristicas: Llamados asi por tener un “pelo” (trico) en posicién
cefalica, miden cerca de 3-5 cm de largo. Se localizan en el colon y
ciego, donde pueden vivir hasta seis a siete afios colocando 1000 a
7000 huevos diarios que deben madurar tres semanas en el exterior
para ser infectantes. Pueden producir lesién mecanica provocando
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inflamacidn y escasa pérdida de sangre, no por hematofagia sino por
trauma y protedlisis en su unién en la mucosa intestinal (aproxima-
damente 0.005 cc de sangre por parasito por dia).

Clinica: Puede haber casos asintomaticos cuando es muy poco el ni-
mero de parasitos produciendo la infestacién y la lesién traumatica
en la mucosa (inflamacién local, edema, sangrado); en casos de infes-
taciéon masiva puede asociarse a prolapso rectal, aunque sobre todo
en ninos desnutridos.

Diagndstico: a través del coproparasitoscopico preferiblemente
seriado, con técnica de concentracion.

Tratamiento

Tabla 5. Medicamentos y dosis para el tratamiento de Tricocéfalos

(21).
Medicamento Dosis
Mebendazol 100mg x 2V/dia x 3 dias 0 500mg DUD
Albendazol 400mg x 3 dias
Ivermectina 150 - 200 mcg/kg x 3 dias
Fuente: Colombiana de salud S.A. (21).
Uncinarias

Caracteristicas: Existen dos especies principales: Ancylostoma duo-
denale y Necator americanus, pero la primera no se encuentra en
Colombia; miden 1 cm de longitud, son hematé6fagos y se ubican en
intestino delgado. El Ancylostoma explica la pérdida diaria de 0,03 -
0,15 cc de sangre y el necator de 0,03 - 0,25 al dia.
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Clinica: El cuadro clinico tiene tres fases:

a. Fase de invasion: erupcion pruriginosa en los lugares de penetra-
ci6n larvaria (larva migrans).

b. Fase de maduraciéon pulmonar: tos y neumonitis (sindrome de
Loeffler, al igual que Strongyloides y Ascaris).

c. Fase intestinal: dispepsia, dolor epigastrico, nauseas, pirosis, dis-
tension abdominal y ocasionalmente diarrea.

Diagnostico: se pueden identificar a través de coproparasitoscoépico

por concentracion.

Tratamiento

Tabla 6. Medicamentos y dosis para el tratamiento de Uncinarias (21).

Medicamento Dosis
Albendazol 400mg DUD
Mebendazol 100mg x 2V/dia x 3 dias 0 500mg DUD
Nitzoxanida >l afio de edad:15 mg/Kg (cada 12 horas) x 3 dias.
Pamoato de pirantel 11 mg/Kg x 3 dias (1g)

Fuente: Colombiana de salud S.A. (21).

Strongyloides stercoralis

Caracteristicas: Parasitos que viven en el intestino delgado de 2mm
de largo y sobreviven muchos anos. Las hembras se autofecundan
dado que los machos no tienen capacidad de infestaciéon y pueden co-
locar hasta 13.000 huevos diarios.
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Clinica: existen cuatro formas clinicas de la enfermedad:
Infeccidén que es la forma tradicional.

Autoinfeccién o la capacidad del helminto de iniciar un nuevo ciclo
sin salir al exterior.

Hiperinfeccién o sobrecrecimiento de parasitos asociada a inmuno-
deficiencias y puede ser fatal.

Diseminada que es la invasion por fuera del tracto gastrointestinal o
el pulmén. Y sobreinfeccién en los pies, lesiones pulmonares y sin-
drome de Loeffler; produce dolor epigastrico tipo ardor (similar a la
enfermedad acido péptica) y es la que mas eosinofilia genera (en el
60% de los pacientes).

Diagndstico: Por su localizacion tisular (se ubican en la submucosa
entre los enterocitos) es dificil observar las larvas en el coprolégico,
por lo cual se utiliza el test de Baermann modificado que es 3.6 veces

mas eficiente.

Tratamiento:

Tabla 7. Medicamentos y dosis para el tratamiento de Strongyloi-
des stercoralis (21).

Medicamento Dosis
Ivermectina 200 mcg/Kg x 2 dias
Albendazol 400mg 2V/dia x 7 dias

Fuente: Colombiana de salud S.A. (21).
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Oxiuros o Enterobius vermicularis

Caracteristicas: Gusano de 1 cm de largo que vive normalmente en
region ileocecal durante solo 30-45 dias; la hembra fecundada migra
por las noches al ano a depositar de 5000 a 10 000 huevos. En esta pa-
rasitosis son muy frecuentes las reinfecciones por un doble mecanis-
mo; el méas frecuente es por autoinfeccién consistente en que el en-
fermo se rasca por el prurito provocado por la hembra al caminar por
los bordes del ano y méas tarde el paciente se lleva los dedos alabocae
ingiere los huevos que han quedado en sus unas; el segundo mecanis-
mo es la posibilidad de que, por falta de higiene, los huevos queden
en los margenes del ano, maduren y de alli salga la larva que, por via
retrograda, penetra en el intestino.

Clinica: Su principal sintomatologia es por accién mecanica al irritar
el ano y ocasionar prurito anal intenso, vulvitis, escoriaciones, sen-
sacion de cuerpo extrano, bajo rendimiento escolar e insomnio por el
rascado nocturno.

Diagnéstico: Los huevos no aparecen en las heces y para verlos hay
que recurrir al método de la cinta adhesiva de Graham que puede ser
algo molesto y a través de observacion directa del parasito en heces
fecales y ano.

Tratamiento:

Tabla 8. Medicamentos y Dosis para el tratamiento de Oxiuros (21).

Medicamento Dosis
Mebendazol 100 mg DUD, repetir en 2 semanas
Pamoato de pirantel 11 mg/kg DUD (1gr), repetir en 2 semanas
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Medicamento Dosis

Albendazol 400 mg DUD, repetir en 2 semanas

Fuente: Colombiana de salud S.A. (21).

Taenia (Taenia saginata, Taenia solium)

Son parasitos aplanados en forma de cinta (cestodos) que pueden
medir desde 2,5 m (tenia Solium - cerdo) hasta 4,5 m (tenia saginata -
vaca), producen 50 000 huevos al dia y pueden vivir hasta 25 afios en
el intestino delgado, principalmente en yeyuno. Si se consumen hue-
vos de tenia se produce cisticercosis, pero si se consume carne mal
cocida (cisticerco) se produce la teniasis (6).

Clinica: La sintomatologia es muy vaga, pero la mayoria delos pacien-
tesrefiere molestia y prurito anal debido ala salida de proglétides por
la materia fecal. Puede causar dolor abdominal, niuseas o meteoris-
mo; en caso de haber cisticercosis pueden aparecer convulsiones.

Diagnéstico: Se realiza al observar, incluso por parte del mismo pa-
ciente, la salida de proglétides, que pueden ser evaluados por micros-
copia para su clasificacién y también puede usarse a través de detec-
cion de anticuerpos.

Tratamiento:

Tabla 9. Medicamentos y dosis para tratamiento de Taenia (21).

Medicamento Dosis

Albendazol y corticoide 10mg/kg/dx7 dias + prednisona de 30-60mg/dia
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Medicamento Dosis
Teniasis
400 mg DUD por 5 dias
Albendazol

15 mg/kg/dia (800 mg méaximo) 2v/dia por 30 dias, pue-
de repetirse si es necesario tras 14 dias de descanso.

Fuente: Colombiana de salud S.A. (21).

Entamoeba histolytica

Caracteristicas: Parasito al que se le han atribuido innumerable can-
tidad de sintomas falsos y sobrediagndstico por parte del personal
meédico.

Existen diversos tipos de amebas seglin las caracteristicas de su ni-
cleo y cromatina. Las consideradas no patégenas son Endolimax
nana y Odamoeba butschlii.

La Entamoeba histolytica, considerada patdgena, se localiza en el co-
lon donde se reproduce por division binaria. Aunque existen tres for-
mas clinicas (trofozoito, quiste y prequiste), la forma infectante por
via oral es el quiste y la forma infectante en el intestino es el trofozoito.

Clinica: Produce un cuadro clinico variable, siendo en el 75% de los
casos asintomatico y solamente 25% sintomatica (cuando invade pa-
red del colon).

Se une a través de lectinas a la mucosa intestinal y se asocia con bac-
terias, haciendo una simbiosis; el cuadro abdominal incluye célicos,
diarrea mucosanguinolenta, pujo, tenesmo, llenura postprandial,
nauseas, distension abdominal, flatulencias y borborismos. La for-
ma diseminada por via porta puede provocar perforaciones y absce-
sos hepaticos.
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Diagnéstico: a través de coproparasitoscopico, donde se identifican
los quistes y trofozoitos; también se puede realizar una prueba de
ELISA paralas formas extraintestinales y en caso de absceso hepatico
amebiano se ordena ecografia y/o TAC de abdomen.

Tratamiento:

Tabla 10. Medicamentos y dosis para tratamiento de Entamoeba (21).

TIPO MEDICAMENTO DOSIS
Asintomatica
Enfermedad intestinal | Metronidazol 35-50 mg/Kg/dia, 3 do-
sisx 7-10 dias
Tinidazol > 3 afos, 50 mg/Kg/dia
(50mg) DUD x 3 dias
Secnidazol 30 mg/Kg/dia DUD

Fuente: Colombiana de salud S.A. (21).

Giardia lamblia

Caracteristicas: Protozoo que se encuentra en forma de quistes y tro-
fozoitos, los cuales se localizan en intestino delgado principalmente en
el duodeno y se dividen al igual que las amebas por divisién binaria.

Es la gran simuladora de los parasitos y necesita muy poco indculo
para producir infeccién y en ocasiones no se ve en el examen, requi-
riendo un coprolégico seriado. Dentro de los mecanismos implicados
en su patologia se incluyen: adherencia del trofozoito a la mucosa
intestinal con obstruccién mecanica e interferencia de absorcion de
grasas y vitaminas liposolubles; irritacién directa en la mucosa intes-
tinal por el disco de succion del parasito; sobrecrecimiento y diarrea
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osmotica por disminucién de disacaridasas debido a la atrofia intes-
tinal secundaria.

Clinica: Puede producir dolor abdominal postprandial, duodenitis,
malabsorcién y anemia, pues forma un tapiz en la primera porcién
del duodeno donde también se lleva a cabo la absorcién del hierro;
adicionalmente, se presentan deposiciones con restos de comida,
diarreicas y espumosas e inapetencia.

Diagnéstico: Se solicita coproparasitoscopico directo en caso de pre-

sentar heces liquidas para identificar los trofozoitos; o por concen-

tracién en caso de presentar heces solidas para identificar los quistes.

Tratamiento:

Tabla 11. Medicamentos y dosis para el tratamiento de Giardia lam-
blia (21).

MEDICAMENTO DOSIS
Metronidazol 15 mg/kg/dia, 3 dosis x 5-7 dias
Tinidazol >3afios, 50 mg/kg/dia (50mg) DUD

1-5anos: 5cc BID por 3 dias

Nitazoxanida . 3
Mayores de 5 anos: 10cc BID por 3 dias

Furazolidona 6 mg/kg/dia, ¢/6h, 7-10 dias

Fuente: Colombiana de salud S.A. (21).
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Blastocystis hominis

Caracteristicas: Considerado durante mucho tiempo como no pa-
togeno. Se ha considerado que si se encuentra Blastocystis en co-
prolégico y el paciente es inmunocompetente no se trata y si es in-
munosuprimido si. También se recomienda que si el paciente es
inmunocompetente y muy sintomatico se deberia tratar con metro-
nidazol o nitazoxanida.

Clinica: produce diarrea acuosa, dolor abdominal, nduseas, flatulen-
cias, constipacién, anorexia, vOmito y tenesmo.

Tratamiento: metronidazol o nitazoxanida o TMS.
Caracteristicas: es un parasito intracelular del duodeno y yeyuno.
Clinica: produce diarrea, anorexia y pérdida de peso.

Diagnéstico: produce hipereosinofilia; en pacientes inmunocompro-
metidos, los lleva a padecer una enfermedad caquectizante.

Tratamiento: trimetoprim sulfametoxazol 5 mg/kg/dia, 2 veces /dia
x 10 dias.

Cryptosporidium parvum

Caracteristicas: tiene importancia en pacientes inmunosuprimidos,
aunque también puede causar diarrea leve en inmunocompetentes;
la infeccién se produce por ingestion del parasito.

Clinica: produce diarrea acuosa, sin moco ni sangre, dolor abdomi-
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nal, cefalea, anorexia, vomito y pérdida de peso; puede ser autolimi-
tada y durar de cuatro a diez dias, la mayoria mejora sin tratamiento;
cuando los sintomas son mas intensos genera una enfermedad debi-
litante, con sindrome de malabsorcién y puede haber diseminacién a
pulmones, vesicula y pérdida de peso.

Diagnéstico: identificacion de ooquistes en materia fecal (Enterotest)
o a través de biopsia intestinal.

Tratamiento:

Tabla 12. Medicamento y dosis para tratamiento de Cryptospori-

dium parvum (21).
MEDICAMENTO DOSIS
15 mg kg dosis cada 12 horas por 3 dias.
Nitazoxanida

>12 afios: 500 mg vo ¢/12h x 3 dias

HIV con criptosporidiasis | Nitazoxanida 500 -1.000 mg 2 cada 12 horas por

cronica 14 dias

Fuente: Colombiana de salud S.A. (21).

Farmacologia de los medicamentos antiparasitarios

Tabla 13. Medicamentos antiparasitarios y su mecanismo de accién
(21).

MEDICAMENTO MECANISMO DE ACCION

) Paralisis espastica, inhibe la trasmisién neuro-
Pamoato de pirantel
muscular
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MEDICAMENTO

MECANISMO DE ACCION

Albendazol, Mebendazol

Inhibe la utilizacién de glucosa, muerte lenta,
produce migracién

Piperazina Paralisis flaccida, bloqueo mioneural
Se une a los canales de cloro regulados por glu-
tamato y por el GABA en la membrana de las
Ivermectina células nerviosas y musculares, las hiperpolari-

za y causa paralisis y muerte por inanicién del
parasito.

Praziquantel (no disponible

en Colombia)

Destruye el tegumento del cisticerco, bloquea su

nutricién.

Nitazoxanida

Inhibe la sintesis proteica e interfiere con el me-
tabolismo aerdbico.

Fuente: Colombiana de salud S.A. (21).

Prevencion

+ Mejorar las condiciones higiénicas y sanitarias. Suministro de

agua filtrada o esterilizada.

« Uso de calzado adecuado.

« Controlar personal involucrado en manipulaciéon de alimentos
en casos de guarderias y colegios.

« Servicios publicos adecuados.

- Profilaxisy tratamiento de enfermosy portadore.
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Figural. Flujograma.

PRESCOLAR O ESCOLAR CON FACTORES DE RIESGO

N,

» l —
Paraclinicos:
Presencia O Ausencia de sintomas: ’V Expulsidn espontanea - Coprolégico

Gastrointestinales Coproparasitoscopico
Respiratorios Coprolégico seriado
De la piel Cinta de Graham

de Pardsitos o
proglétides

[ T I |

Anemia \ Cuadro hemidtico

Pérdida De Peso \ - Rx tdrax y abdomen
-

Educacién '7. [ Medidas preventivas

r

I Tratamiento farmacolégico J

Fuente: elaboracién propia.

Coprolégico seriado

Asegurese de que en la unidad de toma de muestras sean entregados
tres frascos con 15 ml de liquido especifico para la conservacién y tres
paletas de madera. Se sugiere suspender el uso de antibiéticos, anti-
parasitarios (al menos tres dias previos), compuestos con carbon y el
uso de laxantes o sélo utilice laxantes salinos, previo a la realizacién
del examen. Debera tomar tres muestras en dias alternados (dia por
medio); el periodo de recoleccién total comprende cinco dias. En pa-
rasitos que necesitan poco indéculo para infecciéon como la giardia se
tiene una indicacién apropiada.

Medidas preventivas y recomendaciones

Estas van encaminadas a reforzar el autocuidado y las condiciones de
higiene y manejo de excretas.

- Eliminacién correcta de las aguas residuales.

- Lavado adecuado de las frutas y verduras de consumo.

- Educacion sanitaria.

- Uso de calzado y guantes cuando se trabaja en areas vegetales.
- Lavado adecuado de la ropa de cama y ropa interior.
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Resumen

La incidencia de la hipoglicemia neonatal general se ha estimado en
1 a 5 por cada 1000 nacidos vivos, pero es mayor en las poblaciones
en riesgo. Los recién nacidos utilizan grandes cantidades de glucosa
principalmente para mantener la termorregulacion y la respiracién
y esta dependera del equilibrio entre las necesidades del organismo y
la capacidad de liberar glucosa a partir de las reservas de glucégeno.
Estapatologia se presenta en mayor cantidad en los recién nacidos con
bajo peso al nacer ademas de este existen otros factores como malfor-
maciones o enfermedades relacionadas con el metabolismo materno.
Dentro de las manifestaciones clinicas méas frecuentes como sudora-
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cién, palidez, inestabilidad de la temperatura, irritabilidad, hambre,
temblor, taquicardia y vomitos, el diagnéstico de la hipoglucemia
iniciara con la toma de una glucometria en el paciente con factores
de riesgo o con sintomas sugestivos de hipoglucemia para lograr dar
un manejo oportuno y evitar complicaciones.

Palabras clave: hipoglicemia, vémito, sudoracién, recién nacido.

Summary

The incidence of general neonatal hypoglycemia has been estima-
ted at1to 5 per 1,000 live births, but is higher in at-risk populations.
Newborns use large amounts of glucose mainly to maintain thermo-
regulation and respiration, and this will depend on the balance be-
tween the body’s needs and the ability to release glucose from gly-
cogen stores. This pathology occurs in greater quantity in newborns
with low birth weight, in addition to this there are other factors
such as malformations or diseases related to maternal metabolism.
Among the most frequent clinical manifestations such as sweating,
paleness, temperature instability, irritability, hunger, tremor, tachy-
cardia and vomiting, the diagnosis of hypoglycemia will begin with
taking a blood glucose test in patients with risk factors or with sug-
gestive symptoms. of hypoglycemia to achieve timely management
and avoid complications.

Key words: hypoglycemia, vomiting, sweating, infant, newborn.

Introduccién

Aungque la hipoglucemia ha sido estudiada desde hace muchos afios,
aun sigue generando multiples interrogantes. Principalmente sobre
los niveles de glucosa para su definicién, relevancia clinica y manejo.
Es importante tomar las medidas necesarias antes de que aparezca,
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principalmente en los bebés con alto riesgo de desarrollarla. Con me-
didas faciles y practicas podemos detectarla y manejarla.

Después de nacer, se interrumpe el paso a través de la placenta de ese
combustible tan importante intrattero como lo es la glucosa. El re-
cién nacido entonces tendra que poner a prueba parte de su adapta-
cién metabolica, utilizando sus reservas y aprendiendo a alternar la
alimentacién con periodos de ayuno.

No hay consenso sobre el valor numeérico de glucosa en una muestra,
ni el tiempo de duraciéon de estos niveles de glucosa para definir cuan-
do empieza a generarse dano neurolédgico a largo plazo. Entre mas
bajos los niveles de glucosa y mayor el tiempo de duracion, las altera-
ciones a largo plazo del neurodesarrollo seran mayores. Estos danios
podran ser potenciados por otras patologias que también producen
dafio neuronal como la asfixia, la hipotermia y la infeccién.

El valor de glucemia plasmatica es el valor que define conductas te-
rapéuticas de forma mas acertada, ya que se relaciona mejor con el
nivel de glucosa en el sistema nervioso central. La medicién de gluco-
sa en sangre capilar (glucometria), es itil como método de tamizaje,
pero podriamos obtener valores de hasta un 10 a 18% por debajo del
valor de glucemia de una muestra de puncién venosa (1).

Epidemiologia

La presentacion de la hipoglucemia es mas frecuente en los neonatos
que en otras edades, principalmente en los recién nacidos prematu-
ros o pequenos para la edad gestacional (2).

Laincidenciadela hipoglucemia en el recién nacido depende tanto de
la definicién, como de los métodos por los cuales se miden las concen-
traciones de glucosa en sangre. La incidencia general se ha estimado
enla5 por cada 1000 nacidos vivos, pero es mayor en las poblaciones
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en riesgo; por ejemplo, el 8% de los lactantes grandes para la edad
gestacional, principalmente hijos de madres diabéticas y el 15% de
los lactantes prematuros y los lactantes con retraso del crecimiento
intrauterino. La incidencia en toda la poblacién de lactantes de alto
riesgo puede llegar a un 30% (3).

Metabolismo energético

Los recién nacidos utilizan grandes cantidades de glucosa principal-
mente para mantener la termorregulacion y la respiracién. La glu-
cosa es almacenada en el ultimo trimestre de la vida fetal como glu-
cogeno en el higado, musculo cardiaco y esquelético. Si se consumen
los depositos de glucégeno, se puede utilizar el tejido graso como
combustible, pero es importante resaltar que esta grasa es escasa en
el neonato a término, y aiin mas en el pretérmino.

Los depésitos de glucdégeno son rapidamente consumidos en bebés
prematuros, y en neonatos pueden llegarse a consumir en las prime-
ras cuatro horas de nacido sin un aporte adicional de glucosa; por lo
tanto, nunca se debe dejar en ayunas a un prematuro sin aportar un
flujo de glucosa, y en el neonato a término no debe mantenerse pe-
riodos de ayuno mayores a cuatro horas (4).

Regulacion de la glucemia

La glucemia depende del equilibrio entre las necesidades del orga-
nismo y la capacidad de liberar glucosa a partir de las reservas de
glucégeno. En condiciones normales, la extraccion de glucosa por el
cerebro del recién nacido oscila entre 10% y 20%; cuando existe hipo-
glucemia, la disponibilidad de glucosa se hace dependiente del flujo
sanguineo cerebral y aunque la hiperglucemia per se provoca un au-
mento del mismo, hay que considerar que con frecuencia el neonato
con hipoglucemia tiene ademas una hemodinamica comprometida
con fracaso de los mecanismos compensadores. Esta claramente de-
mostrado que la hipoglucemia puede causar danio neuronal, incluso
en las formas moderadas (4).
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La hipoglucemia es mas frecuente en los recién nacidos de bajo peso
por sus escasas reservas de glucégeno hepatico, en el hijo de madre
diabética, debido al estado hiperglucémico e hiperinsulinémico in-
trauterino, y en neonatos con patologia aguda grave, por una alta
tasa de consumo metabdlico con unas reservas relativamente insu-
ficientes (4).

Tabla 1. Factores de riesgo para hipoglucemia neonatal (5).

Cambios en el metabolis- | - Administracion de glucosa intraparto.

mo materno: - Tratamiento con farmacos: terbutalina, rito-
drina, propranolol, hipoglucemiantes orales.

- Diabetes del embarazo / hijo de madre diabé-

tica

Problemas neonatales: - Hipoxia - isquemia perinatal.

- Infeccién.

- Hipotermia.

- Hiperviscosidad.

- Eritroblastosis fetal, hidropesia.
—Prematurez.

- Macrosomia.

- Causas iatrogénicas.

- Malformaciones congénitas.

Otras condiciones: - Retardo del crecimiento intrauterino.
- Hiperinsulinismo.
- Desérdenes endocrinos.

- Errores congénitos del metabolismo.

Fuente: Lantzy, A. Md, West Penn Hospital (5).
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Tabla 2. Causas de hipoglucemia persistente (5).

Hiperinsulinismo

Defecto de la liberacién de hormonas contrarreguladoras (hormona de creci-
miento, corticosteroides, glucagon, catecolaminas)

Trastornos hereditarios del metabolismo (glucogenosis, trastornos de la gluco-
neogénesis, trastornos de la oxidacion de los 4cidos grasos)

Fuente: Lantzy, A. Md, West Penn Hospital (5).

El hiperinsulinismo afecta con mayor frecuencia a hijos de madres
diabéticas y es inversamente proporcional al grado de control de la
diabetes materna. Cuando una madre tiene diabetes, su feto esta
expuesto a niveles elevados de glucosa, debido a que estos niveles en
la sangre materna estan elevados; el lactante responde produciendo
aumento de los niveles de insulina. Cuando se corta el cordéon umbi-
lical, la infusién de glucosa al recién nacido cesa y este puede tardar
horas o incluso dias en disminuir su produccién de insulina.

El hiperinsulinismo también suele ocurrir en lactantes que experi-
mentan estrés fisioldgico y son pequenos para la edad gestacional.
En ambos casos, el hiperinsulinismo es transitorio. Las causas me-
nos frecuentes y de mayor persistencia son el hiperinsulinismo con-
génito (enfermedades genéticas transmitidas en forma autosémica
tanto dominante como recesiva), la eritroblastosis fetal grave y el
sindrome de Beckwith-Wiedemann (en el que la hiperplasia de las
células de los islotes se acompana de macroglosia y hernia umbilical).
Es caracteristico que la hiperinsulinemia cause un descenso rapido
de la glucosa sérica en las primeras una a dos horas que siguen al na-
cimiento, cuando se interrumpe el aporte continuo de glucosa a tra-
vés de la placenta.
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Los niveles de glucosa en sangre dependen de multiples factores que
interactian. Aunque la insulina es el factor principal, los niveles de
glucosa también dependen de la hormona de crecimiento, el cortisol,
y las hormonas tiroideas. Cualquier condicién que interfiera con la se-
crecion adecuada de estas hormonas puede ocasionar hipoglucemia.

Lainterrupcién brusca de una infusién IV de dextrosa y la mala posi-
cién de un catéter también pueden causar hipoglucemia (5).

Manifestaciones clinicas

Los sintomas de hipoglucemia se clasifican en neurogénicos o neu-
roglucopénicos. Los signos y sintomas neurogénicos se originan por
la actividad del sistema nervioso simpatico en respuesta a la hipo-
glucemia, y los signos y sintomas neuroglucopénicos se derivan de
la privacion de glucosa en el sistema nervioso central. Los signos y
sintomas neurogénicos se instauran de una forma rapida, en compa-
racion con los sintomas neuroglucopénicos. Estos incluyen sudora-
cién, palidez, inestabilidad de la temperatura, irritabilidad, hambre,
temblor, taquicardia y vémitos. Los signos y sintomas neurogluco-
pénicos incluyen apnea, hipotonia, convulsiones y coma que pueden
progresar hasta la muerte si no se establece una fuente de glucosa (4).

Diagnoéstico

Laevaluacion diagnostica de la hipoglucemia iniciara con la toma de
una glucometria en el paciente con factores de riesgo o con sintomas
sugestivos de hipoglucemia. Valores bajos deben ser confirmados con
una glucemia plasmatica (glucemia central) que seria el estindar de
oro de esta condicién. Otras pruebas también podrian complemen-
tar su estudio como: niveles de insulina, cortisol y hormona de cre-
cimiento (6).
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Como parte de la evaluacion inicial de la hipoglucemia en el neonato,
se debe tener en cuenta el tipo de alimentacion, el volumen, los inter-
valosyla técnica de alimentacién. En caso de que estemos frente a una
hipoglucemia de dificil manejo, recurrente o con una duracién mayor
a 48 horas es pertinente solicitar una valoraciéon por endocrinologia
pediatrica y genética. Ya que incluso patologias como los errores inna-
tos del metabolismo pueden debutar con una hipoglucemia.

Segin las pautas mas recientes de la Academia Americana de Pedia-
tria (AAP), se recomienda el tamizaje para dos grupos de neonatos:
bebés prematuros tardios que presentan sintomas, y neonatos asin-
tomaticos pero que tienen factores de riesgo. El objetivo es tener va-
lores de glucosa en sangre de 45 mg/dl o mas, antes de cada alimen-
tacion. A los bebés de madres diabéticas y a los bebés grandes para
la edad gestacional se les debe realizar control glicémico durante las
primeras doce horas desde el nacimiento. Los bebés pequenios para la
edad gestacional y los pretérmino se les debe realizar control durante
las primeras 24 horas de haber nacido. (6).

La Sociedad Americana de Endocrinologia Pediatrica (PES) sugiere du-
rante las primeras 48 horas después del nacimiento, mantener valores
de glucosa en sangre superiores a 50 mg/dL. Después de las 48 horas,
la PES recomienda mantener la glucosa en sangre a mas de 60 mg/dL.
Para los recién nacidos con mayor riesgo de hipoglucemia persistente,

se recomienda mantener un valor de glucosa superior a 70 mg/dL (7).
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Tabla 3. Comparacién de las pautas de manejo de hipoglucemia
neonatal adaptado de PES y AAP en las primeras 48 horas después
del nacimiento y mas alla (6).

Lineade 0-4horas 4 -24 horas 24-48 | Mayor de48
tiempo horas horas

En el neonato asintomatico realizar
AAP glucometria en las primeras 4 horas.
Mantener la glucosa > 40 mg/dl an-
tes de cada alimentacion. Entre las 4
y 24 horas mantener la glucosa >45
mg/dl. Sintomaético: Trate si la glu-
cosa en sangre es < de 40 mg/dl.

Después de
48 horas: Se

Primeras 48 horas: Mantener glucosa en san- recomienda una

PES gre > 50 mg/dl. Los bebés que no pueden man-
tener un nivel de glucosa en sangre > 50 mg/dl
en las primeras 48 horas de vida pueden estar

glucemia > 60
mg/dl. Se reco-

i i | mienda que los
en riesgo de sufrir trastornos causados por hi-

poglucemia persistente.

bebés con riesgo
de hipoglice-
mia persistente
mantengan
glucemias > 70
mg/dl.

Fuente: Thompson-Branch, A. Havranek, T. (6)

La AAP refiere que los ninios con algin factor de riesgo como: neo-
natos pequenos para la edad gestacional, grandes para la edad gesta-
cional, hijos de madres diabéticas y prematuros tardios, se les debe
realizar monitoreo de rutina de los niveles de glucosa en sangre; este
manejo no es adecuado para recién nacidos a término sanos después
de un parto y un embarazo totalmente normal (8).

85



Oxigenoterapia en ninos

La concentracién de glucosa en sangre solo debe medirse en los recién
nacidos a término que tienen manifestaciones clinicas o que se sabe
que estan en riesgo (8). La glucometria ha mostrado una alta sensibili-
dad y especificidad en la determinacién de glucemia capilar, ademas,
es un método rapido y econdémico (9).

Tabla 4. Tamizaje y manejo de la homeostasis de la glucosa postnatal
en neonatos pequenos para la edad gestacional, grandes para la edad
gestacional, hijos de madres diabéticas y prematuros tardios (8).

Sintomaticos con glucosa < 40mg/dl = Glucosa endovenosa

Nacimiento a 4 horas de edad 4a24 horasde edad
Alimentar en la 1ra hora de nacido Continuar alimentacién
Glucometria 30 minutos después de la primera co- | cada 2 a 3 horas
mida Glucometria antes de cada
alimentacién
Glucometria inicial < 25 mg/dL Glucometria < 35 mg/dL
Alimente y tome glucometria en 1 hora Alimente y tome glucome-
triaen1hora
<25 mg/dL 25-40 mg/dL < 35mg/dL 35-45mg/
Administre glucosa en- | Realimente / Glucosa en- | Administre dL
dovenosa dovenosa a necesidad glucosaendo- | Realimen-
venosa te / glucosa
endove-
nosaa
necesidad

Fuente: Committee on Fetus and Newborn (8).
Tratamiento

Cualquier tipo de manejo que el profesional de la salud elija, debe
tener en cuenta el estado metabdlico y fisiolégico general del recién
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nacido. Se debe tratar de mantener la relacién madre-hijo y princi-
palmente la lactancia.

La leche materna es una fuente ideal de energia durante la adapta-
cién metabodlica postnatal. Las madres deben recibir todo el apoyo
necesario para establecer una lactancia efectiva (10).

Algunos pacientes pueden presentar hipoglucemias sintomaticas gra-
ves y prolongadas, provocando dafio neuronal. Por ello es indispen-
sable realizar una intervencién inmediata para los recién nacidos con
signos y sintomas. Siempre se debe tomar una glucemia plasmatica
antes de administrar un mini bolo de glucosa para revertir el estado
hipoglicémico. La dosis a administrar en este mini bolo sera de 2 ml/
Kg de dextrosa al 10% (200 mg de glucosa/Kg) o iniciar una infusién de
glucosa 80 -100 ml/Kg/dia de Dextrosa al 10% (5-8 mg/Kg/min) (8).

Segun la respuesta del paciente y el incremento de la glucemia se po-
dra aumentar el aporte de glucosa hasta valores de 15 mg/Kg/min. Se
recomienda no elevar este aporte a mas de 20 mg/Kg/min. Se reco-
mienda una vena periférica para infusién de glucosa. La utilizacién
de vasos umbilicales estd asociada a hiperinsulinismo por estimula-
cion directa pancreatica (2).

El glucagdn puede utilizarse como una medida temporal para esta-
bilizar los niveles de glucosa en ninos con adecuados depdsitos de
glucdgeno. La dosis es 0.1mg/Kg IM (maximo 1 mg). Cuando estamos
ante una hipoglucemia persistente el uso de diazéxido oral con dosis
inicial 10 mg/kg/dia dividido cada 8 h (rango 5-15 mg/kg/dia dividido
cada 8 h), debido a que puede inducir retencién de liquidos, se reco-
mienda asociar a un diurético tipo hidroclorotiazida. En formas de
hiperinsulinismo por exceso de secrecion pancreatica de insulina se
podria utilizar una pancreatectomia total o subtotal (2).
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Resumen

La oxigenoterapia cumple papel importante en el manejo de la hi-
poxemia en las diferentes patologias pulmonares o no, que se pueden
encontrar en los servicios hospitalarios, con su aplicacién se trata de
aliviar o mejorar los sintomas clinicos y evitar la falla respiratoria,
mediante la aplicacién de oxigeno a través, de los diferentes equipos
con los que se puede suministrar este medicamento. En este capitu-
lo se abordara los conceptos de oxigeno terapia, las indicaciones y
complicaciones que el oxigeno puede acarrear en el nifio, asi mismo
conocer los equipos y sus concentraciones de FiO2 que se puede su-
ministrar.

Palabras claves: oxigenoterapia, pediatria, falla respiratoria.
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Oxigenoterapia en ninos

Summary

Oxygen therapy plays an important role in the management of
hypoxemia in different pulmonary pathologies or not, which can be
found in hospital services, with its application it is about alleviating
or improving clinical symptoms and avoiding respiratory failure,
through the application of oxygen through the different equipment
with which this medicine can be supplied. This chapter will address
the concepts of oxygen therapy, the indications and complications
that oxygen can cause in the child, as well as knowing the equipment
and its concentrations of FiO2 that can be supplied.

keywords: oxygen inhalation therapy, pediatrics, respiratory failu-
re.

Introduccién

El oxigeno es parte fundamental en la generacion de energia celular;
con él se pueden producir los procesos metabdlicos en el organismo.
Sin lugar a dudas, la falta de oxigeno o la disminucién debido a tras-
tornos pulmonares o cardiacos de cualquier origen conlleva a dete-
rioro clinico; en el caso de los ninos, debido a las diferencias anaté-
micas y fisiolégicas, son mas propensos a un deterioro respiratorio
ocasionando falla respiratoria. Es indiscutible que los cuidadores de
la salud deben identificar las necesidades de oxigenoterapia en el pa-
ciente pediatrico y de igual manera saber definir su retiro en forma
precoz.

Un inicio oportuno de la oxigenoterapia (OT) alivia la sintomatologia
clinica de los pacientes ayudando a mantener los niveles de presién
arterial de oxigeno (PO2); la mayoria de las veces la OT se inicia por
valoracién de signos de dificultad respiratoria o escalas de valoracion
(escala de Wood-Downes-Ferrés o presencia de tirajes). Es mandato-
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rio conocer las indicaciones clinicas y/o de exdmenes paraclinicos,
las cuales ayudan a valorar no solo el inicio de la OT sino también si
el sistema que se instaurd proporciona la concentraciéon de oxigeno
ideal; ademas, es importante recordar que el oxigeno se considera un
medicamento el cual tiene efectos benéficos, pero puede también de-
sarrollar toxicidad, especialmente en recién nacidos.

Definicion

La OT es el manejo de pacientes con concentraciones de oxigeno ma-
yores al 21%, con el objetivo de prevenir la hipoxia tisular, mediante
dispositivos de alto o bajo flujo (1-2).

Objetivos de la oxigenoterapia

Uno de los principales objetivos de la OT es mantener niveles adecua-
dosde oxigeno en la sangre arterial; consecuentemente, esto llevaraa
disminuir el trabajo respiratorio y el cardiaco (1,3). Debemos tener en
cuenta que la pulsioximetria de oxigeno (SPO2) es el examen clinico
ideal para dar inicio a la OT; sin embargo, los valores de este examen
deben ser acordes a cada patologia o situacién clinica del paciente
(cronicidad o cardiopatias congénitas, principalmente).

Indicaciones

En los nifos, la falla respiratoria hipoxémica o tipo I es la principal
causa de morbimortalidad en patologias como el asma, crup o neu-
monia; en estos casos se altera la bomba respiratoria o la barrera he-
matogaseosa, ocasionando hipoxia tisular en los casos mas severos.

De acuerdo con las pautas actuales de soporte vital avanzado pedia-
trico (PALS), el inicio de OT en altas concentraciones debe iniciarse
en situaciones de emergencia como paro cardiorrespiratorio y luego
disminuirse para mantener la SPO, por encima del 94%. Otras afec-
ciones agudas como anemia grave, sindrome de bajo gasto cardiaco,
sepsis grave, traumatismo grave, intervenciéon quirdrgica y aneste-
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sia, necesitan OT debido a la hipoxia tisular a pesar de la PaO2 / SpO2
normal (hipoxia normoxémica) (2).

A pesar de lo anterior, el inicio de la OT debe ser cautelosa en ciertos
escenarios clinicos como insuficiencia respiratoria crénica y cardio-
patias congénitas, para evitar la sobrecirculacién pulmonar con una
gran desviacion de la curva hacia la izquierda o la derecha.

Todo proceso que lleve a la disminucién de la presion de oxigeno ar-
terial y que pueda ser verificado por gases arteriales o SPO2, es indi-
cacién de iniciar OT, sin importar la causa que esta llevando a esta
alteracion sean problemas de la bomba respiratoria o circulatoria (4).

Aunque por lo general en el nifio los signos de dificultad respiratoria
indican que existen problemas de oxigenacion, hay datos experimen-
tales que demuestran que la SPO2 es el mejor indicador de hipoxemia;
por consiguiente, este es el examen mas rapido que ayuda a decidir la
OT. Existe una correlacion de los valores de la SPO, con la edad del
nino; a partir del afio de vida, el percentil 5 estd entre 96% y 97% y el
percentil 50 de saturacion es de 98%. Entre los 5 y los 11 anios, no mas
del 5% del tiempo la saturacion esta debajo del 94% mientras estan
despiertos (5).

En cuanto a los valores en gases arteriales, una PaO2 60 a 80 mmHg o
SpO, de 90 - 95%, respectivamente, son indicadores de inicio de OT,
pero debe tenerse en cuenta que estos valores se cumplen en los nifios
que tenga un valor normal del pH, CO2, temperatura y 2,3 DPG (6).

Hipoxemia

Se define como la disminucién de la presion de O, en la sangre arterial
o la SPO2 la cual tiene una correlaciéon con la PO2, valores de SPO2 de
90% se correlacionan con PO2de 60 mmHg. Es importante saber que
estos valores pueden variar de acuerdo con la altitud como se muestra
en latablal. Esimportante tener en cuenta el impacto de la hipoxemia
en el crecimiento y neurodesarrollo en la poblacion pediatrica (7).
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Estudios muestran que la SPO2 en los nifios mayores de un ano de
edad que vivian entre 2560 y 3200 m de altitud estaba entre 87 -92 %,
mientras que otro estudio encontré que, a altitudes de 1371, 2073,
2393, 2405 y 2484 m se registraba un rango de SpO, de 95-96,7%, 93,9~
95,4%, 91,8-93,4%, 93,4-96,1% y 93,7-96,2%, respectivamente (6). En la
siguiente tabla se muestran los valores de la saturacion en el estudio
realizado en Colombia.

Tablal. Valores de la saturacion de oxigeno segin el nivel del mar (8).

Altitud sobre nivel | Sa02% hombres Sa02% mujeres me-
del mar (metros) |media(IC95%) dia (IC95%)
970 94,8 (94,1-95,4) 96,4 (95,7-97,1)
1520 95,5 (94,9-96,1) 95,6 (94,9-96,2)
1728 95,7 (95,3-96,2) 96,1,8 (95,6-96,6)
1923 95,1(94,3-95,8) 96 (95,6-96,3)
2180 95,2 (94,6-95,9) 95,4 (94,9-95,9)
2600 93,6 (93,2-94) 94,4 (94,1-94,8)

Fuente: Oliver P, Rodriguez O, Marin J, Munoz M, Guillén E, Valcarcel G, et
al. (8).

Valores por debajo de estas cifras pueden llevar a una disminucién
del aporte de oxigeno a las células ocasionando hipoxia, la cual puede
ser debida a problemas de consumo o aporte de oxigeno, tanto por
problemas circulatorios como de transporte del oxigeno.

Otro factorimportante en el paciente pediatrico esla curvadedisocia-
cion de la Hb la cual puede verse alterada por el pH, CO,, temperatu-
ray los niveles de 2,3 Difosfoglicerato. El aumento de la temperatura
es un problema muy comun en el nifio con problemas respiratorios;
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esto ocasiona un aumento de la afinidad de la hemoglobina por el oxi-
geno y, por lo tanto, produce un desplazamiento de la curva hacia la
izquierda, promoviendo la captaciéon de oxigeno a nivel alveolar. A
nivel periférico, un aumento de la temperatura facilita la liberacién
de oxigeno a los tejidos y desplaza la curva hacia la derecha (8). Lo
anterior debe ser tenido en cuenta, ya que este factor no solo altera la
captacién de oxigeno, sino que aumenta el consumo de oxigeno en el
nino y pueden llevar a hipoxia tisular.

Signos clinicos de hipoxemia

La deteccion de la hipoxemia debe ser valorada por los cuidadores
teniendo en cuenta la clinica del paciente ademas de la SPO2. En la
tabla 2 se muestran los signos de hipoxemia.

Tabla 2. Signos de hipoxemia. (9).

+ Sat02 <90%

- Cianosis central

« Aleteo nasal

« Incapacidad para beber o alimentarse (cuando se debe a problemas respiratorios)
+ Quejido en cada respiraciéon

- Estado mental deprimido (es decir, somnoliento, letargico)

Retraccién severa de la pared toracica inferior

-Frecuencia respiratoria > 70 / min

- Movimiento de cabeceo sincrénico a respiracion e indica dificultad respiratoria
severa

Fuente: Rodriguez B J, Reyes N M, Jorquera C R. (9).

Consecuencias de la hipoxemia

Las posibles consecuencias de la hipoxemia que pueden experimen-
tar los pacientes pediatricos ocurren con mayor frecuencia en nifios
con enfermedad pulmonar y se han asociado con problemas para la
circulaciéon pulmonar, el desarrollo neurolégico, la cognicién, el sue-
no y el crecimiento. A continuaciéon, nombraremos los principales
problemas de oxigenacién (6).
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Mecanismos fisiopatoldgicos subyacentes de la hipoxemia

La hipoxemia se puede presentar por uno de los siguientes mecanis-
mos: enfermedad pulmonar, hipoventilaciéon, desequilibrio V/Q,
defectos de difusion, derivaciones intrapulmonares o derivaciones
cardiacas “de derecha a izquierda” (6, 10). En la siguiente tabla se
muestra los tipos de hipoxemia.

Tabla 3. Clasificacién de la hipoxemia por duracién. (10).

Tipo de hipoxemia Descripcion

Inicio rapido, por lo ge-
neral <6 horas (ejemplo:
Aguda

obstruccion de las vias
aéreas superiores)

Ocurre de 6 horas a 7 dias
(ejemplo: neumonia)

Subaguda

Ocurre de 7 a 90 dias
Sostenida (ejemplo: ARDS pediatri-
cos prolongados)

Ocurre >90 dias (ejem-
, . plo: cardiopatia congéni-
Cronica . .
ta, displasia broncopul-

monar)

Intergeneracional (ejem-

Generacional plo: residentes de las tie-
rras altas tibetanas)

Fuente: Bonay M. Hipoxemia. (10).

Circulacion pulmonar

La hipoxia alveolar crénica provoca vasoconstriccién pulmonar que
conduce a hipertension pulmonar (HP), especialmente en ninos con
trastornos respiratorios, como es el caso de ninos con trastornos del
sueno como la apnea del suefio (SDB), displasia broncopulmonar
(DBP), la fibrosis quistica (FQ). En comparacién con los adultos, los
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ninos con SDB e hipoxemia intermitente tienen un mayor riesgo de
HP. La hipoxemia intermitente afecta de manera adversa el desarro-
llo alveolar y vascular en lactantes con DBP.

La correccién de la hipoxemia en los recién nacidos con DBP y HP
con oxigeno suplementario puede mejorar las complicaciones fisio-
légicas; un ejemplo es que la OT domiciliaria resuelve la hipertrofia
ventricular derecha cuando la SpO, se mantiene por encima del 94-
95%. En FQ, la hipoxemia continua durante la vigilia se asocia con el
desarrollo de HP independiente de la funcién pulmonar.

Si bien la respuesta a niveles leves de hipoxia alveolar puede tener
efectos minimos en muchos nifios, habra casos donde ocurran efec-
tos adversos a niveles similares de oxigeno inspirado, como se refleja
en los bebés con DBP. Dicha susceptibilidad se ha demostrado en es-
tudios experimentales de cepas genéticas de ratas o ratones deficien-
tes en la sintasa de 6xido nitrico endotelial, en los que incluso la hi-
poxia alveolar cronica leve provoca HP. Estos hallazgos sugieren que
la biologia molecular de la enfermedad puede conllevar a progresién
incluso en niveles de oxigenaciéon que se consideran leves en perso-
nas no susceptibles (6).

Neurodesarrollo y cognicion

Losresultados adversos cognitivos y conductuales de la hipoxemia en
nifios con apnea obstructiva del suefio (SAOS) resaltan los efectos de
lahipoxemia en el desarrollo del cerebro. Un estudio en neonatos pre-
término que sobrevivieron hasta una edad posmenstrual de 36 sema-
nas encontro que los episodios de hipoxemia prolongados de méas de
un minuto se asociaron con un mayor riesgo de muerte o resultados
adversos del desarrollo neurolégico a los 18 meses. A diferencia de lo
anterior, en un ensayo multicéntrico, doble ciego, aleatorizado, con-
trolado, con neonatos menores de 30 semanas de gestacién que conti-
nuaron con OT a las 32 semanas de edad posmenstrual, no se observoé
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ningn beneficio significativo en el desarrollo a un afio manteniendo
SpO, entre 95 a 98% comparados con aquellos con SpO, mayor a 90%.

Una revisién sistematica previa de 55 estudios que investigaron ni-
nos con cardiopatia congénita (CC), asma e insuficiencia respiratoria
crénica, encontraron que la hipoxemia influye negativamente en el
desarrollo, el comportamiento y el rendimiento académico. Otro es-
tudio de pulsioximetria durante la noche, evidencié que la hipoxe-
mia se asocid con un rendimiento deficiente en matematicas.

Sueno

La exposicién a la hipoxemia durante el sueno predispone a los be-
bés a un aumento de la respiracion periédica, la hipoventilacion y las
apneas centrales colocandolos en mayor riesgo a eventos de hipoxia.

Crecimiento

Enlos ninos con DBP, los estudios demostraron que el crecimiento me-
jora cuando la SpO, durante el suefio es mayor que 92% comparado con
SpO2de 88-91%. Un segundo estudio encontré un desarrollo del creci-
miento cuando la SpO2 se mantuvo por encima del 93% con OT (6).

Unavezrevisadas las consecuencias de la hipoxemia, identificaremos
las clases de hipoxia para que se puedan corregir oportunamente ya
sea colocando OT o mejorando la parte hemodinamica.

Tipos de hipoxia

La hipoxia se considera la disminucién de oxigeno a nivel celular, lo
cual ocasiona lesiéon o dano celular; la hipoxia puede ser detectada
mediante los niveles de lactato sérico (2).

La hipoxia presenta los siguientes sintomas (percibidos por el cuida-
dor).

99



Dengue en pediatria

e Aumento en la profundidad de la respiracién
o Cianosis

e Confusién mental

e Pobre juicio

e Pérdida de coordinacién muscular

e Inconsciencia

Existen diferentes tipos de hipoxia los cuales se presentaran a conti-
nuacion:

Hipoxia hipoxémica
Debido a disminucién de la presién de oxigeno arterial como conse-
cuencia de trastornos de la difusiéon

Hipoxia anémica
Debida a la disminucién en el transporte de oxigeno, En el paciente
pediatrico se encuentran las malformaciones de la Hb.

Hipoxia circulatoria
Es debida a la disminucién del gasto cardiaco, estados de shock o dis-
minucién de flujo sanguineo.

Hipoxia histotoxica
Eslaincapacidad de los tejidos de aprovechar el oxigeno.

Equipos para oxigenoterapia

Los sistemas de OT pueden regular la concentracion de oxigeno que
puede ir desde 24% hasta 100%, esto se logra mediante la mezcla de
aire y oxigeno; las concentraciones de oxigeno deben ser seleccionadas
acorde a la situacién clinica, con el fin de que se proporcione la FIO2
adecuada al pacientey de esta manera se mantengan niveles adecuados
de SPO20 Pa02. A continuacién se hace la clasificacion de los sistemas.
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Sistemas de alto flujo o concentracion fija

Son aquellos que proporcionan todo el FiO2 a través del sistema, pero
esta puede variar segiin el flujo que el paciente esté necesitando. En la
siguiente tabla se muestran los equipos de alto flujo.

Tabla 4. Concentracién de oxigeno por sistema Venturi. (11).

Nombre del equipo Concentracion de 02 %

Mascara ventury 24,28,31,35,40,50

Fuente: Branson RD, Johannigman JA. (11).

Sistemas de bajo flujo o concentracion variable

Son aquellos que no proporcionan la totalidad de la FiO, al paciente,
tomando una proporcion del medio ambiente. La concentracion de-
pende de los siguientes factores (11).

+ Volumen minuto

« Pico flujo del paciente

+ Flujo de oxigeno en litros por minuto
 Patrén respiratorio

+ Reservorio anatémico

La concentraciéon de oxigeno que proporciona la canula nasal se pre-
senta en la siguiente tabla; esto valores se obtuvieron de estudios en
adultos con patrén respiratorio estable, frecuencia respiratoria de 20
por minuto y un volumen corriente de 500 ml; de igual manera, se-
gun las guias de la Asociacién Americana de Terapia Respiratoria, se
recomienda un flujo no mayor a dos litros por minuto en el paciente
pediatrico. Flujos mayores de dos litros causan disconfort en el pa-
ciente (11).
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Tabla 5. Concentraciones de oxigeno que se pueden proporcionar
por canula nasal. (9).

Flujo Concentracion %
1 24
2 28
3 32
4 36

Fuente: Adaptada de Rodriguez & cols. (9).

La canula nasal, como ya vimos, puede variar la entrega de FiO2 de
acuerdo con los factores antes mencionados; se puede hacer el calcu-
lo de 1a FiO2 que se proporcionara al paciente teniendo en cuenta la

siguiente ecuacion (9).

e FIO, estimada: Flujo de oxigeno (ml/min x 0.79) + (0.21 x Volu-
men minuto) x100 Volumen minuto.

Tabla 6. Ventajas y desventajas de la caAnula nasal. (11).

Ventajas Desventajas

Facil de utilizar Produce irritacién y resequedad

Administracién de bajos flujos

) o de la mucosa
No aumenta el espacio muerto anatémico
Mejor tolerancia Posibilidad de sangrado
Permite hablar y comer / beber

Desventajas Ulceras en la nariz a largo plazo

Fuente: Branson RD, Johannigman JA. (11).
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Es util en pacientes que se encuentran estables o que estén préximos
al retiro de oxigeno; de igual manera se utiliza para el manejo de pa-
cientes crénicos. En recién nacidos el manejo debe hacerse con mez-
clador de oxigeno.

Tabla 7. Concentracion de oxigeno con mascara simple. (11).

Litros Concentracién
5-6 30-45
7-8 40-60

Fuente: Branson RD, Johannigman JA. (11).

Tabla 8. Mascara de no reinhalacién y reinhalacién. (11).

Mascara con reservorio Concentracion %

10-15 litros por minuto 70-80

Maéscara no reinhalacion

10 -15 litros por minuto 95-100

Fuente: Branson RD, Johannigman JA. (11).

Peligros de la oxigenoterapia

El oxigeno es un elemento quimico altamente reactivo, que forma
facilmente compuestos, particularmente 6xidos, con la mayoria de
los elementos. Después del hidrégeno y el helio, el oxigeno es el ter-
cer elemento mas abundante en la Tierra, el oxigeno normalmente
existe en la atmoésfera como un gas diatémico (02) que es incoloro,
inodoro e insipido (12).

La base bioquimica de los efectos de la hiperoxia es la formacién de

radicales libres de oxigeno. Las mas significativas biolégicamente de
estas especies oxidantes reactivas son el ion hidroxilo y el peroxinitri-
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to. El peroxinitrito, que esel producto de lareaccién entre el superéxi-
doy el 6xido nitrico, en particular, interactua con los lipidos, el ADN
y las proteinas a través de reacciones oxidativas directas o mediante
mecanismos indirectos mediados por los radicales. Estas reacciones
desencadenan respuestas celulares que van desde modulaciones suti-
les de la senializacion celular hasta lesiones oxidativas abrumadoras,
comprometiendo a las células hasta la necrosis o apoptosis.

Enla practica, la toxicidad del oxigeno se constituye como un proble-
ma clinico importante. A principios de los afios 50, se logro establecer
en bebés prematuros que la retinopatia se vincula con la OT. En los
anos 70, se conoci6 que el 02 al 50% - 100% era potencialmente toxi-
co para los pulmones. Desde entonces, se han reconocido los efectos
toxicos en otros sistemas del cuerpo, incluyendo los ojos, los glébulos
rojos, el higado, el corazoén, los rifiones y los sistemas endocrinos, asi
como el dano general a las células. En general, aquellos con mayor
riesgo de toxicidad por oxigeno son los pacientes con altas concentra-
ciones de OT (especialmente bebés prematuros), buzos submarinos y

aquellos sometidos a terapia de oxigeno hiperbarico (12, 13).

Riesgos fisicos

El oxigeno es altamente combustible, lo que representa un riesgo
potencial de incendio. El oxigeno con aire seco causa irritacién de la
mucosa y costras. Si un paciente esta respirando altas concentracio-
nes de oxigeno, la tasa de atelectasia de absorcidn se acelera en gran
medida, especialmente en casos de insuficiencia respiratoria, porque
a menudo tienen secreciones excesivas o desechos celulares en sus
vias respiratorias.

Riesgos fisiologicos

La OT no controlada en pacientes con insuficiencia respiratoria cré-
nica debida a enfermedad pulmonar obstructiva crénica o insuficien-
cia neuromuscular, puede llevar al coma y a la muerte. La OT para la
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dificultad respiratoria en ninios con grandes defectos del tabique ven-
tricular puede causar vasodilatacién pulmonar, lo que lleva a la des-
viacién del flujo sanguineo hacia la circulaciéon pulmonar en lugar
de la sistémica. Esto causa una acidosis metabolica grave e incluso la
muerte debido a una alta relacién Qp / Qs (relaciéon flujo sanguineo
pulmonar / flujo sanguineo sistémico) (2).

Valoracion de la oxigenacion

En cuanto, a la valoracién de la oxigenacién los clinicos deben cono-
cerlos diferentes indices que se pueden utilizar para valorar el estado
de la oxigenacidn; dentro de estos indices podemos encontrar méto-
dos no invasivos como es el caso de la Sa02/ FiO, (14-15), cuyos valores
se presentan en la tabla 9.

Tabla 9. Valores de SaO,/FiO, . (16).

indice Significado
<150 Muy severo
151-200 Severo
201-240 Moderado
241-300 Leve
>300 Normal

Fuente: Ameghino Bautista J, Morales Corbacho J, Apolaya-Segura M. (16).

Destete de la oxigenoterapia

La OT debe interrumpirse cuando la condicion clinica de un pacien-
te mejora y no exista la necesidad de oxigeno; se puede interrumpir
abruptamente en el caso de pacientes postoperatorios o destetarse
gradualmente en la recuperaciéon de una enfermedad respiratoria.
Los pacientes deben ser monitoreados durante un periodo de tiempo
de 30 minutos o méas después del retiro del oxigeno (2).
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Resumen

CAPITULO 6

El dengue es una de las enfermedades causadas por arbovirus de mas
impacto en cuanto a la morbilidad, letalidad, incapacidad escolar y
laboral, puede definirse como una enfermedad tropical, producida
por un virus, de comportamiento agudo, endémica y epidémica. La
incidencia anual del dengue supera los 50 millones de casos, de los
cuales, alrededor de 500.000 son hospitalizados por las formas seve-
ras de la enfermedad y mas de 20.000 fallecen. Para que se transmita
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la enfermedad se necesita que el zancudo haya picado a una perso-
na enferma durante el periodo de viremia, que ocurre los primeros
3-5dias de la enfermedad. Existen macrofactores y microfactores de
riesgo, entre los macrofactores encontramos el cambio climatico, en
cuanto a los microfactores podemos decir que depende de las caracte-
risticas del virus, del vector. Existen diferentes etapas clinicas: febril,
clinica y de recuperacion, es importante lograr un diagnostico tem-
prano evitando asi complicaciones o fallecimientos.

Palabras clave: aedes, dengue, virus del dengue, fiebre.

Summary

Dengue is one of the diseases caused by arboviruses with the greatest
impact in terms of morbidity, lethality, school and work disability, it
can be defined as a tropical disease, produced by a virus, with acute,
endemic and epidemic behavior. The annual incidence of dengue ex-
ceeds 50 million cases, of which around 500,000 are hospitalized for
severe forms of the disease and more than 20,000 die. For the disease
to be transmitted, the mosquito must have bitten a sick person du-
ring the viremia period, which occurs during the first 3-5 days of the
disease. There are macrofactors and microfactors of risk, among the
macrofactors we find climate change, as for the microfactors we can
say that it depends on the characteristics of the virus, of the vector.
There are different clinical stages: febrile, clinical and recovery, it is
important to achieve an early diagnosis thus avoiding complications
or deaths.

Key words: aedes, dengue, fever, dengue virus.
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Introduccién

El dengue es la enfermedad causada por arbovirus de mas impacto en
cuanto a la morbilidad, letalidad, incapacidad escolar y laboral; su
presentacion clinica va desde casos oligosintomaticos hasta formas
graves de la enfermedad (1-2).

A nivel mundial, 40 de cada 100 personas estan en riesgo de padecer
la enfermedad, convirtiéndose en una de las enfermedades transmi-
tidas por vectores mas frecuente. Anualmente se estiman cifras por
encima de los 50 millones de casos (3).

Por estar Colombia ubicada en su mayoria en un territorio por debajo
de los 2200 msnm y presentar extensas zonas urbanas con inadecuada
prestacion de servicios publicos, se convierte en una region propicia
parala proliferacion del vector. Las regiones mas afectadas son: los san-
tanderes, Valle, Antioquia, Tolima, Huila, Casanare y Cundinamarca,
contribuyendo con el 60% de los casos que se notifican cada afio (4).

Definicién

El dengue puede definirse como una enfermedad tropical, producida
por un virus, de comportamiento agudo, endémica y epidémica; es
una arbovirosis con un virus perteneciente a la familia Flaviviridae
y se transmite por la picadura de la hembra del zancudo de género
Aedesy principalmente de la especie aegypti. El virus posee cinco se-
rotipos, los cuales circulan actualmente en el territorio colombiano.
Los diferentes serotipos no confieren una inmunidad cruzada per-
manente, lo cual conlleva a que una persona pueda enfermarse hasta
cuatro veces (3).

La inmunidad conferida por el virus del dengue es especifica segiin
el serotipo; es decir, la enfermedad con un determinado serotipo le
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brinda a la persona proteccién permanente contra el mismo serotipo
(inmunidad homotipica) por alrededor de tres meses contra los de-
mas serotipos (inmunidad heterotipica) (5). Posteriores infecciones
(secundarias) que se producen por otros serotipos aumentan la po-
sibilidad de que se presente dengue grave (6), lo cual se conoce como
amplificacién de la enfermedad por dengue dependiente de anticuer-
pos (ADA) (7).

Clasificacion

Durante el anno 2008 surgié el estudio conocido por su sigla DENCO
(Dengue Control), con el objetivo de explorar un mejor método para
la clasificacion de la enfermedad y la debida justificacion en la hospi-
talizacion de aquellos pacientes en los cuales se diagnostique dengue
(1). La actual forma de clasificar el dengue que recomendd la OMS en
el 2009 surge a partir de los resultados obtenidos por el estudio DEN-
CO, él cual incluy6 alrededor de 2000 casos de dengue que se confir-
maron en ocho paises y dos continentes, establecié dos formas como
tal de la enfermedad: dengue y dengue grave (8). A continuacion,
enunciamos su clasificacion:

e Denguesin signos de alarma: se manifiesta como una fiebre ines-
pecifica, siendo determinante para sospechar el diagnéstico cli-
nico la presencia de otros casos confirmados en el entorno del
paciente. Su manejo es ambulatorio.

e Dengue sin signos de alarma, pero con paciente perteneciente a
una poblacion de riesgo: cumple los criterios del caso anterior,
pero el paciente pertenece los siguientes grupos de riesgo: riesgo
social, menor de un afno, comorbilidad (enfermedades crénicas
o agudas que potencialmente puedan alterar o comprometer la
volemia), embarazo. Su manejo es intrahospitalario en nivel ba-
sico de atencion.
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e Dengue con signos de alarma: presencia de dolor abdominal in-
tenso, intolerancia a la via oral, edema, sangrado, somnolencia,
irritabilidad, hepatomegalia y progresivo aumento del hemato-
crito. Sumanejo es intrahospitalario en nivel basico de atencion.

e Dengue grave: las formas graves se pueden definir por uno o més
de los siguientes sintomas: 1- choque por fuga plasmatica, acu-
mulacioén de liquido en tercer espacio con dificultad respiratoria
o alguna de las dos; 2- sangrado masivo o clinicamente impor-
tante; 3- compromiso grave de 6rganos, como por ejemplo tran-
saminasas hepaticas mayor de 1000, alteracién de la conciencia o
compromiso de otros 6rganos (8). Su manejo es intrahospitalario
en nivel de alta complejidad de atencion.

Epidemiologia

Sin lugar a duda, el dengue es un gran problema de salud publica a
nivel mundial. Cerca de 3000 millones de personas en mas de 120 pai-
ses estan en riesgo de padecerlo, siendo las regiones mas afectadas las
Américas, el suroriente asiatico y la regiéon Occidental del Pacifico.
Laincidencia anual del dengue supera los 50 millones de casos, de los
cuales, alrededor de 500 000 personas son hospitalizadas por las for-
mas severas de la enfermedad y més de 20 000 fallecen (9).

En América, se mantuvo controlado el dengue durante la década de los
60, emergiendo en la década de los 70, con un aumento significativo y
creciente. El ano 2010 ha sido el de mayor notificacién, con el reporte
de mas de 1,5 millones de casos, 50 000 graves y mas de 1000 fallecidos.
En ese mismo afno, se dio en Colombia una gran epidemia por dengue,
con 150 000 casos, 9482 graves y 217 muertes confirmadas (10).

Definitivamente, en nuestro pais, el dengue es un grave problema de
salud publica debido a la intensidad en su transmisién y una tenden-
cia creciente, ademas de unos ciclos epidemiolégicos cada vez mas
cortos; siendo la circulacion simultanea de todos los serotipos, la pro-
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liferacion por el Aedes aegypti en la gran mayoria del territorio y la
urbanizacién improvisada sin servicios publicos adecuados, factores
determinantes en la forma como esta enfermedad impacta en Colom-
bia (3). En el primer semestre de 2019 se presentd un comportamiento
hiperendémico, propiciado por el fenémeno del Nifio. La mayoria de
los casos (60%) se presento en los santanderes, Valle, Meta, Tolima,
Huila, Antioquia y Sucre (11).

Fisiopatologia

Eldengueseincubaenel cursodetresaquince dias. Para que se trans-
mita la enfermedad se necesita que el zancudo haya picado a una per-
sona enferma durante el periodo de viremia, que ocurre los primeros
tres a cinco dias de la enfermedad (en el periodo febril). La hembra
del Aedes es hematoéfaga, por lo tanto, es la que pica y transmite la
enfermedad. El macho es fitéfago. La hembra sigue transmitiendo la
enfermedad por el resto de su vida y puede vivir hasta 42 dias (2).

Cuando el Aedes infectado pica, introduce en la piel el virus; enton-
ces, principalmente a través de la activacion de las células de Langer-
hans, se presenta el virus a los linfocitos T. Por otra parte, los virus
que invaden el torrente sanguineo son identificados por los mono-
citos y por las células endoteliales cumpliendo también una funcién
presentadora. Los primeros linfocitos que se activan son los CD4 y
posteriormente los CD8, con liberacién de citoquinas (12). La libera-
ciéon de citoquinas por la lisis de los leucocitos propicia un aumento
en la permeabilidad capilar, lo cual se traduce en una fuga plasmati-
ca, siendo esta lltima la alteracion fisiopatolégica fundamental en el
dengue, pudiendo conllevar finalmente al choque hipovolémico (13).

Etiologia

El virus de la enfermedad del dengue posee una cadena de ARN sen-
cilla, hace parte de la familia de los Flaviviridae, género Flavivirus, y
presenta 5 serotipos. El virus estd conformado por tres proteinas es-
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tructurales: E (envoltura), M (membrana) y C (capside)*. Tiene otras
proteinas no estructurales denominadas: NS1, NS2, NS3, NS4y NS5,
de las cuales se destaca la NS1 por jugar un papel importante en la
replicacién viral (15).

Factores de riesgo

Podemos clasificarlos en: macrofactores y microfactores. Entre los
macrofactores encontramos el cambio climatico y la globalizaciéon
mundial que ha permitido la conectividad facilitando asi la importa-
cién de vectores con cepas diferentes a todos los confines del mundo
(10). En cuanto a los microfactores podemos decir que depende de las
caracteristicas del virus, del vector y su resistencia a los diferentes
insecticidas, y finalmente del hospedero, es decir, la persona suscep-
tible de contraer la enfermedad (10).

Etapas clinicas

La enfermedad por dengue tiene diversas presentaciones clinicas
que van desde cuadros clinicos leves, hasta las formas graves que se
manifiestan con choque y falla multiorganica. Es dinamica, con una
evolucion natural corta, no mas de una semana en la mayoria de los
casos (2).

o Fase febril
La gran mayoria de los pacientes con dengue solo presentan este pe-
riodo febril y con una duracién que va de los tres a los cinco dias, es el
periodo de mayor viremia; con sudoracién profusa y astenia. La prin-
cipal caracteristica de esta etapa y por lo cual lleva su nombre, es la
fiebre alta de dificil manejo, deshidratacién, convulsiones febriles y
demas sintomas generales que pudieran presentarse (3).

e Fase critica
En esta etapa se presenta la fuga plasmatica, siendo el choque hipovo-
lémico la complicacién mas grave y se manifiesta con piel fria, pulso
rapido, taquicardia e hipotensién. Ademas, pueden presentarse di-
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versas hemorragias, siendo las mas graves las digestivas, alteraciones
del higado y posiblemente de otros 6rganos. En esta etapa, se eleva el
hematocrito y se presenta la maxima disminucién plaquetaria (3).

o Fase de recuperacion
Finalmente, en esta etapa se da la mejoria del paciente. Pueden presen-
tarse estados de hipervolemia por el regreso del plasma al espacio in-
travascular aunado en ocasiones a un excesivo tratamiento endoveno-
so con liquidos, asi como también alguna coinfeccién bacteriana (3).

e Cuadpro clinico

La fiebre se constituye en la primera manifestacion clinica, general-
mente alta y pudiendo ser de dificil manejo con antipiréticos. Tam-
bién se presenta cefalea, vdémitos y dolor en el cuerpo. Es frecuente
que en la poblacién infantil los picos febriles sean la inica manifes-
tacién clinica y que en ocasiones esté asociada a sintomas digestivos
inespecificos. La fiebre puede durar de tres a cinco dias y a menudo se
asocia a alteracion transitoria en el sentido del gusto, con irritacién
de la garganta y otros sintomas respiratorios no graves. Con frecuen-
cia se produce dolor abdominal y eventualmente diarreas, sobre todo
en menores de dos anos de edad (12).

Diagnoéstico

A continuacién, enunciamos las siguientes definiciones de casos que
nos permitiran abordar al paciente adecuada y oportunamente, ubi-
candolo en la etapa clinica correspondiente (16).

Caso probable de dengue

Fiebre alta persistente menor de una semana, en paciente residente
o procedente de zona endémica y dos o mas de las siguientes mani-
festaciones clinicas: prueba de torniquete (+), algin signo de alarma
(detallados en la siguiente definicion), leucopenia, dolor (cefalea, do-
lor retroocular, mialgias, artralgias), hiporexia y exantema cutaneo.
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Caso probable de dengue con signos de alarma

Se define como tal aquel que cumple con la definicién de caso proba-
ble de dengue y ademas presenta uno o mas de los siguientes signos
de alarma: manifestaciones de hipovolemia (orina muy concentrada,
oliguria, hipotensién, hemoconcentracién, elevacion del hemato-
crito), alteracion del sistema nervioso central, edema, disminucién
sostenida de las plaquetas, intolerancia a la via oral, sangrado, ab-
domen agudo y hepatomegalia. También se toma como un signo de
alarma cuando el paciente pertenece a uno o mas grupos de pobla-
cién de riesgo: extremos de la vida (menor de un ano o mayores de 65
anos) alto riesgo social (pobreza extrema, residente en zonas de dificil
acceso, entre otros), comorbilidad (patologias agudas o crénicas que
aumenten la labilidad de la volemia) y embarazo.

Caso probable de dengue grave
Cuando cumple la definicién de caso probable y ademas presenta una
o mas de las manifestaciones que se detallan a continuacién:

e Fuga plasmatica severa: la cual conduce a choque hipovolémico
por pérdida significativa del contenido del espacio intravascular
(agua y proteina), con acumulacién importante de liquidos en
tercer espacio (derrame pleural, derrame pericardico, ascitis,
entre otros).

« Hemorragias masivas y/o severas: son aquellas manifestaciones
hemorragicas severas que comprometen el estado hemodinami-
co del paciente.

o Compromiso organico y/o multiorganico severo: en pacientes
con dengue, con signos clinicos o paraclinicos de dano severo
de 6érganos como, por ejemplo: miocarditis, encefalitis, convul-
sion, hepatitis (transaminasas > de 1000), entre otros signos de
evidente compromiso organico que ponen en peligro la vida del
paciente.
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Caso confirmado de dengue

Son todos aquellos casos definidos anteriormente y confirmados
mediante la realizaciéon de IgM (16-17), NS1, aislamiento del virus o
deteccion del genoma o mediante el criterio de nexo epidemiolégico
(definido en el siguiente parrafo).

Caso confirmado por nexo epidemioldgico

Este caso se define a partir de la asociacién de persona, tiempo y lu-
gar de los casos confirmados por dengue mediante la utilizacién de
algunos de los métodos serolégicos mencionados o mediante el ais-
lamiento del virus o de su genoma como tal. De hecho, el nexo epi-
demiolégico permite confirmar todos los casos probables residentes
en un perimetro de 200 metros (o aproximadamente dos cuadras) de
otro u otros casos confirmados por laboratorio o aislamiento del vi-
rus tres semanas antes o después.

Paraclinicos necesarios

El hemograma con la interpretacion de las cifras de leucopenia, trom-
bocitopenia e interpretaciéon de la hemoconcentracién (cociente del
hematocrito/hemoglobina mayor o igual a 3.2) son muy importantes
para el diagnostico y tratamiento del dengue. Los demas paraclinicos
deben realizarse en el contexto de las caracteristicas clinicas de cada
uno de los enfermos con dengue: proteinas séricas, electrolitos séricos,
gases arteriales, pruebas de funcién hepatica y renal, estudios image-
nolégicos y ultrasonograficos en general, entre otros examenes (5).

Diagnoéstico diferencial

Si tenemos en cuenta el amplio espectro de las enfermedades febri-
les tropicales, el diagnéstico diferencial es abrumador; lo cual hace
necesario descartar clinicamente dichas patologias en el contexto
de la evoluciéon natural de todas y cada una de ellas, requiriendo en
ocasiones la realizacién de diversos paraclinicos que nos ayuden a to-
mar decisiones sensatas, racionales y oportunas en beneficio del pa-
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ciente y la comunidad circundante. Entre otras podemos mencionar:
zika, chikungunya, enfermedades exantematicas (exantema subito,
rubéola, sarampion, etc.), hepatitis viral, apendicitis aguda, fiebre
amarilla, malaria, sepsis, enfermedad de Kawasaki, urticarias y mu-
chas otras mas. Teniendo en cuenta que en ocasiones el dengue pue-
de estar también en presencia de otras enfermedades y/o infecciones
mencionadas, el diagnostico de dengue no debe descartar automati-
camente la presencia de alguna(s) de las demas patologias (16).

Prevencion y tratamiento

Desde el punto de vista etiolégico, no existe un tratamiento. Sélo el
oportuno diagnostico clinico y el soporte hidroelectrolitico oral y/o
parenteral, de ser necesario, nos permitird reducir ostensiblemente
las tasas de morbimortalidad de esta enfermedad. Lo fundamental y
verdaderamente prioritario es mantener y/o restablecer lo antes po-
sible la volemia, si esta se halla comprometida (6).

Tratamiento

Indudablemente el tratamiento del dengue se debe establecer segiin
las manifestaciones clinicas presentes en el enfermo y grupo (s) de
riesgo (s) en el cual lo hemos ubicado (18). Consecuentemente con lo
anterior el paciente puede requerir una conducta A, Bo C:

» Caso probable sin signos de alarma: tratarlo en casa (Conducta A).

e Caso probable con signos de alarma o perteneciente a una po-
blaciéon de riesgo: tratarlo intrahospitalariamente en un nivel de
atencion de baja complejidad (Conducta B).

e Caso probable de dengue grave: tratarlo intrahospitalariamente
y requiere remision a un nivel de atencién de alta complejidad
(ConductaC).

Conducta A: se ordena reposo en cama y abundantes liquidos orales
y acetaminofén por dolor o fiebre. Hay que evitar los AINES ( anti-
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inflamatorios no esteroideos) y los medicamentos de administraciéon
intramuscular. Educar al paciente y a sus acudientes que deben con-
sultar al médico de inmediato si presenta signos de alarma como son:
orina escasa, decaimiento, astenia, somnolencia, edema corporal,
dificultad respiratoria, anorexia, vomitos frecuentes, sangrado, do-
lor abdominal o cualquier otro signo de peligro tales como convulsio-
nes, suefo profundo o muy dificil despertar (18).

Conducta B: El principal objetivo de esta conducta es prevenir la
hipovolemia; ademas, se deben realizar los paraclinicos necesarios
acorde con la condicién clinica de cada paciente, como ya se mencio-
no anteriormente en el aparte de Paraclinicos necesarios. Si definiti-
vamente el paciente presenta signos de alarma debe llevarse a cabo el
siguiente tratamiento:

e Administraciéon de cristaloides endovenosos isoténicos (SSN o
Hartman) a una tasa de infusién de 10 cc/Kg en la primera hora.

e Monitorizacion estricta de los signos vitales.

e Revaloracion del paciente y si lo observa clinicamente mejor y
el gasto urinario es mayor de 1 cc/Kg/h se disminuye la infusiéon
a 5-7 cc/Kg/h por las siguientes dos a cuatro horas; luego se dis-
minuye la infusién de liquidos isoténicos a 3-5 cc/Kg/h por las
siguientes 2 a 4 horas. Si el paciente se logra sostener en una sa-
tisfactoria evolucidn, se reducira la infusién de liquidos endove-
nosos a 2-4 cc/Kg/h hasta que la evolucién natural de la enferme-
dad por dengue y la propia evolucion clinica del paciente asi lo
permita. En el evento que haya deterioro de los signos vitales, ra-
pido aumento de la hemoconcentraciéon y dificultad para mante-
ner al paciente normovolémico, debemos considerar la remisién
del paciente a un nivel de atencién de alta complejidad en donde
se le pueda definir y realizar un protocolo de atencién acorde con
la Conducta C (18).
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Conducta C: Una vez estabilizado el paciente en el nivel basico de
atencion, debemos remitirlo lo antes posible a un nivel de atenciéon
de alta complejidad para su oportuno y adecuado tratamiento. Una
vez en dicho nivel de alta complejidad, se usaran mayores cargas de
cristaloides y de ser necesario, coloides (albimina, plasma), glébu-
los rojos empacados y solo en caso de cesarea u otros procedimien-
tos quirargicos del orden de cirugias mayores se puede considerar la
transfusiéon de plaquetas. No esta indicado transfundir plaquetas con
la sola justificacion de valores muy por debajo de lo normal (18).

Criterios de alta médica
Para considerar el alta médica del paciente se debe tener en cuenta
que se cumplan todos y cada uno de los siguientes requisitos (18).

e Buena evolucion clinica en todos los aspectos de su estado

e general, tolerancia a la via oral y gasto urinario.

e Resolucidn de los signos de alarma.

e Ausencia de fiebre méas alla de las 48 horas del tltimo pico febril.

e Cociente de hematocrito/hemoglobina igual a tres y que no pre-
sente signos de hipovolemia en ausencia de liquidos endovenosos.

e Recuento de las plaquetas con una tendencia ascendente.

e Ausencia de signos de dificultad respiratoria.

Inmunizacion

En diciembre de 2015 se aprobé inicialmente la aplicaciéon de la va-
cuna contra el dengue Dengvaxia, la cual fue desarrollada por el la-
boratorio Sanofi-Pasteur. Pero posteriormente la OMS recomendé su
aplicacién solo en las zonas de alta endemicidad por dengue, al en-
contrarse un aumento en los casos graves en aquellas personas que
recibieron la vacuna, dado que no se consiguié una titulacién de an-
ticuerpos de total cobertura para los cuatro serotipos del dengue, lo
cual generd mayores casos de dengue grave por la amplificacion de la
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enfermedad mediada por anticuerpos al desencadenarse el fenéme-
no heterotipico por el encuentro de un virus salvaje con anticuerpos
producidos porla aplicacién de la vacuna en pacientes sin anteceden-
te de dengue previo. La anterior decision fue soportada con una pu-
blicacién de la OMS en el mes de abril de 2016, en donde expone que la
vacuna debe ser aplicada en las zonas endémicas con una prevalencia
seroldgica por dengue igual o mayor al 70% (6).

Prevencion y control

A la fecha, la manera mas eficaz de controlar la presentacién de la
enfermedad por dengue es la lucha en contra de la proliferaciéon del
zancudo Aedes (6). Las medidas més costo-efectivas son:

o Evitar que los mosquitos encuentren lugares donde depositar sus
huevecillos aplicando el ordenamiento y la modificaciéon del me-
dio ambiente.

e Eliminar adecuadamente los desechos sélidos y los potenciales
habitats artificiales.

o Vaciar, limpiar y cubrir semanalmente los recipientes donde se
almacena agua para uso doméstico.

e Aplicarinsecticidas recomendados a los recipientes en los cuales
se almacena agua a la intemperie.

o Utilizar medidas de proteccién personal en el hogar, como anjeos
en las ventanasy puertas, usar ropa con manga larga, repelentes,
materiales tratados con insecticidas, espirales y vaporizadores.
Estas medidas tienen que observarse durante el dia tanto en la
casa como en los lugares de trabajo, dado que el mosquito pica
durante el dia.

e Mejorar la participacién y movilizacion de las comunidades para
lograr el control permanente del vector.

e Durante los brotes epidémicos, las medidas de lucha antivecto-
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rial de emergencia pueden incluir la aplicacion de insecticidas
mediante el rociamiento.

o Vigilar activamente la presencia de los vectores para determinar
la eficacia de las medidas de control (6).
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Resumen

La alergia a la proteina de la leche de vaca es una patologia muy co-
mun en nuestro medio, actualmente hay gran cantidad de nifios con
esta condicién y siguen aumentando los casos dado que la leche es
uno de los principales alimentos de la dieta tanto de la madre como
del nino que ya recibe alimentacion complementaria. La sintomato-
logia mas frecuente son sintomas digestivos o de piel que pueden ser
hasta el 60% y menos comunes los sintomas respiratorios, sin embar-
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go el cdlico del lactante, el reflujo gastroesofagico, diarrea, brotes en
la piel son los sintomas mas frecuentes. Esta patologia puede diferen-
ciarse de laintolerancia a la lactosa que es el déficit de lactasa, debido
a que cuando se presenta la alergia a la proteina de la leche de vaca el
nino también hace alergia al huevo, al pescado. El diagndstico mas
facil al que se puede acceder durante la practica clinica se basa en la
exclusion de estos alimentos derivados de los lacteos con lo cual des-
aparecen los sintomas y si estos se reinician nuevamente y empiezan
los sintomas esto nos confirma el diagnéstico.

Palabras clave: hipersensibilidad a los alimentos, proteinas de la le-
che, diarrea, reflujo gastroesofagico.

Summary

Cow’s milk protein allergy is a very common pathology in our envi-
ronment, there are currently a large number of children with this
condition and the cases continue to increase since milk is one of the
main foods in the diet of both the mother and the mother. as well
as the child who already receives complementary feeding. The most
frequent symptoms are digestive or skin symptoms that can be up to
60% and respiratory symptoms are less common, however infant co-
lic, gastroesophageal reflux, diarrhea, skin rashes are the most fre-
quent symptoms. This pathology can be differentiated from lactose
intolerance, which is lactase deficiency, because when the allergy to
cow’s milk protein occurs, the child is also allergic to eggs and fish.
The easiest diagnosis that can be accessed during clinical practice is
based on the exclusion of these foods derived from dairy products,
with which the symptoms disappear and if they restart again and the
symptoms begin, this confirms the diagnosis.
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Key words: food hypersensitivity, milk proteins, diarrhea, infantile,
gastroesophageal reflux.

Introduccion

La alergia a la proteina de leche de vaca (APLV) suscita un problema
de vital importancia, ya que conlleva a un inadecuado crecimiento y
desarrollo de los infantes que la padecen, ademas de manifestaciones
en diversos sistemas, convirtiéndose asi en un grave problema para
la salud del lactante, gran preocupacion para los padres y un desafio
diagnéstico para el médico; se trata de la alergia a los alimentos mas
comun en ninos y su prevalencia a nivel nacional continua siendo
muy alta y es en el primer anio de vida donde se encuentra su pico de
maéxima expresion (1, 2).

En razéon de que ninguno de los sintomas es patognomonico de la
APLV (3), los médicos se convierten en el principal eslabén para lle-
gar a un adecuado diagnostico y evitar asi someter a los lactantes a
pruebas innecesarias y disminuir gastos sanitarios. Una historia cli-
nica y examen fisico minucioso, aportan hasta un 50% del diagnos-
tico (4); adicionalmente, existen pruebas de laboratorio como prue-
bas cutaneas, pruebas séricas de inmunoglobulina E (igE) especifica
a PLV, pruebas de provocaciéon oral y dieta de exclusion del alérgeno,
que ayudan al abordaje de esta patologia; sin embargo, teniendo en
cuenta lo anterior, su diagndstico se convierte en todo un reto ya que
existen multiples pruebas de laboratorio con variabilidad en cuanto a
sensibilidad y especificidad pero no se catalogan de ser practicasy cé-
modasderealizar en todos los casos, ademas de ser limitada su presta-
cién por parte del sistema de salud. Por lo anterior, se hace necesario
presentar una guia que describa los principales métodos diagnoésticos
para alergia a la proteina de la leche de vaca y asi, una aproximacién
frente al tema, para mejorar el discernimiento de los profesionales
de la salud en un tema que no es muy reconocido, aunque es relevan-
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te y genera multiples comorbilidades, de tal manera que permita un
abordaje integral para la identificacién de esta patologia.

Métodos diagnadsticos convencionales:

Historia clinica

Como se expresé anteriormente, el diagnéstico resulta en reto parael
profesional de salud, pero su abordaje principal esta dado en la explo-
racion integral del paciente; por esto la historia clinica resulta esen-
cial debido a que las manifestaciones clinicas de esta enfermedad son
variables e inespecificas, presentado sintomas tempranos como tar-
dios y que pueden variar segiin el tipo de mecanismo inmunolégico
mediador de la alergia. Por esta razén, su diagnéstico se convierte
en todo un reto, ya sea para el médico general o para el especialista,
quien debe usar toda su experiencia y habilidad a la hora de elabo-
rar la historia clinica completa y detallada, elemento fundamental
para diagnosticar APLV; esta historia debe ser minuciosa e incluir
datos como: bajo peso al nacer, prematurez, el tipo de sintomas y su
frecuencia, tiempo transcurrido entre la ingestion y el inicio de los
sintomas, lista cronolégica de los alimentos consumidos, detalles del
tipo de alimentacién (LME o leche de formula) puesto que existe una
estrecha relacion entre el uso precoz de leches de formula y la apa-
riciéon de sintomatologia sugestiva de APLV. Segun estudios epide-
miolégicos, ademas, se debe interrogar sobre antecedentes de atopia
personal y familiar (5), ya que se ha demostrado que el riesgo de ato-
pia aumenta en un 20-40% si uno de los padres presenta enfermedad
atopica, en 40-60% si ambos padres son atdpicos y si un hermano ge-
melar tiene enfermedad atépica aumenta el riesgo en un 25-35%, por
lo que se convierte en un antecedente con gran peso y debe indagarse
sin falta en la historia clinica (5).
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Tabla 1. Riesgo de atopia segiin antecedentes familiares de alergia. (5).

40-60% | Ambos padres padecen enfermedad atépica.

20-40% | Uno de los padres padece enfermedad atépica.

25-35%, Hermano gemelar con enfermedad atépica.

Fuente: Miquel I, Arancibia ME. (5).

Otro eslabén importante a tener en cuenta para el diagnéstico es la
evaluacién clinica detallada, donde se debe valorar cada uno de los
sistemas comprometidos; Entre los principales sistemas comprome-
tidos se encuentran el gastrointestinal (50-60%), piel (50-60%) y respi-
ratorio (20-30%) (5), cada uno con diversas manifestaciones como se
ilustra en la tabla 3.

Manifestaciones Gastrointestinales

A nivel del tracto gastrointestinal, se encuentra un amplio espectro
de alteraciones debidas a la respuesta inmunolégica iniciada por el
reconocimiento de antigenos identificados como extrafios, dando asi
a una gran gama de sintomas de APLV como nauseas, vOmitos créni-
cos sin mejoria, diarrea con signos de alarma, especialmente si es con
sangre, dolor abdominal, disquinesia, distension abdominal, hema-
temesis o0 melenas que nos indicarian hemorragia de vias digestivas,
sangrado oculto, enteropatia perdedora de proteinasy, rara vez, ane-
mia por deficiencia de hierro (6). Sin embargo, de todos los sintomas
anteriores, solo una pequena parte son mediados por igE. En la tabla
2 se ilustran los distintos padecimientos y mecanismos inmunologi-
cos involucrados en la reaccion alérgica a PLV.

Otra manifestacion frecuente es la enfermedad por reflujo gastroeso-
fagico (ERGE); segiin un estudio se reporta un predominio de ERGE
patolégico de acuerdo a la medicién del pH a nivel del lumen esofa-
gico medido en 24 horas, hasta en un 50% de los ninos con APLV (7).
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Se debe tener en cuenta que en un 30% de los casos, los sintomas como

vomitos y diarrea se pueden asociar a otras manifestaciones clinicas

(8); ademas, algunos sintomas como el reflujo gastroesofagico (RGE)

patolédgico y el dolor abdominal son sintomas comunes en lactantes

menores sanos, por lo que se necesita un abordaje preciso y pormeno-

rizado para no internarse en un diagnéstico incorrecto e incurrir en

tratamientos innecesarios.

Tabla 2. Manifestaciones y mecanismos involucrados en reacciones

alimentarias. (5).

piel y mucosas, eritema

moderada - severa

AsociadoalIgEe
Asociado a IgE inmunidad celular | Asociadoa células
Urticaria, angioedema de Dermatitis atépica Enterocolitis inducida

por proteina

alimentaria

Sindrome de alergia oral

Esofagitis eosinofilica

Proctocolitis alérgica

Alergia gastrointestinal in-
mediata (vomitos explosivos,
dolor abdominal y diarrea)

Gastroenteritis
eosinofilica

Enteropatia alérgica

Broncoespasmo Dermatitis de contacto
Anafilaxia Enfermedad celiaca
Shock anafilactico Sindrome de Heiner

(hemosiderosis pulmo-
nar)

Fuente: Miquel I, Arancibia ME. (5).
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Manifestaciones dermatoldgicas

El médico se enfrenta a una gran variedad de exantemas en su queha-
cerdiario, por lo que debe ser capaz de hacer una descripciéon e identi-
ficacidn, ya que algunos de estos pueden ser la manifestacién cutanea
de una respuesta alérgica por proteina de leche de vaca. La urticaria
aguda, la dermatitis atopica, el eritema y el angioedema constituyen
el cuadro clinico més frecuente en alrededor del 50-60% de los casos;
usualmente comienza con eritema peribucal hasta alcanzar un grado
de compromiso mucho mayor que el inicial (7, 9).

La urticaria aguda y el angioedema generalmente son mediadas por
un mecanismo IgE dependiente, siendo la forma de presentacién
mas habitual en la edad pediatrica cuando de reacciones adversas a
los alimentos se trata; la urticaria se presenta hasta en 63.5% de los
pacientes como lesiones que progresan velozmente después de con-
sumir el alimento problema y se manifiestan como lesiones polimoér-
ficas, que pueden ser redondas o irregulares, con una extensién muy
variable (de milimetros a centimetros); y en cuanto al angioedema,
puede envolver tejidos subcutaneos en regiones como la cara, palmas
de las manos, region glutea y genitales, ademas de érganos intraab-
dominales y via respiratoria, principalmente la superior (10).

La dermatitis de contacto, clinicamente se manifiesta como prurito,
eritema, papulas, vesiculas y edema (10).

Manifestaciones respiratorias

Los sintomas respiratorios son muy variados, generalmente se pre-
sentan como rinoconjuntivitis, sibilancias recurrentes, estridor y
tos; en la mayor cantidad de casos son debido a una respuesta media-
da por igE (8). El broncoespasmo es poco frecuente en estos casos (<
10%); sin embargo, si llegase a detectarse, debe advertir sobre la posi-
bilidad de que el paciente esté cursando con una anafilaxia potencial-
mente grave (10).
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Manifestaciones sistémicas

La alergia a alimentos es una de las causas mas importantes de anafi-
laxia; esta se define con una reacciéon de alérgica de gran magnitud,
potencialmente mortal, que se presenta en casos aislados, por lo gene-
ral en menos del 1% de los pacientes. Los afectados buscan ayuda en
el servicio de urgencias, con manifestaciones cutaneas, respiratorias,
gastrointestinales, con signos de colapso vascular y disritmias cardia-
cas (7,10). Es de suma importancia reconocer rapida y oportunamente
los sintomas de anafilaxia para recurrir al uso de adrenalina.

Tabla 3. Sintomas mas comunes de APLV. (7).

Organo involucrado Sintomas
Tracto e Regurgitacion frecuente
gastrointestinal e Vomito

e Diarrea

e Estrenimiento
e Sangreen heces
e Anemia ferropénica

Piel e Dermatitis atopica
e Inflamacién de los labios, parpados (an-
gioedema), urticaria

Tracto respiratorio e Rinorrea
e Toscrénica
e Sibilancias

Otros e Irritabilidad

Fuente: Bustamante RC, Nogales DB, Barrios EM, Rivera NM, Garc M, Le
FC, etal., (7).

Ademas, estas manifestaciones se pueden clasificar como inmedia-
tas, las cuales se presentan al cabo de unos 30 minutos con elevacién
igE; mediatas, generalmente no mediadas por igE tras algunas horas
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dese la exposicion; y, por dltimo, la reaccién tardia, luego de cinco
dias posteriores a la ingesta del alérgeno, con participacion incierta
de igE y sintomas gastrointestinales y dermatolégicos (7, 11).

Los sintomas que no estan relacionados a la expresion de IgE por lo
general se presentan en el tracto gastrointestinal y su tiempo de pre-
sentacion es muy variable, llegando a aparecer de horas hasta sema-
nas después del consumo del alimento alergénico (12).

Examen fisico

En el examen fisico debe evaluarse peso, talla e IMC, para determinar
los percentiles/desviacién estandar correspondientes para cada item
nombrado y asi verificar cémo se encuentra el estado nutricional del
nino; ademas, se deben buscar estigmas de enfermedad atépica (plie-
gues de Dennie Morgan, ojeras) y signos de compromiso de 6rganos
blanco. Estos signos incluyen: evaluacion de las vias respiratorias
en busca de sibilancias; evaluaciéon de las membranas timpanicas en
busca de otitis media en lactantes, posiblemente asociada a reflujo de
leche a través de la trompa de Eustaquio secundario a una ERGE (9).
Si se presenta dolor abdominal, diarrea, estrennimiento, melenas o
hematemesis, debe considerarse la realizacién de una colonoscopia.

Después de haber realizado la historia clinica y un examen fisico ex-
haustivo que avalen la sospecha de APLV, el médico deberia realizar
una serie de pruebas complementarias para confirmar la sospecha
diagnéstica e iniciar su manejo; a continuacién, se describen cada
una de estas pruebas teniendo en cuenta que el estdndar de oro para
diagnostico de APLV es el test de provocacion oral (TPO), doble ciego,
controlado con placebo, el cual no se realiza en la mayoria de los casos
debido a su gran laboriosidad (13).

Diferencia entre alergia e intolerancia alimenticia
Cabe destacar que existen dos grandes grupos de reacciones adversas
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alimentarias (RAA), primero las reacciones de intolerancia alimen-
taria como resultado de la deficiencia de lactasa, enzima requerida
para la digestion de la lactosa (el principal azdcar de la leche) y sin
evidencia de un mecanismo inmunolégico; y en segundo lugar estan
las RAA tipo alergia, que son mediadas por un mecanismo inmunolé-
gico hacia los componentes de la leche (14,15).

Métodos diagndsticos inmunologicos

Prueba cutanea (prick test): Con cierta frecuencia se utilizan pruebas
inmunolégicas como el prick test (prueba de punctura), determina-
cién de niveles de IgE especifica y test de parches, los cuales muestran
sensibilidad, pero no confirman la alergia, por lo que no son utiliza-
das rutinariamente en la practica clinica. En el caso de los prick test
evaltan la respuesta mediada por igE y gran parte de este tipo de reac-
ciones se dan bajo un mecanismo no dependiente de igE, por lo que su
porcentaje de positividad es bajo y su uso solo se recomienda en casos
de anafilaxia o de alta sospecha clinica de reaccién mediada por igE
(13). Estas deben efectuarse bajo la técnica correcta con extractos que
cumplan con las normas requeridas, y su sensibilidad es muy variable
(41-100%) debido a la edad y el tipo de clinica del paciente en estudio; de
tal forma, al efectuar la prueba con las principales proteinas de laleche
entera se ha reportado un valor predictivo negativo del 97%.

Determinacién de IgE especifica: Esta prueba tiene una rentabilidad
clinica similar a las pruebas cutaneas; generalmente estd indicada en
pacientes con dermatitis atépica debido a la limitacién para efectuar
pruebas cutdaneas; ademas, pueden ser usadas como marcadores pro-
noésticos de la persistencia de la alergia y pueden ser ttiles en el segui-
miento de ninos con APLV, donde la presencia de niveles en continuo
descenso son indicativos de desarrollo de tolerancia alas proteinas de
leche de vaca (16). Se recomienda este tipo de examen en casos donde
se sospeche la reaccion sea tipo igE dependiente.
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Métodos de diagnostico no inmunoldgicos

Dieta de eliminacién: Ante la sospecha clinica de sintomatologia pro-
vocada por alergia a la proteina de leche de vaca se debe indicar una
supresion total del alérgeno y sus derivados; se deben retirar formulas
lacteas y alimentos consumidos por la madre que contengan deriva-
dos de PLV, para constatar la desapariciéon de los sintomas y la mejo-
ria clinica del lactante. Si no hay mejoria en dos a cuatro semanas,
hay que reintroducir la leche, pues es poco probable que la PLV sea
la causante de los sintomas; si se presenta alivio al suprimir alimen-
tos lacteos, se debe direccionar al paciente al pediatra y, si lo consi-
dera, lo puede enviar a una unidad de alergia pediatrica para evitar
estudios alergolégicos de extensidn; cabe resaltar que la realizacién
de este método debe llevarse a cabo de manera adecuada para evitar
desnutricién, especialmente en nifos (6,17). Durante estas semanas
de prueba, se hace énfasis en la importancia de evitar cualquier toma
incidental o contacto con PLV u otras proteinas que puedan ocasio-
nar reaccién cruzada (como la leche de cabra o de oveja hasta en el
75% de casos de APLV) y llevar a cabo una evaluacién cuidadosa del
estado nutricional; si la madre esta lactando, debe evitar alimentos
derivados de la leche de vaca, como lacteos y productos de pastele-
ria y si es menor de dos afios y esta con férmulas de leche artificial se
cambiaran por formulas extensamente hidrolizadas (6-17).

En la mayor parte de los casos, el diagndstico de APLV se fundamen-
ta en la sospecha clinica y la adecuada respuesta del paciente a la ex-
clusion del alérgeno; lo ideal, después de realizar la dieta de elimi-
nacién, es corroborar el diagnéstico con una prueba de provocacion,
para volver a reproducir los sintomas ante la nueva introduccién del
alérgeno (contraprueba) (18). Como profesional de salud, usted debe
ejercitar el juicio clinico ya que se presentan casos donde el diagnos-
tico es muy claro y se prefiere evitar exponer al menor de nuevo o se
presenta un riesgo elevado de reaccién adversa desfavorable (18).
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Generalmente la respuesta a la dieta de eliminacion es rapida y la cli-
nica manifestada como dermatitis atépica, vomitos y diarrea desapa-
rece en cuanto cesa el aporte de PLV (18).

Desafio abierto o test de provocacion oral abierto

Luego de la dieta de exclusidn, se puede proceder a realizar el test de
provocacién oral abierto para confirmar el diagndstico; se debe tener
en cuenta que este test debe ser realizado en un ambiente hospitala-
rio, siempre preparado con todas las medidas de reanimacion, con
registro de hora, cantidad administrada y todas las situaciones ob-
servadas que ocurran posterior a la ingesta (19). Se debe colocar una
gota del alérgeno en los labios, si no ocurre ningtn tipo de reaccién
al cabo de 15 minutos, se procede a dar la férmula por via oral, con in-
crementos graduales (0.5, 1, 3, 10, 30, 50, hasta 100 ml) cada 30 minu-
tos y después de esto se deja al lactante en observacion por dos horas
y se examina buscando cualquier tipo de reaccién, ya sea cutanea o
respiratoria, antes de darle egreso; si no se observa reaccién alguna,
el nifio debe continuar recibiendo por lo menos 250 ml de férmula
hecha a base de leche de vaca, a diario por una semana, y se informa
a los padres acerca de reacciones tardias (20).

El tiempo de respuesta o apariciéon de sintomas sugestivos de APLV
puede tardar varios dias, ya que generalmente el lactante lleva varias
semanas con dieta de exclusion; asi que antes de dar la prueba como
negativa, se debe citar a control unos dias después de estar consu-
miendo PLV para reevaluar (19).

Desafio doble ciego controlado con placebo: En esta prueba el médi-
co y el paciente desconocen la naturaleza del alimento y/o sustancia
que se administra al paciente, este puede estar encapsulado u oculto
en un alimento diferente para despistar sobre el sabor; se dan dosis
crecientes cada hora mientras el paciente permanece bajo observa-
cién médica estricta, en espera de la apariciéon de sintomas para con-
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siderar la prueba como positiva. En la actualidad, se considera que el
test de provocacion oral (TPO) doble ciego placebo controlado es el
estandar de oro para el diagnéstico de APLV segtn los ultimos con-
sensos sobre el tema; pero debido a que éste presenta cierto grado de
complejidad en su realizacién, se cataloga un tanto impractico; por
este motivo, el test de provocacién oral abierto constituye la princi-
pal alternativa para un diagnéstico més seguro (18).

Estudios invasivos

Otros estudios invasivos que no se realizan con frecuencia, como la
endoscopia de vias digestivas altas o rectosigmoidoscopia con toma
de biopsia, se pueden realizar en pacientes en los que exista duda so-
bre el diagnéstico de APLV, considerandose un hallazgo sugerente de
APLV la presencia de 60 o méas eosinéfilos en 6 campos de alto poder
y/o mas de 15-20 eosinéfilos por campo como hallazgo muy sugestivo
de esta dolencia, aunque no patognomoénico (21).

Con 4nimo de mejorar el adecuado proceder del médico general o
cualquier profesional del &mbito de la salud en la evaluacién del in-
fante con sospecha de APLYV, se elaboré un algoritmo de diagndstico
como se ilustra en la figura 1.

Conclusiones

La APLV continta siendo un reto diagnéstico para los profesionales
de la salud, la historia clinica y el examen fisico son los pilares para
fundamentar una sospecha clinica y asi direccionar la conducta a se-
guir. En la mayoria de los casos el diagnostico de APLV se basa en la
sospecha clinica junto con la supresion de la proteina responsable de
la dieta por dos a cuatro semanasy la posterior mejoria de la sintoma-
tologia; sin embargo, en la actualidad el estandar de oro es la prueba
doble ciego controlada por placebo.
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Figura 1: Algoritmo para diagndstico del menor con sospecha de
APLV. Se incluyen las reacciones adversas alimentarias tipo intole-
rancia, siendo estas uno de los principales diagndsticos diferenciales.

(7,13, 14, 15).

Intolerancia

Metabolica:
. . : Conducta
Si intolerancia a la o
especifica
lactosa
alimentaria

Reaccion adversa No
alimentaria
Sintomas
APLV sugestivo de
APLV

+ | ——————— Segun disposicion
realizar pruebas

cutaneas y/o IgE
especfica en suero

| ————

No disposicion

Dieta de
| eliminacion de 2-4

semanas
. . Remitir a
Mejoria clinica no mejoria i
especialista

Prueba de
provocacion oral a
las 4 semanas

D—D Se descatar APLV
Confirmacion de
> APLV

Fuente: adaptado por los autores (7, 13, 14, 15).
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Resumen

El siguiente articulo pretende abordar desde el punto clinico, un ana-
lisis sobre el suenio normal y patoldégico de los infantes menores de
cinco anos que permita definir una ruta de diagnoéstico para llegar a
definir los posibles tratamientos para los trastornos del sueno en esta
poblacion.

Se inicia con una breve descripcién de la etiologia por edad de los in-
fantes describiendo por cada etapa, las posibles causas de un trastor-
no del sueno; dentro de la epidemiologia se mencionan cifras impor-
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tantes del mundo sobre los trastornos del suefo en los infantes y se
puntualiza en la importancia que tiene para Colombia, lograr tener
una base de datos actualizada sobre los casos que se presentan y asi
generar estudios que apoyen y mejoren los diagnosticos y tratamien-
tos de esta dolencia; se realiza la descripcidon grafica de la fisiologia del
sueno vigilia como del ritmo cardiaco; se aborda también de manera
detallada la clasificacién de los trastornos del suefio que son princi-
palmente las disomnias y parasomnias para entender sus caracte-
risticas y llegar asi, a utilizar de manera adecuada las herramientas
para realizar diagnosticos adecuados como la agenda del sueno, los
cuestionariosy las preguntas claves, ademas de las describir de forma
general la clasificacion de las diferentes instituciones especializadas
en dichos trastornos, todo esto con el objetivo de encaminar mejores
tratamientos que se trasladen en conductas sanas para los infantes en
su crecimiento y la relacion que este tiene con el suerio.

Palabras claves: sueno, vigilia infantil, trastorno del suefio, apnea
infantil, sonambulismo, agenda del suenio, unidad de suefio infantil.

Summary

The following article aims to address from the clinical point of view,
an analysis of the normal and pathological sleep of infants under five
years of age that allows defining a diagnostic route to define the pos-
sible treatments for sleep disorders in this population.

It begins with a brief description of the etiology by age of infants des-
cribing for each stage, the possible causes of a sleep disorder; within
the epidemiology, important figures from the world on sleep disor-
ders in infants are mentioned and it is pointed out the importance
for Colombia, to have an updated database on the cases that are pre-
sented and thus generate studies that support and improve the diag-
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noses and treatments of this ailment; the graphic description of the
physiology of sleep-wake and heart rate is made; it also addresses in
detail the classification of sleep disorders that are mainly dysomnias
and parasomnias to understand their characteristics and thus reach
the appropriate use of tools to make appropriate diagnoses such as
the sleep agenda, the questionnaires and the key questions, in addi-
tion to describing in a general way the classification of the different
institutions specialized in these disorders, all this with the aim of
directing better treatments that move into healthy behaviors for in-
fants in their growth and the relationship they have with sleep.

Key words: sleep, childhood wakefulness, sleep disorder, childhood
apnea, sleepwalking, sleep agenda, children’s sleep unit.

Introduccion

El sueno para todo ser humano hace parte de su vida cotidiana; ade-
mas, se convierte en una actividad vital que le permite al cuerpo res-
tablecer las funciones esenciales tanto fisicas como psicolégicas para
lograr un rendimiento pleno en su diario vivir. Sin embargo, existen
aun muchas incégnitas alrededor de los estudios cientificos de dicha
actividad y, con mas ahinco, cuando se trata de la afectacién en el
proceso de desarrollo de los infantes.

En los ultimos tiempos, el sueno ha pasado de verse como un fené-
meno pasivo, a considerarse un estado de conciencia dinamico, en
el que el organismo puede sufrir modificaciones como cambios en la
presion arterial, la frecuencia cardiaca y respiratoria, la temperatu-
ra corporal, la secrecién hormonal, entre otros. Todo esto se debe a
avances sobre las técnicas que miden la actividad eléctrica cerebral.
Este estado de conciencia puede ser tan activo como cuando el cuerpo
se encuentra en vigilia.
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Mientras el cuerpo descansa, pasa por varias fases del sueno que pue-
den ser de cuatro a seis durante la noche; en dichos estadios del sue-
no, se comprenden dos grandes fases muy diferentes en cuanto a la
actividad del cerebro, los miisculos o los movimientos oculares.

Durante la infancia, el sueno es fundamental porque aqui se definen
y fijan las condiciones de personalidad, atencién, desarrollo motriz y
cognitivo, y toma de decisiones; adicionalmente, ayuda a descansar
el cuerpo previo a un nuevo dia. Durante este ciclo vital se pueden
presentar multiples manifestaciones patolégicas dentro de las que se
destacan los trastornos del suefio como lo son el insomnio, las pesadi-
llas, el sonambulismo y la apnea, entre otros.

Cada vez son mas frecuentes las consultas por los diversos trastornos
que afectan el sueno en los infantes. En la mayoria de los casos, los
trastornos son leves o transitorios y son de facil diagndstico y mane-
jo por el pediatra general. En otras ocasiones, sin embargo, son per-
sistentes, graves o de dificil manejo y requieren estudios complejos
y tratamiento especializado. A continuacién, se revisara desde un
punto de vista clinico el suefio normal y patolégico del nifio, para asi
lograr establecer criterios de diagndstico y plantear los posibles ma-
nejos para estos trastornos.

Etiologia

El suenio es la base fundamental de las funciones cotidianas; ademas,
es un componente fundamental para el desarrollo en diversos facto-
res durante la primera década de vida. Por tal raz6n, hay alteraciones
con multiples manifestaciones, siendo de vital importancia hacer de-
teccién primaria y asi poder brindar un diagnoéstico y manejo opor-
tuno, educando no solo a los ninos sino también a sus cuidadores.
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Tabla 1. Etiologia por grupo etario (22).

Edad Etiologia

Trastornos relacionados al inicio del suenio
Alergias a diferentes alimentos

Reflujo gastroesofagico

Colicos

Aumento de la ingesta de liquidos durante
lanoche

Patologias cronicas

Lactantes

Miedos

Ansiedad por apartamiento de los cuida-
2-3afios dores
Siestas en horas inapropiadas

Patologias agudas y/o crénicas

Falta de limites

Miedos

Pesadillas

Patologias infecciosas agudas y/o crénicas

Preescolar y escolar

Fuente: adaptado de Nunes y Bruni (22).

Epidemiologia

Se ha demostrado que los trastornos del suenio pueden influir de ma-
nera mas negativa en ninos y, sin el diagnéstico oportuno y trata-
miento correcto, pueden convertirse en un trastorno crénico hasta
la edad adulta; constituyen cada dia un desafio médico, ya que atin
no se cuenta con todas las herramientas para un abordaje idéneo (1).

Actualmente, se reconoce la subestimacion de este fenémeno; la in-
formacidén actual indica que, en las consultas de neuropediatria, el
58-92% de los pacientes tienen alterado algin aspecto del suefio (2).
La prevalencia de los trastornos del suenio en ninos y ninias es al me-
nos del 25% (3), y solo el 3,7% son diagnosticados (4). En Vietnam y
Tailandia, la prevalencia de trastornos del suefio pediatrico es del
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10%, a comparacion de Estados Unidos y Australia con un 25-30%, y
China y Taiwan con un 75%.

En Nishitokio - Japén, se evidencia la demora habitual de la hora de
acostarse y los problemas subsecuentes relacionados con el suerio,
donde el 21,2% de los participantes fueron a la cama a las 22:00 o mas
tarde, de los cuales se demostré que tenian algiin trastorno del sue-
no (5). En Noruega, se evidencid que la prevalencia de trastornos del
sueno era de 19,2%, de estos, el insomnio correspondia al 16,6%, las
pesadillas al 2,2% y el sonambulismo al 0,7% (6).

En una poblacién de Montevideo - Uruguay, se evidenci6 que el 33%
de los ninos preescolares sufrian de trastornos del suefio con predo-
minio de la hiperhidrosis del suefo y problemas respiratorios (7).

En Colombia, aunque existe limitaciéon respecto a la prevalencia de
este fendmeno de manera poblacional, existen algunos estudios aisla-
dos, no tan actuales, que evidencian cifras estadisticas de trastornos
del sueno donde la menor incidencia fueron sintomas como resisten-
cia o miedo a dormir 4,1%, seguido de terrores nocturnos con 6,1%,
despertares nocturnos 7,4%; sonambulismo 7,4%, enuresis 9,5%, pesa-
dillas12,8%; insomnio 14,9%, colecho 16,9%, apnea obstructiva del sue-
N0 16,9%, bruxismo 33,1%, somniloquia 35,1%, y finalmente con mayor
prevalencia se encuentran los ronquidos con 39,2%, demostrando asi
la poca informacién que se obtiene de este tema en el pais (8).

Sibienescierto que existeinformacién sobre este fendmeno, existeuna
desestimacién del mismo, y tener mejor informacion local seria vital
para planificar intervenciones en esta poblacién; por esto se hace nece-
sario determinar cuales son los trastornos del suefio mas prevalentes
y es pertinente la realizacién de la siguiente revision documental que
servira de guia de facil acceso para el profesional de 1a medicina.
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Figura 1. Fisiologia del ciclo suefio-vigilia (12).
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Fuente: Sebastian J. Torres S, Fernanda L. Cer6n Z, Navia A, Mv A. Et al.
(12).
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Figura 2. Fisiologia del ritmo circadiano. (12).
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Fuente: Sebastian J. Torres S, Fernanda L. Cerén Z, Navia A, Mv A. Etal.
(12).

El suenio es un mecanismo esencial, activo, complejo e indispensable
para la vida, representando un logro en el desarrollo para la salud de
cada individuo (9); es necesario para la fisiologia normal, pues esta
etapa representa un periodo de inactividad parcial y a su vez, se ca-
racteriza por un aumento de la tolerancia a estimulos externos (10).
Los dos procesos que lo componen son la ritmicidad circadiana y la
homeostasis del suefio que aumenta durante la fase activa (suefio
REM: movimientos oculares rapidos), y se reduce durante el suefio
profundo (NREM: movimientos oculares lentos) (11).

Se considera que el hipotalamo es quien interviene en el ciclo sueno,
vigilia y regula la temperatura durante esta etapa, con tres grandes
divisiones hipotaldmicas, las cuales regulan este periodo como se
muestra en la figura 1 (12). El ritmo circadiano es controlado por la
secrecion de glucocorticoides, en especial el cortisol, que preparan al
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cuerpo para entrar en estado de sueno, produciendo relajacién mus-
culary sensacion de cansancio cuando disminuyen sus niveles; por el
contrario, cuando aumenta su concentracion, junto a la adrenalina y
la noradrenalina, contribuye al alertamiento como se observa en la
figura 2 (12). La liberacion de melatonina sucede cuando hay poca luz,
indicando que es tiempo para dormir, con su primer pico alrededor
delas10 pm y su segundo pico a las 2am estimulando asi el sueno (12).

Figura 3. Fisiopatologia de los trastornos del sueno. (13).

SONAMBULISMO | TERRORES PESADILLAS INSOMNIO APNEA DEL SUERO NARCOLEPSIA
NOCTURNOS 2 “.'
X o

[* ] - - l

FISIOPATOLOGIA

GL. SUPRARRENAL
(=
| CORTISOL

{"

DESINCRONIZACION HIPERACTIVIDAD NEUROLOGICOS.
DE LA ACTIVIDAD AUMENTA EL
CORTICAL CON BAJA COLAPSO DE LA Via
TENSION EN EL EEG, AEREA SUPERIOR
DURANTE EL SUENO COMO LA HIPOTONIA

==
> 3

Ay
O JHIPOCRETINA |
LA

TRASTORNOS DE LA EXCITACION
DE L& ETAFA DEL SUERO NREM

}

RITMO DE REFLEJOS
S NEUROLOGICOS DE
LAS VIAS AEREAS
SUPERIORES Y LA
INFLAMACION

ALTERACION DEL

ALTERACION DEL ALTERACION DE LOS
SUENO REM

Fuente: Bathory E, Tomopoulos S. (13).

Los trastornos del suefio estan conformados por un conjunto cuan-
tioso y heterogéneo de procesos fisiolodgicos, los cuales se fraccionan
principalmente en dos: disomnias y parasomnias.

Las disomnias se caracterizan por ser variaciones tanto en la canti-
dad, calidad como horario del sueno, donde las mas recurrentes son:
el insomnio, la apnea obstructiva del suefio y la narcolepsia. Las pa-
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rasomnias son comportamientos o conductas inusuales asociadas al
sueno, donde las mas representativas son: sonambulismo, terrores
nocturnos y pesadillas (13).

El insomnio es la dificultad para la iniciacién del suefio, del cual se
ha descrito que durante la infancia se debe a factores conductuales
(9), pero fisiolégicamente se caracteriza por un estado de hiperactiva-
cién psicofisiolégica, con un aumento de la actividad del eje CRH-AC-
TH-cortisol y también del eje simpatico del sistema nervioso, con in-
cremento de la respuesta de estrés, ademas de la alteracion del ritmo
de secrecion de citoquinas proinflamatorias (IL-6 y TNF-alfa), repre-
sentando asila base fisiologica de las multiples quejas clinicas determi-
nadas por el insomnio (14). Asi mismo, influyen factores estresantes y
de vulnerabilidad que afectan sobre todo a menores de 5 anos (13).

La apnea obstructiva del sueno consiste en episodios de obstrucciéon
parcial o total del flujo de la via aérea, induciendo una variacién pa-
tologica en la ventilacion normal, con posterior interrupcién del sue-
o (9), involucrando factores fisiopatolégicos, los cuales se pueden di-
vidir en tres (15):

Factores anatémicos: se caracterizan por la reduccién del calibre de
la via respiratoria superior, siendo la principal causa en los nifios la
hipertrofia adenoamigdalina o también depésitos de grasa en estas
estructuras respiratorias, asociados a obesidad infantil.

Factores neuroldgicos: aumento de la colapsabilidad de la via respira-
toria superior en casos como la hipotonia.

Variacién de los reflejos neuroldgicos de las vias respiratorias supe-
riores.
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La narcolepsia es un trastorno neurolégico extrano y restrictivo, el
cual se caracteriza por accesos de suefio, debido a la desregulacién
de los limites entre el suenio y la vigilia, donde se encuentran niveles
deficientes de hipocretina, la cual es fundamental para que los indivi-
duos se encuentren en estado de vigilia normalmente, alterando asi
la etapa del sueno REM (16).

El sonambulismo se distingue por actividades motoras automaticas,
las cuales pueden ser sencillas o complejas mientras los individuos
que la realizan no son conscientes (9). Los terrores nocturnos se ca-
racterizan por despertares rapidos de sueno en un estado de panico,
donde no hay recuerdos de lo sucedido (9). Estas dos alteraciones son
trastornos de la excitacion de la etapa del suefio NREM (17).

Durante las pesadillas ocurren ensonaciones desagradables, las cua-
les pueden producir miedo, llegando asi a despertar al infante que la
curse, -y suelen ser recordadas (9)-, causadas durante el sueno REM
por desincronizacién de la actividad cortical con baja tensién y alta
frecuencia, evidentes en el electroencefalograma (16).
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Figura 4. Clasificacion de los trastornos del sueno. (18).
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Tabla 2. Clasificacion de los trastornos del suefio con sus caracteristi-
cas clinicas y epidemiologia. (18).

TRASTORNO DEL EPIDEMIOLOGIA CARACTERISTICA
SUENO CLiNICA
Prevalenciadel10al30% | - Alteracion en el inicio
del sueno
INSOMNIO e Cansancio
e Irritabilidad
Prevalencialal 5% -Ronquidos
-Posiciones inusuales
para dormir
M:F=1:1 -Respiraciéon paradéjica
relacionada al patrén del
sueno.
Mas frecuente enraza | -Enuresis o diaforesis a la
APNEA OBSTRI.JCTI' negray en las personas | hora de dormirse.
VA DEL SUENO con anomalias craneo- | -Cefalea en la mafiana
faciales, sindromede | -Problemas cognitivos /
Down, enfermedades | conductuales
neuromusculares o atre- | -Somnolencia diurna ex-
sia coronal. cesiva
-Adenoides y amigdalas
agrandadas.
Prevalencia 0,25-0,5% | -Somnolencia durante el
dia
NARCOLEPSIA -Cataplejia
-Suenos vividos
-Paréalisis de suefio
Prevalencia: 10 a 50% en | -Suenos desagradables
nifnos de 3a5anos. -Mayor actividad simpa-
tica.
Inicio: 3-6 afios de edad; | -Sucede en la segunda mi-
picos: 6-10 anos de edad | tad del periodo de suerio,
memoria del evento.
PESADILLAS -La renuencia a dormir
aumenta
M:F=1:1 -Asociacién con trastor-
nos del estado de animo o
estrés postraumatico.
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TRASTORNO DEL
SUENO

EPIDEMIOLOGIA

CARACTERISTICA
CcLiNICA

TERRORES NOCTUR-
NOS

Prevalencia: 1-5%.

Inicio: la primera in-
fancia

M:F=1:1

-Miedo intenso
-Dificultad para despertar
de un episodio.
-Actividades peligrosas
-Sucede en la primera mi-
tad del periodo de sueno,
no hay memoria del even-
to

-Se superponen con otras
parasomnias.

SONAMBULISMO

Prevalencia del 15%

-Actividades motoras
aprendidas durante la vi-
gilia las cuales son recrea-
das en un estado en que el
sujeto no es plenamente
consciente

-Durante estos episodios
las personas estan pro-
fundamente dormidas y
es dificil despertarles

-Se caracteriza por amne-
sia y confusién del episo-
dio ocurrido

-Sucede durante las etapas
de suenio profundo.

Fuente: Abad RS. (18).

Clasificaciones diagndsticas

e Clasificacion Internacional de los Trastornos del Sueiio: Manual
Diagnéstico y Codificado. 22 edicién (ICSD-2), Academia America-
na de Medicina del Sueno (AASM).

Para realizar una clasificacién de los diagnésticos clinicos tradicio-
nales y enfocados en el sintoma principal, se propone en el 2005 la

Clasificaciéon Internacional del Manual Diagnéstico y Codificado de

los Trastornos del Suenio; dicha clasificacién no estd encausada en

los métodos del diagnéstico sino en las enfermedades y organiza los
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mas de 80 trastornos en ocho categorias. No aconseja usar la palabra
disomnia dado que no describe lo que es un sintoma, pues en realidad
este es una combinacién de varios sintomas. (18).

e Clasificaciéon Estadistica Internacional de Enfermedades y
otros Problemas de Salud (CIE-10) Organizacion Mundial de la
Salud (OMS).

Los codigos enlistados en esta clasificacién van en su décima version.
Aqui el objetivo es disponibilizar dichos cédigos para lograr una clasi-
ficacién de las enfermedades, ademas se visualiza una gran cantidad
de sintomatologias, hallazgos poco normales, signos y algunas cir-
cunstancias asociadas a causas externas de dafios o enfermedades (18).

e Clasificacién Internacional de Atencion Primaria (CIAP-2). Or-
ganizacion Mundial de las Universidades Nacionales, Academias
y Asociaciones Académicas de Médicos Generales y de Familia
(WONCA).

La clasificacién mas utilizada para la atencién primaria es la CIAP-2
publicada en 1999 por la WONCA en su version espanola.

EL PO6 es el cédigo asociado a los trastornos del suetio y en €l se inclu-
yen el insomnio, la apnea, el sonambulismo, las pesadillas y la som-
nolencia, sin embargo, el jet Lag es excluido.

Se debe tener en cuenta que la clasificacion ICSD-2 es el referente
principal dado que facilita el contexto de la atencién primaria.

Se cuenta con tres grupos a manera general:
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I. EL NINO AL QUE LE CUESTA DORMIRSE: se basa principalmente
en el insomnio por higiene del suenno inadecuada o insomnio conduc-
tual; también puede incluir sindrome de piernas inquietas y el sin-
drome de retraso de fase.

II. EL NINO QUE PRESENTA EVENTOS ANORMALES DURANTE LA
NOCHE: se contempla el sindrome de apnea-hipopnea obstructiva
del sueno (SAHOS), el sonambulismo, terrores nocturnos, despertar
confusional, las pesadillas y los movimientos ritmicos relacionados
con el sueno.

II1. EL NINO QUE SE DUERME DURANTE EL DIA: contempla la priva-
cién cronica del sueno de origen multifactorial o narcolepsia.

Herramientas diagnosticas

Para educar en el sueno, es necesario conocer que, al igual que exis-
ten unos hitos del neuro-desarrollo, también podemos hablar de unos
“hitos del suenio”. A medida que el nifio crece, disminuye el porcenta-
je de tiempo de sueno y madura la arquitectura del mismo. Durante
el primer ano de vida, conforme se produce la maduracién neuronal
y disminuye la necesidad de ser alimentados frecuentemente, se esta-
blece el ritmo sueno-vigilia con un sueno nocturno de hasta cinco ho-
ras a los seis meses de edad. Por ello, es importante conocer las carac-
teristicas del suefio segtin de la edad del nino y asi lograr adaptar las
medidas preventivas en cada franja etaria. Una vez instaurado el pro-
blema dela alteracion del suefio y debido a la importante repercusion
en el desarrollo biopsicosocial del paciente y en la dindmica familiar,
es indispensable el diagnostico precoz y correcto abordaje. Para ello,
el pediatra en su primera consulta ejerce un papel fundamental en la
identificacion del diagnoéstico y tratamiento, apoyandose en el uso de
herramientas diagnoésticas (18-19).
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Analisis de la conducta

Es esencial en la evaluacién del nifio con trastornos del suenio. Tras
valorar el tiempo total de sueno del paciente, comparandolo con lo
que duermen los ninos de su edad mediante los percentiles de sue-
no, debemos prestar atencion a las consecuencias diarias del sueno
nocturno ya sea por mala calidad o cantidad del mismo; ademas, te-
nemos que apreciar el comportamiento del nifio y su relacién con el
entorno (sus cuidadores y con sus amigos del colegio o guarderia).

Preguntas clave

Se debe inspeccionar: la existencia de despertares continuos (son re-
levantes de 3 a 5 episodios/noche y mas de 3 noches/semana en nifios
mayores de un ano), si el nino se tomas més de media hora en lograr
dormirse, si llora o no al hacerlo, si su respiracién es por la boca ex-
clusivamente, si ronca todas las noche o realiza pausas durante el
sueno, si a los cuidadores les cuesta despertarle en las manana o esta
desmedidamente irritable al hacerlo, si presenta somnolencia casi to-
dos los dias en las mafianas, sintomas de hiperactividad, trastornos
del comportamiento, cefaleas con mayor frecuencia o si su conducta
mejora cuando duerme las horas que debe. (18, 20).

Tabla 3. Preguntas clave para el abordaje diagnéstico (18, 20).

Enla manana Enla noche

Poco interés Despertares continuos (3 a 5 requerimientos/noche,

Hiperactividad mas de 3 noche/semana, en > 1 afno)

Trastorno del comporta- [ Se toma mas de media hora en dormir y/o llora antes
miento, agresividad de hacerlo.

Accidentes frecuentes Ronquido durante el suefio

Dolores de crecimiento Cese en la respiraciéon
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En la manana En lanoche
Cefaleas matutinas Respiracién exclusiva por la bocal
Retraso ponderal Dificultad al despertar en las mananas

Somnolencia diurna (> 5 | Excesiva irritacién al despertar

afnos)

Fuente: Abad RS. (18). Arboledas GP, Rosellé AL, Paya FB. (20).

Agenda de sueno

Lograr identificar que el nifio tiene un trastorno del suefio y a su vez
llevar un control adecuado del horario en el cual permanece despier-
to o dormido durante todo el dia es primordial, puesto que permite
acercarse a un tratamiento oportuno; el horario exacto se puede ob-
tener de manera adecuada realizando una agenda diaria del suefio.
El profesional en salud recomendara a los padres del nino que lleven
un registro de la hora concreta en la que se va a la cama y se acuesta,
el tiempo durante el cual permanece despierto en la cama antes de
lograr dormir, la periodicidad con que se despierta durante la noche,
la hora a la que se despierta en la mafiana y cobmo se comporta por la
manana al despertarse (caracteristica del sueno) durante catorce dias
consecutivos (20).

Cuestionarios

Existen cuestionarios practicos para la orientaciéon con respecto a
si el nifio tiene un trastorno del sueno, también se cuenta con otros
cuestionarios con mayor especificidad que requieren mas tiempo en
su investigacién y orientan en problemas concretos de sueno pedia-
trico, como parasomnias o trastornos respiratorios durante el sueno
(20). Los cuestionarios que se proponen para cribado general de tras-
tornos de sueno son:
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Tabla 4. BEARS Cribado de trastornos de suefio en la infancia. (20).

hora?
;Qué hora?

gio? (P)
.Y los fines de semana?
(P)

¢ Piensas que duermes

lo suficiente? (N)

2-5ANOS 6-12 ANOS 13-18 ANOS
PROBLEMAS ;Tiene problemas | ;Presenta algin pro- | ;Tiene algin
PARA DORMIR. | Paraacostarseo blema a la hora de acos- | problema para
para dormir? tarse? (P) dormirte a la
(tiene algin problema | hora de acos-
a la hora de acostarte? | tarte? (N)
(N)
SOMNOLENCIA | ;Parece cansado ¢Le cuesta despertarse | ;Tiene mucho
EN LA MANANA. | o somnoliento en las mananas, esti | suefio durante
durante el dia? somnoliento en el dia o | el dia, en el co-
;Duerme siestas duerme siestas? (P) legio? (N)
eneldia? ¢ Te sientes muy cansa-
do? (N)
SE DESPIERTA ;Se despiertamu- | ;Se despierta mucho ¢ Te despiertas
EN LA NOCHE. chas veces durante | durante la noche? mucho porla
lanoche? (Es sonambulo o tiene | noche? (N)
pesadillas? (P) ;Tienes pro-
¢Te despiertas mucho | blemas para
en las noches? (N) volver a dor-
¢Tienes problemas mir, cuando te
para volver a dormir despiertas? (N)
cuando te despiertas?
(N)
CARACTERISTI- | ;Se duermey se (A quéhoraseva (A quéhorate
CAS DEL SUENO. despierta en pro- |acuestaysedespierta |duermeslos
medio alamisma |losdiasque hay cole- dias que hay

colegio? (N)
.Y los fines de
semana? (N)
;Cuanto tiem-
po duermes
habitualmen-
te? (N)
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RONQUIDO. ;Ronca duranteel | ;Ronca fuerteen las ;Ronca fuerte
sueno, se le difi- noches o tiene dificul- | porlasno-

cultad respirar? tad para respirar? (P) [ ches? (P)

Fuente: Arboledas GP, Rosellé AL, Paya FB. (20).

B: Problemas para acostarse (bedtime problems)

E: Excesiva somnolencia diurna (excessive daytime sleepiness)

A: Despertares durante la noche (awakenings during the night)

R: Regularidad y duracién del suefio (regularity and duration of sleep)

S: Ronquidos (snoring)

Fuente: Arboledas GP, Rosell6 AL, Paya FB. (20).

Tabla 5. Cuestionario de bisq (brief infant sleep questionnaire).

CUESTIONARIO BISQ

Nombre del entrevistado: Fecha:
Especifica el vinculo con el nifio/a: 0 padre O Madre O Abuela/o O Otros,
especificar.

Nombre del nino/a: Fecha de nacimiento: Sexo: O Masculino O Femenino
Orden entre los hermanos, silos tiene: 0 Mayor Ointermedio BMenor
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DONDE:
Lugar donde duerme el nifio/a:

O Duermeenla cuna/cama, en una habitacién independiente
e Duerme en lacuna/cama, en el cuarto de los padres
e Duerme en lacuna/cama, en un cuarto compartido
e Duerme en la cama de los padres
e Otros, especificar

¢Cual esla posicion en la que duerme la mayor parte del tiempo?

O Hacia arriba, 0 debajo de lado.

CUANTO:
¢Cuanto tiempo duerme el nifio/a durante la noche? (entre las 8 pm

-7am):
Horas , minutos,

;Cuanto tiempo duerme durante el dia? (entre las 7am - 8pm):
Horas , minutos, .

;Cuantas veces se despierta durante la noche? (en promedio)
Horas , minutos .

¢Cudnto tiempo pasa despierto durante la noche? (entre 8 pm- 7 am):
Horas , minutos .

¢Cuanto tiempo tarda en dormirse después de acostarse?:
Horas , minutos .
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COMO: ;Cémo consigue que se quede dormido?

Mientras come B En cuna/cama, habitacion independiente Oen cuna/cama,
habitacién de los padres 0 £n la misma cama de los padres 0 Meciéndose en
cuna O Meciéndole en brazos.

Sosteniéndolo sin mecer [ Otros, especificar.

Entre semana, ;sobre qué hora suele quedarse dormido por la no-
che?: horas , minutos

¢Considerar los habitos del sueiio del nifio/a un problema?

e Si, un problema muy serio
e Si, aunque es un problema menor

e No, noesun problema

Fuente: Adaptacién del bisq al espaniol. (20).
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Tabla 6. Escala de trastornos del Suefo para nifios de Bruni. (SDSC)(20).

Nombre: Edad: Fecha:
Motive de consulta:
1 2 3 4 5
1 | ¢Cuénfas horas duerme la mayoria de 9-11 B8-0 T-8 5T <5
las noches?
2 | ;Cuanfo tarda en dormirse ?{minutos) =15 [ 15-30 | 30-45 [ 45-60 | =60
En la puntuacidn de las siguientes respuesias valore de esia forma:
0= MNunca
1= Ocasionalmente (una o dos veces al mes o menos)
2= Algunas veces {una o dos por semana)
3= A menudo (de tres a cinco veces por semana)
4= Siempre (diariamente)
3 | Seva ala cama de mal humor Dl1]12]13([4
4 | Tiene dificultad para coger el suefic por la noche D]1]2]3]|4
5 | Parece ansiosc o miedoso cuando “cas” dormido ol1]12]1314
6 | Sacude o agita pares del cuerpo al dormirse: Df1]213|4
T | Realiza acciones repetitivas tales como rotacion de la cabeza D]1]12]13 |4
para dormirse
8 | Tiene escenas de “suefios” sl dormirse ol1]2]1314
- Suda excesivamente al dormirse Dl1[2]3 |4
10 | Se despierta mas de dos veces cada noche Dl1]2]13]|4
11 | Después de despertarse por la noche tiene dificultades para D]1]12]|3 |4
dormirse
12 | Tiene tirones o sacudidas de las piernas mientras duerme, Dj1]2]|3 |4
cambia a menudo de posicidn o da “patadas” a la ropa de cama
Tiene dificultades para respirar durante la noche D]1]12]13]4
Da bogueadas para respirar durante el suefio D]1]2]3]|4
Ronca D]1]12]3|4
Suda excesivamente durante la noche Df1]213|4
17 | Usted ha observado gue camina dormido Ol1)2]|3([4
18 | Usted ha observado que habla dormido D]1]2]3]|4
19 | Rechina los dientes dormmido D]1]12]3|4
20 | Se despierta con un chillido o confundido de forma que Dj1]2]|3 |4
aparentemente no le reconoce, y no recuerda nada al dia
siguiente
21 | Tiene pesadillas que no recuerda al dia siguiente D]1]2]13]4
22 | Es dificil desperarlo por la mafana D]1]2]3|4
23 | Al desperlarse por la manhana parece cansado D]1]12]3]4
24 | Parece gue no se pueda mover al despertarse por la mafiana D]1]12]13]4
25 | Tiene Sofioclencia diurma ol1]2]1314
28 | Se duerme de repente en determinadas situaciones Ol1121314
Total
Factores Preguntas Rango Mormal | Puntuacidn
Inicic y mantenimiento ===t =5-10-11 9.0 +/- 3.11
Desordenes del arcusal 17-20-21 3.29 +/- 0.B4
Alteraciones transicion G-7-8-12-18-19 8.11 +-2.41
suenofvigilia
Excesiva somnolencia 22-23-24-25-26 T.11 +i- 2.57

Punto de corte de trastorno global del suefio: 39,

Fuente: Arboledas GP, Rosellé AL, Paya FB. (20).
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Examenes complementarios

Sibien el diagnostico de trastornos del sueno se realiza basandose en
los criterios clinicos descritos, su escasa sensibilidad y especificidad
pueden dar lugar, en ocasiones, tanto a falsos positivos como a falsos
negativos. Por este motivo, en casos explicitos y muy detallados don-
de haya una mayor orientacién con respecto a la sintomatologia, es
necesario concurrir a la clinica y llevar a cabo la realizacién de prue-
bas complementarias como técnica para cerciorarse del diagnéstico
y evaluar la gravedad; asimismo de ser necesario nos debemos fun-
damentar en la analitica para el diagnostico de hipersomnolencia o
excesiva irritabilidad diurna, tales como: hemograma para descartar
anemia, hormonas tiroideas, parasitos en heces. (19).

Ademas de los hallazgos identificados previamente por los cuidado-
res, la sintomatologia manifestada por los ninos, el previo analisis
de laboratorio y realizacién de diversos cuestionarios (el que se ajus-
te mas a lo que el nifio refiera), es de gran valor y vital importancia
basarse en una serie de exdmenes complementarios, los cuales nos
orientaran sobre el comportamiento del nifio mientras duerme.
Entre estos examenes, los mas destacados por su alta sensibilidad y
especificidad son la videopolisomnografia (VPSG) y la actimetria, te-
niendo mayor valor predictivo la VPSG.
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Tabla 7. Examenes diagnésticos complementarios (19).

Video-polisomnografia nocturna
(vpsg)

Actimetria

e Polisomnografia, también de-
nominada estudio del sueiio,
es utilizada para diagnosticar
trastornos del suefio.

e Explora las ondas cerebrales,
los niveles de oxigeno en la
sangre, la frecuencia cardiaca
y la respiracidn, asi como los
movimientos de los ojos y las
piernas durante el estudio.

e Se realiza en una unidad es-
pecializada en trastornos del
sueno, registrando los diver-
sos patrones de suefio que tie-
ne durante el sueno.

e También se puede realizar en
el dia para adaptarlo a aque-
llas personas que trabajan de
noche y duermen de dia.

La actimetria radica en el re-
gistro del movimiento fisico
en la vida real del paciente
por medio de una unidad pe-
queiia y portatil.

Los actimetros reconocen
movimientos, tanto volunta-
rios e involuntarios.

Las ventajas de la actimetria
son: costo, la posibilidad de
medir los movimientos du-
rante varios dias y la posibi-
lidad de ejecutar de manera
ambulatoria.

La actimetria tiende a in-
fraestimar la frecuencia de
MPP durante el sueno y la in-
formacién sobre los periodos
de sueno puede ser equivoca,
particularmente si este esta

fragmentado.

Fuente: Gallego Pérez-Larraya J, Toledo JB, Urrestarazu E, Iriarte J. (19).
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Figura 5. Abordaje diagnostico y tratamiento del trastorno del suefio
en la nifiez. (20).

Diagnosticos y Tratamientos para Trastornos Del Suefo

- % iz
i X @ 0 | qx
e 'S 5 ¥ O
Sonambulismo Terrores Apnea del Narcolepsia
nocturnos Suefio
Criterios Criterios Criterios Criterios Criterios Criterios
- 2 parte de suefio - Inicio del suefia - Susfios - Alteracion 2l inicio - Ranquidas - Ataques
- No hay memoria - Miedo intenso y desagradables del sugfio - Posiciones repentinos de
dal evento dificultad para - Mayor actividad susfio.
'—|— despertar del simpatica - Cataplejia
v episodio - 2 parte del suefio - i hay memaria del
Disendstico - No hay memoriz - §i hay memoria del Diagndstica Diagnastico suefio
CHC del suefia. suefio. -HC . !-{C
_piE - Renuncia a valver a - Cuestionarios - Indice de Apnea - l
- Cusstionarios dormir. -F3G hLPS“(‘;F“ea *15H Diagndstico
| Diagnéstica N ':;:G
‘ -gjestionarios . H(%Elm Tratamienito - Cugstionarios
Tratamiento _ Cuestionar - Higiene del suefio -
- Seguridad en el - Educacion parental M )
darmitario u hogar. l -Musicoterapia - Ad!no.tunsﬂectomla.
- Despertar Tratamiento -Este m!:! es nas:ales_ Tratamiento
Enticipada - Despertamientos Iratamiento ) 'Ex‘.tenslun mailar - Higiene del suefio.
- Agenda del suefio programados - Higiene del suefio. rapida.  Siestas
- Higiene del suefio - Seguridad en el - Jeguridad en el programadas.
-Terapiz cognitiva dormitoria u hogar. dormitario u hogar. - Educaion
conductual, - Terapia cognitiva parantal.
conductual. -Terapia cognitiva
conductual.

Fuente: Arboledas GP, Rosell6 AL, Paya FB. (20).

Diagnostico diferencial

La plena y oportuna identificacién de la causa del trastorno del sue-
no que afecta el neurodesarrollo e interfiere en las funciones vitales
de cada nifo a lo largo de su vida, logra ayudar no solo a tratar di-
cha alteracidén sino también a identificar si su causa tiene algtin otro
compromiso organico; de este modo se minimizan las posibles etio-
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logias y se consigue diferenciar los signos y sintomas que permitiran
acercarse a un diagnostico mas asertivo y de tal manera abordar cada
situacién como corresponde.

Tabla 8. Diagnéstico diferencial del trastorno del suefio. (23).

Enfermedades psiquiatricas Trastornos del estado de 4&nimo, psico-
sis, paranoias.

Factores ambientales Toxinas, polucién

Drogodependencia Uso prolongado de medicamentos

Otras alteraciones del SNC (Siste- | Hipersomnia recurrente, sd de sub-vigi-

ma Nervioso Central) lia, retraso mental, hipersomnia idiopa-
tica

Movimientos anormales Sd de movimientos periédicos de las
piernas.

Alteraciones vigilia-sueio Grandes dormilones, jet lag, sd. De re-

traso de fase, trabajo de turnos, sd. De
avance de fase, horarios no circadianos,
patrén de vigilia-suefio irregular.

Trastornos de la conducta Sindrome de sueno insuficiente, mala
higiene del suefio.

Alteraciones respiratorias del Sindrome de hipoventilacién alveolar

sueno central.

Fuente: M. Rodrigo Alfageme, R. Hernandez Guillén. (23).
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Resumen

El reflujo gastroesofagico es uno de los motivos de consulta mas fre-
cuente en pediatria, este se presenta hasta un 75% de los lactantes a
los 4 meses y en un 15% a los 7 meses, generalmente se presenta con
vomitos frecuentes lo cual ocasiona preocupacion en los padres, sin
embargo, puede cursar con otro tipo de sintomas como inapetencia
pobre ganancia de peso, irritabilidad, llanto prolongado entre otros.
Es importante distinguir entre la enfermedad por reflujo gastroeso-
fagico y el reflujo gastroesofagico para ordenar ayudas diagnoésticas
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indicadas, aunque en la mayoria de casos no son necesarias debido a
que con una buena anamnesis y un examen fisico adecuado se logra
concluir el diagnéstico, respecto al tratamiento es importante la edu-
cacion alos padresy el cambio en los habitos alimenticios, también se
puede hacer uso de métodos farmacolégicos o quirurgicos.

Palabras clave: reflujo gastroesofagico, lactante, trastornos de de-
glucidén, anorexia, vomito.

Summary

Gastroesophageal reflux is one of the most frequent reasons for con-
sultation in pediatrics, it occurs in up to 75% of infants at 4 months
and in 15% at 7 months, it usually presents with frequent vomiting
which causes concern in parents, however, it can present with other
types of symptoms such as poor appetite, poor weight gain, irritabili-
ty, prolonged crying, among others. It isimportant to distinguish be-
tween gastroesophageal reflux disease and gastroesophageal reflux
to order indicated diagnostic aids, although in most cases they are
not necessary because with a good history and an adequate physical
examination the diagnosis can be concluded, regarding treatment it
is important parent education and change in eating habits, pharma-
cological or surgical methods can also be used.

Key words: gastroesophageal reflux, infant, deglutition disorders,
anorexia, vomiting.
Introduccion

El reflujo gastroesofagico (RGE) es muy frecuente en la consulta de
pediatria. Los padres presentan angustia al ver a su hijo con vomi-
tos frecuentes, principalmente en menores de seis meses; esto hace
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que soliciten a su pediatra realizar estudios complementarios y una
evaluacion por parte de gastroenterologia pediatrica. En este caso,
es importante diferenciar si el paciente realmente cursa con una en-
fermedad de reflujo gastroesofagico (ERGE) o esta presentando sinto-
matologia de reflujo gastroesofagico (RGE). En una gran parte de los
casos, estos sintomas son molestos para los padres, pero realmente
no se evidencia ninguna alteracién patolégica en el menor. E1 RGE
es una condicién fisiolégica que se puede presentar multiples veces
durante el dia en nifios sanos y adultos; se relaciona con relajaciones
transitorias del esfinter esofagico inferior, que provocan el paso del
contenido del estémago hacia el es6fago y que en general requieren
un tratamiento conservador (1).

Epidemiologia

Los episodios de regurgitacion se presentan normalmente en cual-
quier individuo sano, en paises de ingresos elevados, medianos y bajos
(2). Se observa en el 75% de los lactantes a los cuatro meses y en un 15%
a los siete meses. E1 RGE fisioldgico tiene su edad de maxima expresion
en los primeros cuatro meses de vida y se resuelve espontaneamente a
los 12-18 meses; si persiste en la edad preescolar o se manifiesta en ni-
nos mayores, se observan periodos de mejoria y recaida, con una ten-
dencia a persistir hasta la edad adulta hasta en un 50% de los casos (3).

Cuando el RGE se produce frecuente, intensamente y supera la ca-
pacidad de defensa de la mucosa esofagica, se genera un cuadro cli-
nico con sintomas variables, provocando ocasionalmente esofagitis
(0,5%) y/o estenosis esofagicas (0,1%). Esto obliga al profesional mé-
dico a identificarlo y tratarlo como una ERGE (3).

Fisiopatologia
El gradiente de presion entre el abdomen y el térax determina que el

contenido gastrico pase al es6fago. El esfinter esofagico inferior (EEI)
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es el principal componente la barrera antirreflujo, manteniendo ce-
rrada la union entre el estémago y el es6fago. El EEI se relaja durante
algunos momentos para permitir el paso de alimentos; también se re-
laja en los periodos post-prandiales inmediatos, evitando la sobre dis-
tensién del estdmago y permitiendo la eliminacion de gas, mediante
el eructo y pequenos reflujos facilitando “la acomodacién de los ali-
mentos” dentro del estdbmago. Estas relajaciones transitorias pueden
producir pequenos episodios de reflujo fisiolégico que son barridos
por las ondas peristalticas del es6fago. También existen mecanis-
mos musculares, neurales y humorales que participan en el control
del EEI. Existe evidencia que apoya el hecho que un RGE patologico
se asocia mas a un aumento de estas relajaciones transitorias del EEI
que a una hipotensién permanente de dicho esfinter (18).

Se deben diferenciar dos tipos de pacientes: el primero son los nifios
que regurgitan frecuentemente, pero tienen un adecuado estado nu-
tricional, sin evidencia de sintomas de complicaciones. A los lactan-
tes que cumplen con estas caracteristicas se les llama “vomitadores
felices” (2). El otro grupo son los ninos con regurgitaciones que pre-
sentan falla de medro y otros sintomas sugestivos de complicaciones
del RGE. En el primer tipo de pacientes se trataria probablemente de
regurgitaciones “fisiolégicas”, sin repercusién patoldgica y sin ne-
cesidad de pruebas diagnésticas complementarias. Estos nifios re-
quieren un seguimiento clinico constante para comprobar el cumpli-
miento de las recomendaciones en la alimentacién y en la postura,
dadas a los padres. El segundo tipo de pacientes requieren un estudio
detallado y el inicio de un tratamiento adecuado, ya que corresponde
a pacientes con ERGE (3).
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Figura 1: Fisiopatologia ERGE. (24).

Esofago

Esfinter esofagico inferior
abierto que permite el refiujo

Fuente: Reflujo Gastroesofagico [Internet]. (24).
Enla ERGE y en la enfermedad acido-péptica, se evidencian factores

agresores y protectores que pueden generar lesién, dependiendo del
predominio de cada uno de ellos (tabla 1).
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Tabla 1. Factores agresores y protectores en la ERGE en ninos. (21).

Factores agresores

Esfinter esofagico inferior: relajaciones transitorias, hipotonia, disfuncién.

Estémago: presion, volumen, retardo del vaciamiento gastrico, desbalance entre
presion gastrica y del esfinter esofagico inferior.

Eso6fago: peristaltismo esofagico, 4cido y pepsina, estancamiento de lo refluido,
resistencia de la mucosa a lo refluido.

Disfuncién del esfinter esofagico superior

Reflujo alcalino: tripsina y acidos biliares.

Factores protectores

Anatomia: localizacién intraabdominal de la unién esofagogastrica, ligamento
freno-esofagico, angulo agudo cardio-esofagico o angulo de His, pilares diafragma-
ticos.

Presion y funcién adecuada del esfinter esofagico inferior.
Vaciamiento gastrico, peristaltismo esofagico.

Salivacion, deglucién, masticacion.

Renovacion celular, maduracion intestinal.

Resistencia de la mucosa esofagica.

Bipedestacion.

Fuente: Velasco Benitez CA. (21).

Caracteristicas clinicas

En la ERGE en pediatria se presenta una serie de manifestaciones cli-
nicas frecuentes dependiendo de la edad del paciente (tabla 2). El re-
flujo puede ocurrir cominmente en recién nacidos prematuros, pero
en general mejora con la maduracién del sistema digestivo (5).
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Tabla 2. Caracteristicas clinicas de la enfermedad por reflujo gas-
troesofagico. (22).

Lactantes Nifios/ Adolescentes
Episodios de aparente amenaza a la vida | Dolor abdominal
(ALTE)
Retraso en el desarrollo Vémito recurrente

Problemas en la alimentacién, inape- | Neumonia recurrente
tencia

Pérdida o pobre ganancia de peso Tos seca crénica, congestién nasal y sibi-
lancias

Irritabilidad Disfagia

Alteraciones en el patrén del sueno Sintomas de las vias respiratorias supe-

riores (tos crénica, disfonia)

Sintomas respiratorios crénicos Ardor retroesternal
Inapetencia Hematemesis

Sindrome de Sandifer Inapetencia

Otitis media recurrente Odinofagia, disfagia, ronquera

Fuente: Gonzalez Ayerbe JI, Hauser B, Salvatore S, Vandenplas Y. (22).

Los signos y sintomas pueden ser constitucionales, digestivos y res-
piratorios. En lactantes menores podemos encontrar sintomas como:
palidez mucocuténea; el sindrome de Sandifer (figura 2), anemia,
esofagitis, inapetencia, anorexia, irritabilidad, disturbios del sueno
y el retardo ponderoestatural (6).

Varias complicaciones se atribuyen a la ERGE, algunas de las cuales
son graves. Se ha asociado una variedad de trastornos pulmonares,
incluyendo neumonia recurrente, bronquitis recurrente, asma, ap-
nea, estridor y fibrosis pulmonar (7).

Existen algunas condiciones que ameritan una pronta investigacién
(tabla 3); dichas situaciones son tan importantes como identificar las
condiciones que predisponen a la ERGE severa en los ninos (tabla 4).
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Tabla 3. Signos de alarma en ERGE (22).

Vomitos asociados a:

Presencia de bilis Diarrea - Estrenimiento
Presencia de sangre Dolor abdominal o distensién
Vémitos fuertes Fiebre, letargo.

Aparicién de vomitos después de los 6 | Hepatoesplenomegalia
meses de edad.

Atragantamiento, arcadas, tos durante | Fontanela abombada
la alimentacién.

Retraso en el desarrollo Microcefalia o Macrocefalia
Convulsiones Sospecha de sindromes genéticos o me-
tabdlicos

Fuente: Gonzalez Ayerbe JI, Hauser B, Salvatore S, Vandenplas Y. (22).

Figura 2. Ninno con ERGE. Posicion caracteristica en el sindrome de
Sandifer.

Fuente: Sandifers Syndrome [Internet] (23).

182



Manual de Pediatria

La incidencia de ERGE es inferior en los lactantes amamantados res-
pecto de bebés alimentados con leche de férmula. Los sintomas de
ERGE en nifios de uno a cinco anos de edad incluyen la regurgitacion,
vOmitos, dolor abdominal e inapetencia. En general, el RGE provoca
sintomas que no interfieren con el crecimiento; sin embargo, los ni-
nos con ERGE o esofagitis endoscépicamente diagnosticada pueden
desarrollar una aversién a la comida, probablemente debido a una
asociacion de estimulo-respuesta de comer con dolor. Esta aversion,
combinada con dificultades asociadas con repetidos episodios de re-
gurgitacion, asi como potenciales y sustanciales pérdidas de nutrien-
tes resultantes de la emesis, puede llevar a un pobre aumento de peso
o incluso desnutricion.

Los nifios mayores y adolescentes se asemejan a los adultos en la pre-
sentacion clinica de la ERGE y se quejan de ardor retroesternal, dolor
epigastrico, dolor en el pecho, dolor nocturno, disfagia, eructos y pi-
rosis (8).

Tabla 4. Condiciones predisponentes para ERGE severa. (22).

Obesidad Displasia broncopulmonar, bron-
quiectasias, asma
Paralisis cerebral. Fibrosis quistica.

Enfermedad neuromuscular como: mio- | Esclerodermia.
patia congénita.

Condiciones genéticas como: sindrome | Lesiones del eséfago por causticos.
de Down.

Correccién de fistula traqueo-esofagica. | Hernia diafragmaética congénita.

Correccién de atresia esofagica. Fuerte historia familiar de reflujo gas-
troesofagico, es6fago de Barret y adeno-
carcinoma esofagico.

Fuente: Gonzalez Ayerbe JI, Hauser B, Salvatore S, Vandenplas Y. (22).
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Diagnéstico

La realizacién de una excelente historia clinica y examen fisico, ade-
mas de constatar la ausencia de signos de alarma, son suficientes para
diagnosticar de una manera fiable el reflujo gastroesofagico. En la ma-
yoria de los casos, las pruebas diagnosticas no son necesarias. La ma-
yoria de los estudios se utilizan para estudiar presentaciones atipicas
(7). Las pruebas diagnoésticas para ERGE que tenemos disponibles son:

Radiografia de vias digestivas altas

Este estudio radiolégico no es ni sensible ni especifico para el diag-
nostico de ERGE. La breve duracion de este estudio produce resul-
tados falsos negativos, mientras que la ocurrencia frecuente de RGE
durante el examen produce falsos positivos. Ademas, en la mayoria
de los casos existe una gran subjetividad del radidlogo en la interpre-
tacion de las imagenes, falta de criterios en el momento de emplear
maniobras productoras de reflujo y un aspecto importante a tener en
cuenta es la irradiacién al paciente durante el estudio.

Por lo tanto, la solicitud rutinaria de la radiografia de vias digestivas
altas para diagnosticar el reflujo o ERGE no se justifica. Sin embargo,
puede ser Util para detectar anormalidades anatémicas como esteno-
sis esofagica, acalasia, fistula traqueoesofagica, malrotacion intesti-
nal, hernia hiatal o estenosis pildrica, que son diagnoésticos diferen-
ciales en los bebés y nifios con sintomas que sugieren ERGE (9).

Ecografia

Este procedimiento es inocuo, con una sensibilidad aproximada
del 65%. Una ventaja de este estudio es la no exposicién a radiacion.
Puede ayudarnos a descartar obstrucciones distales (estenosis hiper-
tréofica del piloro, membranas antrales o duodenales). Unas de las
dificultades del estudio es que es dependiente y requiere un tiempo
relativamente largo para realizar un estudio completo y adecuado.
En general, esta técnica no se recomienda para el diagnésticoy el ma-
nejo de ERGE en nifios (10).
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pH-metria esofagica

Los parametros comunes de monitoreo del pH incluyen el nimero to-
tal de episodios de reflujo, el nimero de episodios de reflujo que duran
> 5 minutos, la duracién del episodio de reflujo mas largo y la RI (por-
centaje del registro completo en que el pH del es6fago fue < 4.0) (11).

Lasindicaciones para la realizacién de este estudio son:
0. Control de la eficacia del tratamiento, ya sea médico o quirargico.

a. Sintomas sugestivos de ERGE y la evolucién no es favorable a pe-
sar de un tratamiento correcto.

b.Establecerse la relacién entre ERGE y sintomas extradigestivos.

Monitorizacién de la impedancia intraluminal multiple y monitori-
zacion del pH esofagico.

Permite detectar movimientos de fluidos o gases dentro del es6fago.
Estos son sensados mediante varios electrodos. Junto con la pH-me-
tria, permiten identificar episodios de RGE. Mide cualquier tipo de
reflujo independiente de la cifra de pH.

El monitoreo del pH esofagico cuantifica la exposicidon acida del es6-
fago con los rangos normales establecidos, pero la gravedad del reflu-
joacido patolégico no se correlaciona con la gravedad de los sintomas
o complicaciones demostrables. Puede ser 1util para correlacionar
sintomas (por ejemplo, tos, dolor de pecho) con episodios de reflujo
acido y para seleccionar a los nifios con sintomas de sibilancias o res-
piratorios en que el reflujo acido puede ser un factor agravante. La
sensibilidad y especificidad del monitoreo del pH no estin bien esta-
blecidos. Es un estudio de alto costo y requiere un tiempo importante
para su interpretacion (9)
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Endoscopia de vias digestivas altas

Estil para evaluar la mucosa cuando existe presencia de sintomas de
alarma como hematemesis, disfagia, retraso en el desarrollo o ane-
mia; también es til para detectar complicaciones de la ERGE como:
esofagitis erosiva, estenosis y es6fago de Barret, o para diagnosticar
condiciones que podrian imitar la ERGE como la esofagitis eosinofi-
lica. Puede existir una ERGE con una endoscopia de aspecto normal
de la mucosa del es6fago y sin anormalidades histoldgicas (12). La en-
doscopia también sirve para realizar diagnostico diferencial de otro
tipo de causas de vémito en pacientes pediatricos, como es el caso de
procesos infecciosos, tlcera péptica, enfermedad de Crohn o la infec-
cién por Helicobacter pylori (8).

En las biopsias tomadas durante la endoscopia, los eosinéfilos se han
reportado en la mucosa del es6fago de nifios con ERGE. Ahora se re-
conoce que existen algunos trastornos que pueden tener este tipo de
similitudes histolégicas como son la ERGE, la esofagitis eosinofilica y
la esofagitis por alergia a la leche o0 a otros grupos de proteinas. Los eo-
sindfilos se pueden encontrar en biopsias de nifos asintomaéticos (13).

Gammagrafia gastroesofagica

La gammagrafia evalia sé6lo reflujo postprandial y demuestra reflujo
independiente del pH gastrico. Puede proporcionar datos sobre el va-
ciamiento gastrico, que puede estar retardado en los nifios con ERGE.
Ademas, detecta episodios de reflujo y aspiracién que ocurre durante
o poco después de las comidas, pero su sensibilidad es relativamente
baja. La gammagrafia nuclear no se recomienda en el diagnéstico de
rutina y manejo de ERGE en lactantes y ninos (9).

Manometria

Como estudio unico, tiene bajo valor diagnostico en ERGE. Mide el
peristaltismo esofagico, la presion del EEI y del EES, y la coordina-
cién de las estructuras anatémicas durante la deglucién. No es usado
con frecuencia en pediatria. Es un estudio de alto costo y necesita de
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personal altamente especializado con una curva de aprendizaje pro-
longada para su adecuada realizacion e interpretacién (3).

Biomarcadores

La pepsina salival no ha demostrado utilidad en el diagnéstico de
ERGE. La pepsina se puede encontrar en la boca de casi un tercio de
los pacientes de control. Las sales biliares, la pepsina y los macréfagos
llenos de lipidos en el fluido de lavado broncoalveolar han sido estu-
diados para demostrarla aspiracion gastrica secundaria a reflujo como
causa de enfermedad crénica respiratoria. Pero no han sido utiles.

Tratamiento

El tratamiento para ERGE incluye el manejo medicamentoso, las me-
didas antirreflujo y el tratamiento quirargico. No se debe olvidar que
el acompanamiento por parte del profesional médico al nifio y alos pa-
dres es fundamental. Existen caracteristicas psicolégicas inherentes
al proceso de la enfermedad. Por estos motivos, el reconocimiento de
este componente emocional resulta en un apoyo extra para salvaguar-
dar la salud y hacer del proceso algo mas tolerable para los padres (6).

Cambios en el estilo de vida

El apoyo, orientacién y educacion de los padres son siempre necesa-
rios y suelen ser suficiente para manejar a nifios sanos con sintomas
probablemente por RGE fisiolégico (9).

Cambios en la alimentacion

Cambios en la dieta materna de aquellos bebés que reciben lactancia
materna, el cambio de férmulas y la disminucién del volumen de ali-
mentacion mientras se cambia la frecuencia de las tomas, pueden ser
estrategias importantes para el manejo de pacientes con RGE y ERGE
(4). En los lactantes, la ERGE y la alergia a la proteina de la leche de
vaca se pueden manifestar con regurgitacién, vémitos, llanto, irri-
tabilidad, célico durante la ingesta de alimentos o como falla de me-
dro. Diferenciar entre la ERGE y la alergia a la proteina de la leche de
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vaca es dificil, basado solo en las presentaciones clinicas. Ademas, la
alergia a la proteina de la leche de vaca y la ERGE pueden coexistir.
La instauracion de una férmula con una proteina hidrolizada puede
resolver los sintomas sugerentes de ERGE (14).

Alosninios que reciben lactancia materna exclusiva, se les deben reti-
rar los productos lacteos, incluyendo la caseina y el suero de leche, de
la dieta de la madre. Si los sintomas persisten después de dos a cuatro
semanas, se debe remitir a un gastroenterdlogo pediatra. Aunque el
decubito prono es la mejor opcién para evitar el reflujo, en vista del
aumento del riesgo de muerte subita del lactante, no se recomienda
en los menores de un afio (2).

No debemos olvidar que la sobrealimentacién es un factor de riesgo
de RGE y regurgitacion. No hay evidencia de que un agente espesante
en la féormula lactea sea mas eficaz que otro. El impacto de espesar
una féormula en los sintomas de regurgitacién no esté claro (12). Los
datos sugieren que Lactobacillus reuteri DSM 17938 puede ser eficaz
en lareduccién de los episodios de regurgitaciéon y prevenir episodios
futuros (15).

Cambios en el estilo de vida de niiios y adolescentes

Incluyen modificacién dietética, evitar la ingesta de alcohol, cam-
bios de posicionamiento de la cabeza, abandono del habito de fumar.
Los expertos sugieren que los nifios y adolescentes con ERGE deben
evitar la cafeina, chocolate, alcohol y comidas picantes si provocan
sintomas (9). Este grupo etario se puede beneficiar de dormir en posi-
cién decubito lateral izquierdo con elevacion de la cabeza.

Tratamiento farmacologico

Multiples medicamentos son utilizados para tratar la ERGE en lac-
tantes y ninos. La creciente evidencia muestra que el uso de agentes
supresores de acido para el manejo de la enfermedad de reflujo gas-
troesofagico resulta beneficioso. Sin embargo, es grande la preocu-
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pacién actual por la prescripcion excesiva de supresores de acido, en
particular de inhibidores de la bomba de protones (8).

El baclofeno, al ser un agonista GABA-B inhibe las vias inhibitorias
sobre el EEI, con lo que se reducen sus relajaciones transitorias, dis-
minuyendo los episodios de reflujo y acelerando el vaciado gastrico.
El baclofeno puede ser utilizado para el tratamiento de la ERGE, pero
no como un farmaco de primera eleccién debido a los efectos secun-
darios observados, incluyendo sintomas dispépticos, somnolencia,
mareos, fatiga, y disminucién del umbral convulsivo. También se ha
visto que su accion clinica trabaja mas sobre los sintomas que sobre la
génesis de la ERGE (20).

No hay evidencia de que la domperidona o metoclopramida reduz-
can la regurgitacion o vomitos en comparacion con el placebo. Si se
considera su uso, debe ser en combinacién con supresores de la se-
creciéon de acido. Ademas, pueden producir efectos adversos como:
sintomas extrapiramidales (9%), diarrea (6%), y la sedacion (6%) (16).
La prolongacién del intervalo QT corregido es el efecto adverso mas
importante de la domperidona (17).

A continuacién, mencionamos los medicamentos indicados para el
manejo de ERGE en pediatria (tabla 5).

Tabla 5. Medicamentos utilizados para el tratamiento de la ERGE. (8).

EDAD INDICADA POR
MEDICAMENTO DOSIS LA FDA
Cimetidina 30-40mg/kg/dia dividido _
en 4 dosis Mayores de 16 afios
Ranitidina 5-10 mg/kg/dia dividido
en 2-3 dosis 1mes-16anos.
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EDAD INDICADA POR
MEDICAMENTO DOSIS LA FDA
Famotidina 1lmg/ kg/dla dividido en 1-16 afios
2 dosis

Omeprazol 0,7-3,3 mg/kg/dia 1-16 afios
Lansoprazol 0,7-3 mg/kg/dia 1-17 afios
Rabeprazol 20mg dia 12-17 afios
Esomeprazol 0,7-3,3 mg/kg/dia 1-17 afios

Pantoprazol 40 mg dia No tiene indicacion en
pediatria

Dexlansoprazol 30-60 mg dia No tiene indicacién en
pediatria

Fuente: Lightdale JR, Gremse DA, Section on Gastroenterology, Hepatolo-
gy, and Nutrition.(8).

Tratamiento quirurgico

La funduplicatura de Nissen es considerada una opcién en el trata-
miento de casos seleccionados de ERGE, pero su uso en recién nacidos
y lactantes no es clara. Se utiliza principalmente en los pacientes que
no mejoraron ante un adecuado tratamiento médico o que presentan
complicaciones que amenazan la vida, asociadas a la ERGE.

Hay un interés en desarrollar procedimientos menos invasivos e
igualmente eficaces, como serian los tratamientos endoscopicos. La
ablacion (procedimiento Stretta) en lactantes y nifios con ERGE pue-
de ser beneficiosa en algunos casos. (19)

El diagnostico y tratamiento del RGE y de la ERGE han sido todo un
desafio. La mayoria de las revisiones y guias elaboradas tratan de re-
comendar el mejor método segin la evidencia existente. Pero en la
mayoria de los casos el médico debe tomar las decisiones del manejo
basado en los hallazgos clinicos.
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