urgencias pediatria

Sociedad Espanola de Urgencias de Pediatria
WWW.Seup.org

La revista “Urgencias en Pediatria” de /a Sociedad
Espanola de Urgencias de Pediatria es para
uso exclusivo de profesionales sanitarios.

Accediendo, visualizando y/o descargando la revista
desde www.seup.org confirma su condicion de
profesional sanitario



ISSN: 16965752 D. Legal: M-33535-2003 Impreso en Espafia

||
g Sociedad Espanola de Urgencias de Pediatria

SUMARIO

pagina 1
EDITORIAL

pagina 3

CASO CLINICO COMENTADO
Niia con tos de un mes de
evolucion con antecedentes de
neumonias de repeticion y asma

pagina 10

IMAGEN COMENTADA
Hidatidosis hepatopulmonar
en la edad pediatrica

pagina 16

ERRORES DE
DIAGNOSTICO

Nefronia lobar aguda.
Diagnéstico diferencial del dolor
abdominal en Urgencias
Pediatricas

pagina 19

PROCEDIMIENTOS
DE ENFERMERIA

Metahemoglobinemia de origen
alimentario

pagina 23
ARTICULOS COMENTADOS

pagina 25
PROGRAMA DE
AUTOEVALUACION
El paciente crénico en Urgencias

COMITE DE REDACCION
Carmen Solano Navarro

Coordinadores

Guillermo Alvarez Calatayud
M? Teresa Alonso Salas
Carlos Garcia-Vao y Bel
Agustin de la Pefia Garrido
David Muiioz-Santanach
Carmen Solano Navarro

de Ur,
2 9
5 %,

WWW.Seup.org

editorial

Hace unos dias recibi dos correos casi simultdneos cuando me
disponia a cerrar el informe de la XIX Reunién Anual de la SEUP
que hemos celebrado en Barcelona, en el Vallés Occidental. Un
correo de una companera de un grupo de trabajo que nos decia
que volvia de la XIX Reunion Anual con las pilas cargadas de
ilusion y de emprender nuevas tareas, y el otro, de Carmen
Solano, directora de la Revista de SEUP, para que escribiera mis
impresiones y experiencias profesional y personal como
pediatra, a lo largo de todos estos afios en la SEUP, ahora que
me toca ya pasar a la reserva.

Aun recuerdo el nacimiento de la Sociedad con la primera
reunién anual en Bilbao en el Hotel Ercilla hace 19 afios. Eramos
unos pocos pero con una gran ilusién, ahora somos mas de 500
SOCiOS.

¢Qué ha ocurrido desde entonces?

Nuestros Servicios de Urgencias han mejorado hasta limites
insospechados. Los pediatras de Urgencias cada vez estdn mas
preparados. La labor docente en nuestra sociedad es cada vez
mejor, los grupos de trabajo enriquecen y mejoran nuestros
conocimientos, y ahora en la madurez de edad hemos
comenzado a investigar. Todo esto ha redundado en una mejor
atencion a los nifios en Urgencias y en un indudable prestigio
de SEUP ante la sociedad. Pero esto no ha ocurrido

porque si.

¢Cudles han sido desde mi punto de vista las claves de este
desarrollo tan importante?

A mi me cautivé desde el principio algo muy simple, pero que
creo que es de vital importancia para progresar. Todos éramos
importantes. Tu opinidn, aunque fuera poco relevante, era
tenida en cuenta. Te podias codear con los mejores sin sentirte
mal. Este ambiente de confianza y la amistad que genera son el
primer factor que nos ha impulsado y que debemos mantener
para que la sociedad progrese. Para ello, las reuniones anuales
son un buen momento, que deben retroalimentarse durante el
afio con los contactos por correo electrénico, y en las diversas
actividades que hacemos entre congresos.

Otro punto clave para el progreso de nuestra sociedad ha sido
la unién que hemos mantenido. Hay que saber que la
inteligencia individual nunca es superior a la inteligencia de un
grupo que trabaja con el mismo ideal. Quienes fundaron la
Sociedad lo sabian, y esa inteligencia colectiva fruto de la suma
de muchas inteligencias ha sido la causa de este despegue
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“Una mirada al pasado para sequir progresando”

impresionante de la sociedad en tan poco tiempo. Si queremos
superar los retos que nos esperan en el futuro, debemos
afrontarlo sumando las fuerzas de todos. Este ha sido el lema de
nuestra ultima reunion porque es en lo que siempre hemos
creido. Cada uno debe procurar aportar su pequefo esfuerzo y
no pensar que esto les corresponde a otros.

El tercer punto importante del desarrollo de la SEUP ha sido sus
socios. Las ideas son muy importantes, pero mas lo son las
personas que las impulsan, por eso el activo mas importante de
nuestra sociedad son sus socios. He tenido la suerte de conocer
personas de excepcion, que han sacrificado muchas horas para
el buen funcionamiento de la sociedad. En las tres juntas en las
que he participado habia personas admirables. Es indudable
que todo no es altruista y que cada uno reclama su pequefia
cuota de protagonismo, pero, como diria Unamuno, es muy
importante estar llenos de sentido comin y que no nos quede el
mas pequefio rincon para el sentido propio, porque solo asi con
estas personas progresa la sociedad.

Las reuniones anuales son el punto clave donde tienen que
fomentarse todos los ideales y poner al dia las voluntades. Si
seguimos el intinerario de las mismas veremos como cada
reunion ha sido una superacion de la anterior. En ellas hemos
tocado los puntos clave del momento. En 1995, en Bilbao, al
comenzar la andadura hablamos del desarrollo de las urgencias;
en 1997, en Malaga, del lactancte febril; en el 2000 en Murcia
de Intoxicaciones; en el 2003, en Toledo, del dolor en Urgencias;
en el 2007, en Donosti, del triaje pediétrico; en el 2012, en
Madrid, de la medicina centrada en la familia; en 2013, en
Granada de la Investigacion en Urgencias, y en 2014, del
adolescente en Urgencias, en el Vallés Occidental. No cito todas
porque seria muy largo, pero cada Reunion ha supuesto el
despegue de un tema de actualidad en nuestras urgencias, con
una mejora asistencial notable.

Ademaés de los temas cientificos nuestras reuniones deben de
ser reuniones para vernos e intercambiar opiniones y vivencias a
la vez que para conocernos mejor entre nosotros y a los
invitados extranjeros que vienen. No puedo pasar por alto el
enriquecimiento que ha supuesto para nuestra sociedad la
colaboracion de Javier Gonzalez del Rey. Cuando se establecen
lazos de amistad entre iguales se trabaja luego mejor y se
allanan muchos obstéaculos.

Los grupos de trabajo que se reunen en las reuniones anuales
son otro de los puntos fuertes de las mismas. Esto hay que



e

potenciarlo al maximo porque en ellos se desarrollan los temas
doctrinales claves para el funcionamiento de la Sociedad. Los que han
liderado estos grupos de trabajo han hecho un gran trabajo, siendo el
de algunos grupos como el de Intoxicaciones un trabajo que roza la
excelencia. Aunque creo que todos han hecho una gran labor aqui no
puedo por menos que mencionar a Susana Capapé, que lideré muchos
afios al grupo de trabajo de Analgesia y Sedacion, con tesén y
discrecion y que para mi es ejemplo en muchas cosas.

La investigacion es otro de los puntos clave de nuestras reuniones. Es el
escaparate de todo lo que hemos hecho en el afio. En ella los mejores
ensefian y los demas tomamos ejemplo. Creo que el camino
emprendido es el bueno, y que las nuevas juntas deben dotar la
investigacion de medios y estructura. La investigacion debe ir
indefectiblemente unida a la SEUP, y ser el resultado de nuestro
trabajo diario. Debemos fomentar la colaboracién y que los menos
afortunados en recursos puedan sacar la cabeza en publicaciones
importantes, porque es un acicate para seguir en la brecha cuando las
condiciones son precarias. Esto requiere tambien generosidad por
parte de los mejor posicionados.

Las reuniones anuales deben servir también para cautivar a nuevos
socios y comprometerlos en nuestro trabajo, y esto se consigue
dandoles protagonismo y que vean lo importante que es el trabajo en
urgencias. Como ya diré en el informe que estoy preparando, creo que
las reuniones anuales deberan modificarse si queremos que subsistan,
algo que hemos iniciado en esta Ultima reunion, aunque sea de forma
experimental. La SEUP debe abrir las puertas a los grupos de
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transporte pediatrico, y a las urgencias de Atencion Primaria, ahora
que la masa critica hospitalaria esta asegurada.

No querria alargarme mas, pero en estos afios la SEUP ha sido el faro
que ha servido de guia a nuestros Servicios de Urgencias. No todos
pueden ir a la misma velocidad en su desarrollo, y asi mientras unos
caminan a velocidad de crucero sirviendo de ejemplo a los demas otros
no tan afortunados hemos ido mas despacio, y llegaremos a donde
ellos pero algo més tarde. En este proceso, en cada reunion anual se
incorporan nuevos servicios de Urgencias.

Para finalizar querria dar las gracias a todos mis comparieros de la
SEUP que me brindaron su amistad incondicional, es estos afios, y que
en la Asamblea de la Sociedad, y en la reunién anual me emocionaron
con las muestras sinceras de afecto. Dejo grandes amigos a los que
veré menos pero que sé que los tengo. Quiero dar las gracias a los
compafieros del Comité Organizador de la XIX Reunion Anual, que se
volcaron para que todo fuera bien y que dedicaron muchas horas a
ello. A ellos, a todos los ponentes que colaboraron en que todo fuera
bien sin pedir nada a cambio, y a los que participaron en la XIX
Reunion Anual incluida la industria farmacéutica, gracias.

Iba a terminar diciendo buena guardia que es como eran las cosas
cuando empecé, pero por fortuna también esto esta cambiando poco a
poco.

Un abrazo y hasta siempre.

Francisco Javier Traveria Casanova
Hospital de Sabadell. Barcelona.



latria

di

urgencias pe

Caso clinico comentado

Coordinador: C. Garcia-Vao Bel

Nifa con tos de un mes de evolucion con antecedentes
de neumonias de repeticion y asma

M.P. Pérez Segura’, M. Zafra Anta?, B. Muhoz Amat', S. Martin Baron3
'MIR de Pediatria. 2Consulta de Neumopediatria. 3Radiologia. Hospital Universitario de Fuenlabrada.

CASO CLiNICO

Nifia de 10 afios y 4 meses de edad que acude a Urgencias por
tos de un mes de evolucidon (mes de enero), con dificultad
respiratoria, sin fiebre. Habia iniciado tratamiento ambulatorio
con terbutalina pautada una semana y luego a demanda,
budesonida turbuhaler 200 mcg cada 12 horas, y en la ultima
semana, montelukast y un ciclo de prednisolona oral de 5 dias.
Refiere, ademas, sensacion de nerviosismo y palpitaciones
durante las Gltimas semanas, y pregunta si puede estar en
relacion con el montelukast. No tiene dolor abdominal,
vomitos ni atragantamiento.

Antecedentes personales: destaca bronquitis sibilante de
repeticion infantil desde los 2 afios, con riesgo atdpico y sin
sensibilizacién a neumoalergenos en pruebas cutaneas
realizadas a los 5y 7 afios (panel estandar de 20 alergenos de
polenes, acaros, hongos, epitelio de animales). Habia sido
valorada previamente, hacia dos afios, en consultas de Neumo-
pediatria por haber presentado dos episodios de neumonia,
uno de ellos con afectacion de I6bulo inferior izquierdo (5
afos de edad) y lingula, y otro con afectacion de ldbulo
inferior izquierdo (7 afios). En este contexto, se realizé
radiografia de torax de control posterior en consultas
objetivandose resoluciéon completa, asi como analitica entonces
con inmunoglobulinas, alfa-1-antitripsina y test de sudor
normales. Adenoamigdalectomia realizada a los 5 afios de
edad por ronquido, hipertrofia adenoamigdalar y sindrome de
apnea obstructiva de suefio. No hay otros antecedentes
significativos en periodo neonatal (prematura de 36 semanas
de edad gestacional), ni hay antecedentes familiares de interés
para el caso.

Exploracion fisica: presenta buen estado general, con
frecuencia cardiaca de 100 Ipm, adecuada perfusion e
hidratacion sin signos de dificultad respiratoria en reposo. A la
auscultacion pulmonar se objetiva hipoventilacion en
hemitdrax izquierdo y algun roncus aislado. Resto de
exploracion normal.
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Exploraciones complementarias: aporta analitica extraida en
Atencién Primaria hacia 15 dias, con proteina C reactiva,
bioquimica, hemograma, orina, anticuerpos
antitransglutaminasa y hormonas tiroideas dentro de
parametros de normalidad. En la radiografia de térax no se
objetivan consolidaciones, pero se aprecia una asimetria en la
atenuacion de ambos hemitérax, leve disminucion del volumen
pulmonar izquierdo, discretamente hiperclaro, y un pequefo
colapso pulmonar retrocardiaco (Fig. 1).

Atenuacion de ambos hemitdrax, identificando una
hiperclaridad del pulmén izquierdo con leve disminucién del
volumen pulmonar y la vascularizacién, pequefio colapso
retrocardiaco.

Figura 1. Radiografia de térax P-A actual (2014).



¢ Qué diagndstico diferencial se plantearia y que
exploraciones complementarias se indicarian?

A. Navarro Dourdil, C. Olivas Lopez de Soria

Meédicos Adjuntos del Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Principe de Asturias, Alcald de Henares. Madrid.

Nos encontramos ante una paciente con tos de un mes de
evolucion, en la exploracion fisica presenta hipoventilacion en
hemitorax izquierdo y en la radiografia de tdrax se objetiva
disminucién del volumen pulmonar izquierdo con
hiperclaridad del mismo, y pequefa atelectasia retrocardiaca.
Ante un paciente con tos crénica debemos plantearnos el
diagnéstico diferencial con las patologias mas frecuentes
(Tabla I):

Bronquitis bacteriana prolongada. Cursa con tos himeda
crénica, en la que el cultivo del lavado broncoalveolar es
positivo tanto para bacterias como para virus (Haemophiolus
influenzae, Moraxella catarrhalis, neumococo, adenovirus,
parainfluenza). Responde bien al tratamiento antibiotico.

Foco ORL. Las infecciones de repeticién pueden producir
goteo posnasal de secreciones que estimulan los receptores de
la tos localizados en la via aérea superior. Se trata de
infecciones virales y bacterianas (neumococo, H. influenzae, M.
catarrhalis, S. aureus). Las infecciones de vias altas en la edad
preescolar conllevan a una hipertrofia adenoidea y amigdalar,
otitis e incluso apneas obstructivas del suefio. En niflos mas
mayores, la rinitis persistente o hipertrofia de cornetes es mas
frecuente en nifios con atopia. Si existen polipos nasales hay
que descartar fibrosis quistica.

Asma. Es la causa mas frecuente en nifios mayores. Suele
acompanarse de dificultad respiratoria, tos y sibilancias,
aunque la tos aislada, si no se acompana de sibilancias casi
nunca es asma. Con frecuencia existen episodios previos, signos
de atopia o antecedentes familiares. Las pruebas de funcion
pulmonar son necesarias para el diagnéstico, aunque en nifos
pequefos bastaria la respuesta al tratamiento empirico con
corticoides inhalados.

TABLA 1. Posibles diagnésticos diferenciales

< 1afo 1-6 afnos

Reflujo gastroesofagico
Anomalias congénitas:

e Vasculares

¢ Bronquiales

¢ Fistula traqueoesofagica
Asma del lactante
Infecciones

Trastornos de la deglucion
Fibrosis quistica

Asma
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Infeccion ORL

Reflujo gastroesofagico
Aspiracion de cuerpo extrafio
Infecciones

Malformaciones pulmonares
Inmunodeficiencias
Tabaquismo pasivo

Reflujo gastroesofdgico. Es mas frecuente en lactantes, y
puede ser causante de tos por estimulacion vagal o por
microaspiraciones. La pHmetria y el transito digestivo superior
son Utiles para el diagnéstico.

Infecciones respiratorias de repeticién. Mas frecuentes en
lactantes que acuden a guarderia o que tienen hermanos en
edad escolar, por solapamiento de los diferentes cuadros. Los
virus (VRS, parainfluenza, citomegalovirus) y bacterias
(Mycoplasma pneumoniae, B. pertusiss, Chlamydia, etc.)
producen inflamacion y a menudo hiperreactividad bronquial
transitoria.

Tos psicégena. Es mas frecuente en nifios mayores tras un
cuadro infeccioso, desapareciendo durante el suefo. Es un
diagnéstico de exclusion.

Aspiracién de cuerpo extrafio. Es mas frecuente entre los 1
y 3 afos de vida. El antecedente de un episodio de
atragantamiento puede ayudar al diagnostico. A veces este
hecho pasa desapercibido, por lo que suele manifestarse con
tos crénica o infecciones de repeticion. Ante la sospecha de
aspiracion debe realizarse radiografia de térax en inspiracion y
espiracion. El cuerpo extrafio suele alojarse en el bronquio
principal derecho, lo que daria una imagen de atrapamiento
aéreo. Debe extraerse con un broncoscopio rigido, aunque a
veces se diagnostica de forma casual al realizar una
fibrobroncoscopia.

Alteraciones congénitas. Se debe sospechar esta etiologia
cuando la tos aparece en los primeros meses de vida. Puede
relacionarse con la ingesta (fistula traqueoesofagica). Los
anillos vasculares y la traqueomalacia también ocasionan tos
cronica asociada a infecciones respiratorias.

> 6 afios

Asma o tos equivalente
Sinusitis

Tos psicogena

Reflujo gastroesofagico
Malformaciones pulmonares
Bronquiectasias

Tumores
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TABLA I1. Causas de hiperclaridad pulmonar radiolégica

Hiperclaridad pulmonar
con aumento de tamaiio

Pulmonar

¢ Enfisema lobar congénito

e Atresia bronquial

¢ Malformacion adenomatoidea quistica
¢ Quiste pulmonar

¢ Enfisema compensador

¢ Enfisema obstructivo

Pleural

¢ Neumotoérax

Trastornos de la deglucién. En pacientes con hipotonia,

malformaciones en cavidad oral o paralisis de cuerdas vocales.

Factores ambientales. La exposicion al humo de tabaco
predispone a infecciones respiratorias de repeticion en los
primeros meses de vida o a crisis asmatica en pacientes
asmaticos. Los irritantes ambientales y la sensibilizacion a
epitelio de animales también pueden producir tos crénica.

Otras. Fibrosis quistica, bronquiectasias, neumopatias
intersticiales, malformaciones pulmonares (secuestro
pulmonar, quiste broncogénico), tumores mediastinicos,
cardiopatias y medicamentos (por ejemplo, IECA).

Nuestra paciente presenta antecedentes asmaticos e historia
de atopia. Sin embargo, en la exploracién no se auscultan
sibilancias y, a pesar de estar recibiendo un tratamiento
antiasmatico correcto, no tiene una buena respuesta, por lo
que se realiza una radiografia de tdérax en la que se observa
hiperclaridad pulmonar izquierda, pérdida de volumen y
colapso retrocardiaco.

La hiperclaridad pulmonar se define como disminucién en la
densidad pulmonar que produce un incremento en la
radiolucencia, que puede afectar a uno o a ambos hemitérax.
A continuacion, se detalla el diagnostico diferencial de
hiperclaridad pulmonar unilateral (Tabla II):

Falsas hiperlucencias o seudohiperlucencias

e Técnica radioldgica deficiente: el primer paso en la
evaluacion del pulmén hiperclaro es evaluar la técnica
radiolégica. Una técnica con alto contraste puede
oscurecer un pulmén normal, dando imagen de falsa
hiperclaridad (particularmente frecuente en la realizacion
de radiografias portatiles). Asi mismo, la rotacion de la
imagen puede simular una falsa imagen de hiperclaridad
pulmonar unilateral.

e Variaciones anatémicas congénitas o adquiridas que
simulan hiperclaridad pulmonar: habito constitucional
asténico (las imagenes estdn muy penetradas) y la
asimetria o ausencia de tejidos blandos (hipoplasia o
agenesia de la musculatura pectoral, mastectomia).

<4 SUMARIO

Hiperclaridad pulmonar
con disminucion de tamano

Hipoplasia pulmonar (hipoplasia de

la arteria pulmonar)
Tromboembolismo pulmonar
Lesiones obstructivas endobronquiales
Sindrome de Swyer-James
Neumectomia parcial

Hemitorax seudolucente

Torax en rotacion: el lado mas rotado
se ve mas hiperlucente, con las
costillas mas alargadas y

la clavicula telescopada

Ausencia de pectoral

e Las colecciones de aire extrapulmonares también producen
anomalias en la radiolucencia pulmonar y pueden
confundirse con un pulmén hiperclaro: enfisema
subcutaneo, mediastinico o neumotorax.

Alteracion en la vascularizacion pulmonar: la disminucion
de los vasos pulmonares se manifiesta radiolégicamente
como pulmén hiperclaro

e Obstruccién vascular (tromboembolismo pulmonar).

e Destruccion alveolar con afectacion de pequefos vasos
periféricos (enfisema pulmonar).

e Interrupcién o ausencia de la arteria pulmonar.

e Cardiopatias congénitas cardiacas con hipoaflujo pulmonar
(tetralogia de Fallot).

e Enfermedades que afectan a la vasculatura periférica
pulmonar (hipertensiéon pulmonar).

Enfermedades obstructivas

La obstrucciéon permite la entrada de aire distal a la
obstruccion, pero impide su salida, produciendo una
hiperinsuflacion pulmonar (mas frecuente en la edad
pedidtrica) o imagenes de colapso pulmonar o atelectasia (mas
frecuente en adultos). Pueden producir destruccion del
parénquima (enfisema pulmonar) o no (asma, bronquiolitis
obliterante, obstruccién por cuerpo extrafo). La obstrucciéon
produce vasoconstriccién hipoxémica debida a la
hipoventilacion alveolar. La causa mas frecuente de
obstruccion unilateral en nifos es la aspiraciéon de cuerpo
extrafio y en adultos, los tumores. La presencia de una masa a
nivel del hilo pulmonar (tumores, adenopatias, mediastinitis
fibrosante, quiste broncogénico) puede presentarse como
lesion obstructiva y la hiperclaridad pulmonar puede ser una
manifestacion radiol6gica, muchas veces previa a la
visualizacion de la masa.

Sindrome de Swyer-Jammes-McLeod
o sindrome del pulmoén hiperclaro unilateral

Es una enfermedad poco frecuente y compleja. Se caracteriza
radiolégicamente por una hiperclaridad de un pulmén, un
I6bulo o parte de un I6bulo, debido a la estructura vascular



TABLA lIl. Causas de obstruccion bronquial

Intraluminal Extraluminal

Adenopatias:

¢ Infecciones agudas

¢ Tuberculosis
Malformaciones vasculares:
¢ Anillos vasculares

e Aneurismas

Tumores mediastinicos
Malformaciones congénitas
Bronquiolitis obliterante

Cuerpo extrafio
Tuberculosis

Secreciones:

e Fibrosis quistica
 Bronquiectasias

o Absceso de pulmén

* Bronquiolitis

* Asma

¢ Laringotraqueobronquitis
e Postoperatorio de cirugia toracica
Neumonia, neumonitis
Tumores intratoracicos
Adenopatias
Malformaciones congénitas

pulmonar anormal y a la distension de los espacios alveolares.
En ocasiones puede acompafarse de bronquiectasias. Su
etiologia se atribuye a una enfermedad adquirida tras una
bronquiolitis y/o una neumonia virica diagnosticada en la
infancia. En la actualidad, es considerada una forma de
bronquiolitis obliterante que ocurre en la infancia por
adenovirus, sarampion, pertussis, tuberculosis o micoplasma.
Otras causas son la aspiracion de cuerpo extrafio, irradiacion o
ingesta de hidrocarburos. Su expresion clinica es variable,
desde formas asintomaticas que se diagnostican de forma
casual, hasta cuadros de infecciones respiratorias de repeticion
con tos productiva, disnea y ocasionalmente hemoptisis. Se
caracteriza por un volumen pulmonar normal o reducido
durante la inspiracion y un atrapamiento aéreo durante la
espiracion, resultado de la reduccién del volumen pulmonar
secundario a la obliteracion bronquiolar. La triada radiolégica
tipica de este sindrome consiste en disminucién del volumen
pulmonar, atrapamiento aéreo durante la espiracion y
disminucion de la vascularizacion difusa por vasoconstriccion
hipdxica, indistinguible de una lesion parcialmente obstructiva.

En nuestro caso clinico, la paciente presenta una hiperclaridad
unilateral con disminucion del volumen pulmonar. Entre las
distintas etiologias de hiperclaridad pulmonar expuestas mas
arriba, las alteraciones en la vascularizacién pulmonar suelen
presentarse como hiperclaridad bilateral, mientras que las
lesiones obstructivas o el sindrome de Swer-Jammes-McLeod
tienen afectacion tipicamente unilateral. Las lesiones
vasculares unilaterales como el tromboembolismo pulmonar o
la interrupcion o ausencia de la arteria pulmonar son
patologias muy poco frecuentes en pediatria, y se suelen
acompanar de otros hallazgos clinicos. Ademas, se comentan
como antecedentes que la paciente tuvo dos episodios de
neumonia, realizandose un control radiolégico posterior que
fue normal. La normalidad radiolégica tras los episodios de
neumonia pondria en duda el diagnéstico de sindrome de
Swyer-Jammes-McLeod. Entre las lesiones obstructivas, las
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TABLA V. Tumores toracicos

Pulmén
Blastoma pleuropulmonar

Tumores bronquiales
Tumor carcinoide bronquial
Carcinoma mucoepidermoide
Adenomas bronquiales

Tumores mediastinicos
¢ Mediastino anterior

¢ Mediastino medio

¢ Mediastino posterior

Linfoma, timoma, tumores germinales
Linfoma, quistes congénitos

Tumores neurogénicos (neuroblastoma,
ganglioneuroblastoma, ganglioneuroma),
quistes neuroentéricos

Otros
Rabdomiosarcoma, sarcoma de Ewing, osteosarcoma, enfermedad
de Castleman

enfermedades pulmonares como el asma, la bronquiolitis
obliterante o el enfisema pulmonar tienen afectacion
predominantemente bilateral. Las obstrucciones unilaterales
pueden ser intrinsecas o extrinsecas (Tabla Ill). La aspiracion de
cuerpo extrafo es una de las causas mas frecuentes en la edad
pedidtrica, sobre todo entre los 1y 3 afos de vida. Aunque en
la historia clinica no se reconoce el antecedente de
atragantamiento, muchas veces este esta ausente, por lo que
es un diagndstico diferencial obligado. Otras lesiones
obstructivas unilaterales pueden ser masas como adenopatias,
tumores, secreciones o quistes que comprimen el arbol
bronquial de manera intrinseca o extrinseca. Los distintos
tumores toracicos que pueden producir obstruccion se
describen en la tabla IV.

Nuestra paciente presenta sensacion de nerviosismo y
palpitaciones. Esta clinica, aunque puede ser debida a afectos
adversos del tratamiento con terbutalina o montelukast, nos
obligara a plantear otras posibilidades diagnosticas que cursen
con alteraciones neuroendocrinas, especialmente tumores
neuroendocrinos. En la edad pediatrica, las masas
mediastinicas son mas frecuentes que las intrapulmonares. Las
masas localizadas en el mediastino posterior (espacio
posvascular) pueden tener un origen neurdgeno, con
afectacion de ganglios simpaticos (neuroblastoma,
ganglioneuroblastoma y ganglioneurinoma). El neuroblastoma
es el mas frecuente dentro de ellos, especialmente en nifios
pequenos. Puede localizarse en el térax, produciendo
dificultad respiratoria y tos cronica. Al comprimir la via aérea
pueden producir imagenes radioldgicas de hiperinsuflacion y
atelectasias. Puede presentarse con un sindrome
paraneoplasico, incluyendo el sindrome feocromocitoma-like,
con aumento de la secrecion de catecolaminas. Este aumento
justificaria la clinica de nerviosismo y palpitaciones de la
paciente. Seria recomendable ampliar el estudio con
determinacion hormonal y cuantificacion de catecolaminas.
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Figura 2.

PRUEBAS A SOLICITAR

Las pruebas complementarias a realizar se deberan realizar de
forma racional y escalonada segun la sospecha clinica:

1. Pruebas de funcion pulmonar: es imprescindible en un caso
de tos crénica la realizacion de pruebas de funcion
pulmonar, especialmente espirometria con test de
broncodilatacién, que aportaran datos del patrén
pulmonary de la repuesta al tratamiento broncodilatador.

2. Prueba de tuberculina (Mantoux).

3. Radiologia simple: 1a radiografia en inspiracién-espiracion
nos permitira visualizar posibles imagenes de
atrapamiento aéreo.

4. Tomografia axial computarizada de alta resolucién
(TACAR): en el caso clinico presentado, el TACAR de
pulmdn es la prueba de eleccion para el estudio de
patologia pulmonar. Permitira diagnosticar diferentes
patrones pulmonares, consolidaciones, lesiones quisticas o
masas, por lo que lo consideramos fundamental para el
diagnéstico diferencial.

5. Broncoscopia: la broncoscopia, con exploracion directa de
la via aérea, nos permitira la visualizacién de un cuerpo
extrafo u otras causas de obstruccion bronquial.

6. Otras pruebas diagndsticas segun resultados:

* RMN de tdrax: es la prueba de eleccion para
diagnosticar tumores neurogénicos.

e AngioTAC: permite diagnosticar lesiones vasculares.
e Fluoroscopia: permite visualizar la imagen dinamica
pulmonar, con utilidad para valorar el llenado y el

vaciado del pulmon.
e Ecografia toracica: Util para visualizar lesiones que
afecten a pulmon, mediastino, pleura o diafragma.
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Figura 3.

¢ Pletismografia: mide las capacidades pulmonares y las
resistencias pulmonares.

¢ Difusion pulmonar: informa sobre la integridad de la
membrana alveolocapilar.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS REALIZADAS

Electrocardiograma sin alteraciones, con ritmo sinusal y
repolarizaciéon normal.

Espirometria basal: FVC 1,29 (75%) FEV1 de 0,99 (67%), FEF 50
de 42%, sin incremento con broncodilatacion; por tanto,
colaboracion parcial, posible tapén de mucosidad.

Comentario con radiologia, que compara este estudio con
imagenes radiograficas de torax P-A previas del paciente 20
meses antes, (Fig. 2) donde ya se objetivaba la mencionada
asimetria pulmonar.

Tomografia computerizada (TC) (Fig. 3) Corte sagital: pulmén
izquierdo hiperclaro, con menos vasos y un parénquima
pulmonar de menor atenuacion. Asimetria en la
vascularizacion de ambos hemitérax; presentando el arbol
arterial pulmonar izquierdo un calibre menor (sobre todo en
[6bulo inferior izquierdo y lingula) con respecto al hemitérax
derecho e hiperaflujo pulmonar derecho. En el parénquima
pulmonar se visualizan &reas parcheadas de menor densidad,
mal delimitadas y entremezcladas con zonas de pulmén
normal; este hallazgo traduce atrapamiento aéreo e
hipoperfusion secundaria. Se identifican bronquiectasias
cilindricas en la piramide basal izquierda con evidencia de
contenido compatible con tapones de moco. Hallazgos
compatibles con sindrome de Swyer-James

izquierdo.



Figura 4. TC. Reconstruccion coronal MIP (proyeccién tridimensional de maxima
intensidad): pulmén pequefio respecto al sano y con escasa vascularizacion,
poco desarrollo arterial y poco drenaje venoso.

COMENTARIO DE LOS AUTORES

La tos prolongada es el sintoma mas frecuente en los pacientes
con bronquiectasias, estando presente hasta en el 90% de los
casos; la ausencia de expectoracion no excluye esta entidad.
Las bronquiectasias no son una enfermedad en si mismas, sino
la consecuencia de un dafio crénico producido por distintas
enfermedades cuya agresion inicial es la infeccién.'4

Entre las causas, la postinfecciosa es la mas frecuente: del 22-
30% de los casos. Sobre todo en edad < 3 afios. Por neumonias
bacterianas necrosantes, infecciones por adenovirus: 1,3,4,7,21.
Los clasicos eran (y no todos han desaparecido aun):
tuberculosis, sarampion, tos ferina. Trastornos de la
inmunidad: el 17%. Aspiracién de cuerpo extrafio: el 6%.
Otras: discinesia ciliar primaria, asma, congénitas (raras,
aisladas o asociadas a sindrome de Cockayne, Marfan, Ehlers-
Danlos, etc.). Idiopdtica: hasta el 30-50%.

El diagnéstico de bronquiectasia se basa en la historia clinica y
la exploracion fisica. La primera prueba a realizar es una
radiografia de torax. Esta presenta una baja sensibilidad
diagnéstica, por lo que su normalidad no excluye el
diagnéstico. La prueba mas sensible es la tomografia axial
computarizada de alta resolucién (TACAR) con una sensibilidad
del 96% y una especificidad del 93%, considerandose el patron
oro para el diagnostico.46

En nuestra paciente, en el TC térax se objetiva asimetria en la
vascularizacién de ambos hemitérax, presentando el arbol
arterial pulmonar izquierdo un calibre menor (sobre todo en
l6bulo inferior izquierdo y lingula) con respecto al hemitérax
derecho e hiperaflujo pulmonar derecho. En el parénquima
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Figura 5. TC. Fragmento de reconstruccién coronal con ventana de pulmoén
(sin MIP): via aérea dilatada y con paredes engrosadas (bronquiectasia), frecuentes
en el sindrome de Swyer-James.

pulmonar se visualizan areas parcheadas de menor densidad,
mal delimitadas y entremezcladas con zonas de pulmén
normal; este hallazgo traduce atrapamiento aéreo e
hipoperfusion secundaria. Se identifican bronquiectasias
cilindricas en la pirdmide basal izquierda con evidencia de
contenido sugestivo de tapones de moco. Todos estos signos
son compatibles con sindrome de Swyer-James izquierdo (Figs.
3y 4). La figura 4 muestra un detalle de una reconstruccion
coronal con ventana de pulmén con una via aérea dilatada y
paredes engrosadas (bronquiectasias) que son muy frecuentes
en el sindrome de Swyer-James.23

La valoracion de las bronquiectasias y del sindrome de
hiperclaridad unilateral incluye siempre, a la edad que lo
permita, un estudio de funcion pulmonar con espirometria
basal y posbroncodilatacién. Podria ser normal, o bien tener un
patrén obstructivo reversible o no. Nos ayudara a valorar la
gravedad y la evolucién.4s

El sindrome de Swyer-James-MacLeod o enfisema hipoplasico
adquirido de la infancia, es una entidad poco frecuente
caracterizada por hiperlucencia pulmonar con pérdida de
volumen pulmonar y atrapamiento aéreo secundario a
obliteracion bronquiolar. Se ha considerado como una forma
de bronquiolitis obliterante como consecuencia de una
infeccion pulmonar en la infancia. Debemos pensar, ademas,
en descartar aspiracion de cuerpo extraio como posible
mecanismo fisiopatoldgico.47 Las bronquiectasias en el
parénquima pulmonar no son constantes, pero influyen en las
manifestaciones clinicas y en el prondstico. Una broncoscopia
podria ser de utilidad para biopsia y diagnéstico de discinesia
ciliar primaria, o si son localizadas, para descartar cuerpo
extrano.
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Nuestra paciente presentaba hiperclaridad unilateral en las
radiografias realizadas con menos de 8 afios de edad, antes de
que el pulmén hubiera completado su desarrollo y
maduracién, dato tipico en este sindrome.

Las manifestaciones clinicas pueden variar desde asintomaticos
hasta infecciones respiratorias de repeticion. Esta indicado el
tratamiento precoz en infecciones respiratorias.

COMENTARIO FINAL

El asma refractaria al tratamiento o de dificil control, debe
plantear establecer un diagnéstico diferencial con otras
entidades y exploraciones complementarias de segundo nivel.
Aunque haya descendido la prevalencia de bronquiectasias en
pediatria en paises desarrollados, en parte, por los programas
vacunales (virus del sarampion. H. influenzae, etc.), y
constituyen una entidad poco frecuente, debemos incluirlas en
el diagnostico diferencial de procesos recurrentes o
persistentes en patologia respiratoria.
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Hidatidosis hepatopulmonar en la edad pediatrica
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La hidatidosis o equinococosis es una zoonosis universal
producida por las formas larvarias de especies del cestodo
Echinococcus, dentro del cual reconocemos cuatro especies,
granulosus, multilocularis, vogeli y oligarthrus. E. granulosusy
E. multilocularis son los agentes causales de la equinococosis
quistica y alveolar, respectivamente, cuyo hospedador
definitivo es el perro u otros canidos.

La hidatide quistica mide de 2 a 7 mm, consta de una capa
fibrosa y una capa fina, que promueven la gemacion y
produccién de la fase juvenil (protoescolex). El verme adulto
mide unos 5 mm, contiene 3 anillos y 1 escolex con doble
corona de ganchos. Produce aproximadamente 1000 huevos a
lo largo de su vida (5-12 meses).

El humano se infecta por la ingestion de huevos presentes en
alimentos, agua o suelos contaminados, o por contacto directo
con dichos animales. El 4cido clorhidrico gastrico desintegra la
quitina de los embriones hexacanto, que se liberan y pasan a
través de la circulacion portal. La infeccion por E. granulosus
provoca formacion de quistes en cualquier 6rgano, siendo la
ubicacion mas frecuente en el nifio el higado (> 65%), seguido
en orden descendente del pulmén (25%), hueso,
genitourinario, intestino y localizacién subcutanea.

El sujeto infectado puede quedar asintomatico o presentar una
clinica inespecifica de hepatomegalia, dolor en hipocondrio
derecho, nauseas, vomitos, urticaria, distension abdominal,
colestasis, hipertension portal, cirrosis biliar, ascitis, tos crénica,
disnea, vdmica, hemoptisis y signos secundarios a compresion
mecanica: efecto masa, compresion linfatica o sanguinea. En
los casos de rotura espontanea se ha descrito reaccion
anafilactica con riesgo vital.

El diagnéstico incluye la anamnesis, la clinica, la serologia y las
técnicas de imagen (ecografia, Rx, TC, RM). El estudio
inmunoldgico posee gran valor, mediante la deteccion de
anticuerpos circulantes contra los antigenos de la fase larval.
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Se emplea ELISA 1gG anticuerpos contra Equinococo (S 94%, E
90%), inmunoelectroforesis, hemaglutinacion indirecta,
anticuerpos monoclonales, aglutinacion con latex,
inmunofluorescencia indirecta, doble difusion de arco 5y
reaccion en cadena de polimerasa. Tras el tratamiento, se
negativiza en unos 2 afios. En cuanto a los estudios de imagen,
la ecografia es Util para detectar la presencia de septos (SS 90-
95%), pero la RM/TC proporcionan mas informacién, como las
caracteristicas de la pared del quiste o la existencia de lesiones
asociadas (SS 95-100%). El diagnostico histolégico definitivo se
realiza mediante abordaje laparoscépico con técnica de
puncion aspiracion, instilacién, y reaspiracion (PAIR).

El diagnéstico diferencial de la equinococosis quistica incluye
quistes benignos, tuberculosis, micosis, abscesos y neoplasias.

El tratamiento médico se emplea en pacientes inoperables, en
quistes < 7 cm y como quimioprofilaxis pre y postoperatoria. El
farmaco mas ampliamente aceptado es el albendazol, que
actua sobre la germinativa de la hidatide inhibiendo la sintesis
de tubulina citoplasmatica, asi el parasito es incapaz de
absorber glucosa y se produce su degeneracién. No obstante,
la cirugia sigue siendo el tratamiento de eleccion, la técnica
quirdrgica depende de la localizacion del quiste y del estado
del paciente, contemplando la exéresis del parasito, la
adventicia y su cavidad residual. La mortalidad oscila entre un
0,9y un 3,6% segun las series.

Presentamos dos casos cuyo interés radica en el hallazgo poco
frecuente de afectacion multiorganica en la edad pediétrica y
en la importancia de un alto indice de sospecha, y de las
pruebas de imagen para su correcto diagndstico.

En Urgencias, una buena anamnesis junto con la clinica y los
hallazgos radiolégicos permiten orientar el diagnédstico. El
hallazgo en la Rx de tdrax de imagenes quisticas debe
plantearnos el diagnéstico diferencial ante otros procesos bien
infecciosos, malformativos o tumorales.
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Figura 1. Rx de Térax: muestra masa quistica de densidad homogénea en campo
pulmonar inferior derecho sin calcificaciones ni afectacion costal con desplazamiento
contralateral del mediastino, asociando infiltrado pulmonar en LSD que podria
estar en relacion con una atelectasia compresiva, ademas de borramiento de
hemidiafragma derecho.

1° CASO

Preescolar de 4 aios de origen marroqui (residente menos de
1 afio en Espafia) que consulta en Urgencias por dolor
abdominal y anorexia desde hacia 2-3 meses. Afebril. En la
exploracién destaca en la auscultacion pulmonar una
hipoventilacion en hemitérax derecho y en la palpacién
adodominal una hepatomegalia de 2 cm. Se solicita una
radiografia de térax observandose una imagen quistica bien
delimitada en base de hemitérax derecho. Se completa el
estudio con ecografia y TC toracoabdominal que nos
permiten precisar la ubicacién exacta del quiste, ver si existen
en otras localizaciones asi como tamafo, volumeny la
presencia de contenido, y la relacién con otras estructuras y
lesiones no visibles con la radiografia convencional. El
resultado es una imagen quistica bien delimitada en
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Figura 2. Ecografia tordcica: Se identifica gran masa quistica, de paredes gruesas
y contenido liquido, localizada en parénquima pulmonar derecho, que condiciona
una atelectasia pasiva del pulmén adyacente y asocia un moderado derrame
pleural en seno costofrénico, de hasta 3,3 cm de espesor maximo y ecos en
su interior. Este hallazgo sugiere complicacién del quiste hidatidico. Mide
aproximadamente 13x 10x 9,2 cm (Lx AP x T).

hemitoérax derecho de 13 cm y dos lesiones hepaticas en
segmentos 1y 4 de 3y 4 cm respectivamente (Figs. 1-4y 5).
La analitica de sangre en Urgencias es normal salvo una
eosinofilia. La serologia de hidatidosis es positiva con titulos:
1/1280. Se inicia tratamiento con albendazol y se realiza
cirugia mediante toracoscopia derecha para resecciéon de
quiste en l6bulo inferior derecho, se evacua el contenido
liquido y se inyecta suero salino hiperténico al 20%,
posteriormente se extirpa la membrana periquistica.
Permanece ingresado en UCI durante 21 dias por neumotdrax
secundario persistente y sobreinfeccion bacteriana. En
seguimiento posterior se encuentra asintomatico y con
descenso progresivo de la serologia asi como normalizacién
en los posteriores controles de imagen de Rx y eco tordcica,
aunque en eco abdominal persisten lesiones quisticas mas
reducidas y calcificadas (Figs. 5y 6).



Figura 3. Ecografia abdominal: Higado de tamafio y ecoestructura normal, con presencia de dos lesiones focales en segmento hepatico IVa y IVb, de
ecoestructura heterogénea y bordes bien definidos, compatibles con quistes hidatidicos. El localizado en el segmento IVa presenta multiples membranas en su
interior y mide 4,3 x 2,1 cm. El localizado en el segmento IVb presenta alguna vesicula y membrana en su interior y pared parcialmente calcificada, midiendo 3,5
x 2,3 cm. Desplazan vena porta izquierda y venas suprahepaticas media e izquierda. Entre ambos quistes se localiza la vena porta izquierda y la vena suprahepética
izquierda. Vesicula, via biliar, bazo, rifiones, pancreas y vegija normales sin lesiones focales. No evidencia de liquido libre intraperitoneal.

Figura 4. La TC de térax demostré una lesién quistica redondeada en base Figura 5. TC abdominal: se observan dos lesiones hepéticas bien delimitadas
pulmonar derecha, con nivel hidroaéreo de 13 cm en su didmetro mayor, doble en los segmentos 1y 4 de 3y 4 cm respectivamente.

arco aéreo por la presencia de diseccion aérea entre la pared quistica y el

parénquima pulmonar circundante aplastado (periquistica).

Tras tratamiento médicoquirdrgico, se realizaron los siguientes controles
de imagen Rx de térax y eco toracica normales. En eco abdominal:

‘ . :
Figura 6. Control Rx de térax normalizado tras Figura 7. Control con ecografia toracica y abdominal: higado de tamafo y ecoestructura normal, con
tratamiento asf como ecografia tordcica. persistencia de dos quistes hidatidicos en segmento IVa y en lébulo caudado. El localizado en 16bulo

caudado mide 3,1 x 2,1 x 1,9 cm. Presenta calcificacion periférica, con zonas quisticas y sélidas en su
interior. El localizado en el segmento IVa mide 4,2 x 2,2 x 3,1 cm. Presenta contenido heterogéneo

@ solido, con microcalcificaciones. Resto normal.
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2° CASO

Escolar de 10 afios de origen marroqui, residente desde hacia
dos afios en nuestro pais, que consulta por tos, febricula y
exantema urticariforme. No fiebre. En la exploracion fisica se
evidencian crepitantes en hemitérax derecho, hepatomegalia
de 5 cm y exantema maculopapuloso. En la analitica destaca
un 17% de eosindfilos (5120 cél/uL), resto normal. Serologia
hidatidosis con titulos de 1/5120. Rx térax, ecografia y TC

Figura 8. Rx de torax: lesién quistica de pared fina con membrana en su interior
en LSD con pequefia drea de neumonitis asociada. Aumento de tamario del

hilio pulmonar derecho.

toracoabdominal (Figs. 8-11): imagen quistica en LSD (4 cm) y 4
quistes hepaticos (3,5 cm, 4 cm, 5 cm y 7 cm). Se inicia
tratamiento con albendazol y cirugia mediante toracoscopia,
se infiltra en quistes suero salino hiperténico y se procede a
exéresis de las membranas periquisticas. Dificultad para la
extubacién en quirdfano por presentar neumotorax secundario
que se resuelve a las 48 horas. En seguimiento posterior
presenta clinica y serologia para hidatidosis negativa, y las
pruebas de imagen se han normalizado (Figs. 12-14).

Figura 9. Ecografia toracica: en LSD estructura quistica bien definida de paredes
finas con un tamafo de 4 cm.

Figura 10. Eco abdominal: higado aumentado de tamafio a expensas de 4 quistes bilobares de contornos bien definidos, refuerzo posterior, paredes finas y con
un tamafo de 7, 3,5, 4 y 6 cm, compatibles con quistes hidatidicos. El quiste de mayor tamario de 7 cm en S6, presenta membranas en su interior, probablemente
estadio II. En el resto de los quistes no se observan membranas en su interior, ni calcificaciones, compatibles con quistes hidatidicos en estadio I. Via biliar de
calibre normal. Rifiones y pancreas sin alteraciones. No existe liquido libre ni colecciones intraperitoneales.
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Figura 11. TC toracoabdominal: imagen quistica con contenido aéreo localizada en segmento apical y posterior de LSD, con tamano aproximado 5,14 x 5,52 x 5
cm (AP x T x L), con una membrana en su interior. Tiene paredes engrosadas con vesiculas “hijas” satélites y reaccion parenquimatosa periférica con leve engrosamiento
cisural. Se tratarfa de un quiste hidatidico en estadio II.

Existe otro quiste hidatidico en LIl con morfologia “en racimo” y tamafo 3,54 x 3,6 x 8,65 cm (AP x T x L), con contenido liquido. Provoca engrosamiento y
desplazamiento craneal cisural. Parece un estadio I. Se aprecian pequenios infiltrados periféricos subpleurales en LIl de aspecto algodonoso, probablemente reactivos.
No se aprecia aparente comunicacion ni contenido bronquial. No evidencia de derrame pleural ni adenopatias patolégicas.

Se identifican cuatro quistes hidatidicos hepaticos uniloculados localizados en: segmento VI-VIl de 7,3 x 7,1 x 7 cm, segmento II-lll de 4,5 x 5,3 x 6,2 cm,
segmento V de 5 x 5,8 x 5,6 cm y segmento VI de 5,1 x 4,4 x 4 cm. (AP x T x L). Parecen estar en estadio | excepto el localizado en segmento VI, donde se
identifica sutil membrana en el interior (estadio Il). No se aprecia dilatacién de via biliar. Vesicula, bazo, suprarrenales, rifiones y pancreas normales. No liquido
libre. Pequenos ganglios lateroadrticos izquierdos. Patrén de asas normal.

Tras el tratamiento medicoquirdrgico se realizan pruebas de imagen de control,
informadas como normales (Figs. 12, 13y 14 ay b)

A

Figura 12.

Figura 14a. Figura 14b.
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HIDATIDOSIS PULMONAR
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

NFECCIONES MALFORMACIONES TUMORES
Neumonia redonda Quistes broncogénicos Mediastinicos
Absceso pulmonar Imagenes aéreas pulmonares Pulmén primitivo

Tuberculosis Fistulas A-V Metéstasis de pulmon
Micosis Secuestro pulmonar
Neumatocele Adenomatosis pulmonar

El Tridngulo de Evaluacién Pediatrica a su llegada en los dos
casos fue estable, con buen estado general, sin dificultad
respiratoria y adecuada perfusion periférica. Se orient6 el
diagnéstico tras sospecha clinica y realizacion de pruebas de
imagen a su llegada a Urgencias, completandose el estudio con
la serologia, eco y Tac toracoabdominal. Ambos recibieron
tratamiento con albendazol y cirugia de las lesiones de mayor
tamano. Como complicaciones presentaron vomica,
neumotorax y sobreinfeccion bacteriana secundaria, tratada
con betalactamicos, con buena evolucién posterior.

CONCLUSION

La hidatidosis pediatrica es una enfermedad poco frecuente en
nuestro medio y no presenta una clinica patognémonica, por
lo que un alto indice de sospecha es crucial para el diagnéstico.

Las pruebas de imagen constituyen un pilar muy importante para
su diagnostico y seguimiento evolutivo posterior tras tratamiento.

En paises desarrollados, se asocia fundamentalmente a la
convivencia con perros, pero cabe sefialar la importancia
creciente de los casos importados. Es fundamental
desaconsejar habitos y conductas inadecuadas que faciliten la
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infeccion de animales y del hombre, como la alimentacion de
perros con visceras crudas, o el contacto estrecho de los nifios
con estos canidos infectados.
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Nefronia lobar aguda. Diagnostico diferencial
del dolor abdominal en Urgencias Pediatricas

K.P. Guzman Laura, M.T. Alonso Salas.

Urgencias de Pediatria. Hospital Infantil Virgen del Rocio de Sevilla.

HISTORIA CLINICA

Nifo de 4 afios y 9 meses de edad que acude a Urgencias por
fiebre alta (temperatura maxima 39,5-40 °C) de 12 horas de
evolucion, asociado a vomitos de repeticion. Ultima deposicion
el dia previo, de caracteristicas normales. No tenia sintomas
respiratorios.

Antecedentes personales: diabetes mellitus tipo 1 bien
controlada. Inmunizaciones correctas. No alergias conocidas.

EXPLORACION FiSICA

Febril (temperatura 39,5 °C). Aceptable estado general. Lengua
saburral, palidez cutdnea. Eupneico. No exantemas ni
petequias. Buena perfusion, pulsos periféricos palpables. ORL:
normal. ACR: buena ventilacion pulmonar bilateral. Tonos
cardiacos ritmicos, sin soplos. Abdomen: distendido, con ligera
defensa a la palpacion. Destaca dolor difuso a la palpacion.
Blumberg negativo. Puiio-percusién bilateral impresiona
negativa. Signos meningeos negativos.

EVOLUCION

Se ingresa para observacion. Al ingreso presentaba una
glucemia capilar de 326 mg/dL, por lo que se administra un
pase de suero salino fisioldgico y posteriormente se contintia
con sueroterapia a sus necesidades basales, con lo que
disminuyen las cifras de glucemia.

Se reinicia tolerancia oral e insulina NPH subcutanea, sin
embargo el nifio come muy poco, no tiene apetito. No
presenta mas vomitos, pero persiste febril. Ante la exploracion
abdominal patoldgica, se solicitan las siguientes pruebas
complementarias:

e Hemograma: Hb 14,6 g/dL, Hto 40,4%, plaquetas 314.000
/mL, leucocitos 21.500 /uL (PMN 89%).
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e Bioquimica basica: glucemia 263 mg/dL, sodio 134 mEq/L,
potasio 4 mEq/L, creatinina 0,6 mg/dL, urea 27 mg/dL,
amilasa 43 U/L.

e PCR:57 mg/L.

e Gasometria venosa y estudio de coagulacion: normales.

®  Rxtérax: normal.

e Tira reactiva de orina: cetonuria y glucosuria. Se solicita
urocultivo.

e Interconsulta a cirugia pedidtrica, que observan un
abdomen distendido, pero depresible, focalizacion en FID,
pero sin signos claros de irritaciéon peritoneal.

Dada la exploracion abdominal y estudios complementarios se
sospecha un cuadro de abdomen agudo, probablemente
secundario a apendicitis aguda. Se realiza ecografia abdominal
en la que no se objetivan alteraciones en higado, bazo,
vesicula y vias biliares, pancreas ni rifones. La vejiga se
encuentra bien replecionada, sin hallazgos significativos. No se
identifica el apéndice por la presencia de abundante gas
intestinal en la FID y la escasa colaboracion del paciente. No
obstante, llama la atencién la presencia de abundante
cantidad de liquido libre en FID y pelvis, no pudiendo descartar
el diagnostico de apendicitis aguda.

A las 24 horas del ingreso se repite analitica:

e Hemograma: Hb 11,6 g/dL, Hto. 32,5%, plaquetas 217.000
/mL, leucocitos 8.660 /uL (PMN 66%).

e Bioquimica: glucosa 227 mg/dL, sodio 137 mEg/L, potasio
3,4 mEq/L, creatinina 0,43 mg/dL, urea 11 mg/dL.

e PCR:258,6 mg/L.

Dada la persistencia de la clinica del paciente, ascenso de PCR e
imposibilidad de descartar una apendicitis aguda como origen
del cuadro abdominal se decide realizar TC abdominal:

e TCabdominal: higado, bazo, pancreas, glandulas
suprarrenales, vesicula y vias biliares de caracteristicas
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Figura 3. Rifidn izquierdo aumentado de tamafio, sobretodo el polo superior.

normales. Los rifiones son de tamafo, morfologia y posicion
normal, siendo el izquierdo ligeramente mayor que el
derecho. La captacion de contraste no presenta alteraciones
en el derecho, llamando la atencion una hipocaptacién del
polo superior del riidn izquierdo, que podria corresponder a
un foco de pielonefritis aguda. En la pelvis la vejiga urinaria
presenta caracteristicas normales. Moderada cantidad de
liquido libre en pelvis. No se identifica el apéndice (Figs. 1y 2).

Se plantean como diagnosticos diferenciales del cuadro clinico
del paciente una apendicitis aguda versus una nefronia lobar
aguda (NLA). Se decide iniciar tratamiento antibi6tico empirico
con ceftriaxona iv.

Cirugia Pediatrica revalora al paciente y no aprecia datos de
irritacion peritoneal ni otros signos clinicos de apendicitis
aguda salvo el liquido libre en pelvis. Se realiza nueva
ecografia abdominal a las 48-72 horas de iniciada la clinica:

e Ecografia abdominal: se visualiza una pequefa cantidad de
liquido libre en espacio subhepatico, interasas y a nivel de
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Figura 4. Hipoperfusion del polo superior del rifién izquierdo con Doppler
color, el resto del riidn se encuentra bien vascularizado.

pelvis menor. El liquido es totalmente anecogénico y no
muestra signos de complicacion. El riidén derecho es de
morfologia ecografica normal y muestra buena
vascularizacién. El rifdn izquierdo se presenta aumentado
de tamano con respecto al derecho, sobre todo a nivel del
polo superior, que muestra hipoperfusion con Doppler
color, mientras que el resto del rifién se encuentra bien
vascularizado. Ello sugiere un proceso de pielonefritis focal
en el &rea del polo superior izquierdo sin que exista
coleccién perirrenal ni absceso intraparenquimatoso. No
existe dilatacion del sistema excretor. Liquido libre en
pelvis menor. En FID abundante gas intestinal, no se
visualiza apéndice (Figs. 3y 4).

Se reciben los resultados del urocultivo que es negativo. Sin
embargo, apoyados en los estudios de imagen sugerentes de
nefronia lobar aguda, se decide continuar el tratamiento
antibiotico endovenoso. El nifio evoluciono favorablemente y a
las 48 horas de iniciado el tratamiento cedi6 la fiebre. Se
completo antibioterapia con cefotaxima iv durante 7 dias y
cefixima oral durante 3 dias mas.



Al mes del episodio se realiz6 DMSA renal en el que se observo
el rifdn izquierdo de menor tamano respecto al contralateral,
funcion relativa disminuida y con lesiones corticales en polo
superior y tercio medio del mismo.

Aproximadamente a los dos meses del cuadro de NLA presenta
un nuevo episodio de pielonefritis aguda (PNA), se trata
exitosamente con antibioterapia endovenosa y posteriormente
se realiza CUMS donde se visualiza RVU izquierdo grado I
activo, probablemente secundario a disfuncion vesical de
vaciado.

DISCUSION

Presentamos el caso de un nifio diabético con fiebre alta,
vémitos y dolor abdominal. Ante este cuadro clinico el primer
reto es identificar las causas quirtrgicas o que amenacen la
vida del paciente, algunos signos a nivel abdominal como la
hipersensibilidad localizada o difusa con la palpacién, la
defensa involuntaria y los vomitos podrian ser compatibles con
un cuadro de abdomen agudo. Las pruebas complementarias y
en especial las de imagen son Utiles para el diagnéstico
diferencial.

La apendicitis es una de las principales causas de dolor
abdominal y la afeccién quirdrgica mas comuln en los nifios. Su
diagnéstico puede ser dificil, sobre todo cuando el apéndice
estd en localizaciones atipicas. La ecografia o la TC pueden
ayudar al diagnéstico, aunque en muchos casos la observaciéon
y las exploraciones repetidas pueden ser las medidas mas Utiles
para el diagnéstico.

Es fundamental excluir la apendicitis aguda en un nifio que
acude a Urgencias con un cuadro de dolor abdominal agudo,
sin embargo se debe tener en mente otros diagnosticos menos
frecuentes. La nefronia lobar aguda (nefritis lobar aguda) es
una infeccién bacteriana renal localizada que afecta a mas de
un l6bulo. Puede tratarse de una complicacién de una
pielonefritis o bien ser el estadio precoz del desarrollo de un
absceso renal. Clinicamente es indistinguible de la pielonefritis
aguda y requiere de técnicas de imagen para su diagnostico.
Fiebre, vomitos y dolor abdominal son los sintomas mas
frecuentes en los nifios. Se ha descrito algun caso en el que se
ha presentado como una masa abdominal palpable. La
sintomatologia urinaria puede estar ausente, el sedimento
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urinario puede ser normal y hay casos descritos con urocultivo
negativo, como ocurre en el caso expuesto.

En la ecografia se puede ver una nefromegalia severa o una
masa focal con margenes irregulares con hiper, iso o
hipoecogenicidad; es de utilidad el Doppler color potenciado
donde se diferencian areas de menor vascularizacion. La TC es
la técnica de imagen mas sensible y especifica para el
diagnéstico, tras la administracion de contraste se observa
tipicamente una region de baja atenuacion.

El gérmen mas frecuentemente aislado es E. coliy puede
producirse bacteriemia hasta en el 30% de los casos. El
tratamiento consiste en antibioterapia intravenosa hasta la
mejoria clinica y posteriormente oral. Se aconseja tratar
durante 2-3 semanas, aunque la duracion idénea es discutible.

Hasta el 40% de los pacientes que presentan una NLA tienen
un RVU, sin embargo el reflujo no es un prerrequisito para
desarrollar una NLA. Se ha descrito que la NLA esté asociada
con una mayor incidencia de cicatrices renales detectadas a
través de una DMSA, comparada con la PNA. Datos clinicos y
experimentales sugieren que el establecimiento precoz del
tratamiento previene la formacion de cicatrices renales, por lo
tanto el diagndstico precoz es fundamental.
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RESUMEN

Introduccién. La metahemoglobinemia es una situacion
clinica grave que tiene lugar cuando la hemoglobina de los
hematies es oxidada a metahemoglobina. Afecta a los nifios,
originando la aparicion de cianosis. En los casos mas graves
puede causar alteraciones del estado mental, coma'y
convulsiones generalizadas. Material y método. Se presenta
el caso de un lactante de 13 meses que acudi6 al Servicio de
Urgencias por vomitos y cianosis perioral tras haber comido
puré de verduras, hecho con vainas y acelgas, preparado 48
horas antes y conservado en nevera. La determinacién de
metahemoglobina en sangre fue el 26,8%, y presentaba
nitrituria. Resultados. La evolucion del lactante fue
satisfactoria tras tratamiento con oxigeno, posterior
administracion del antidoto de eleccion, el azul de metileno, y
observacion durante 18 horas. Conclusiones. Se enfatiza la
necesidad de la sospecha clinica y el diagnéstico diferencial con
otras entidades que provocan cianosis como enfermedades
respiratorias y cardiopatias, asi como la importancia de la
prevencion. El personal de enfermeria que trabaja en el area
de Urgencias de Pediatria debe adquirir los conocimientos
precisos para saber identificar, evaluar y responder con eficacia
ante este cuadro asi como proporcionar recomendaciones y
consejo sanitario a padres y cuidadores sobre una correcta
alimentacion en la edad pediatrica.

Palabras clave: Metahemoglobinemia; Cianosis; Purés
vegetales; Nitratos; Nitritos.

ABSTRACT

Introduction. Methemoglobinemia is a serious clinical
condition that occurs when red cell hemoglobin is oxidized to
methemoglobin. It affects children, causing the appearance of
cyanosis. In the most severe cases it may cause altered mental
status, coma and generalized seizures. Material and
methods. It is reported a case of a 13-months-old male infant
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who was brought to the Emergency Department because of
vomiting and perioral cyanosis after eating vegetable puree,
made with green beans and chard, prepared 48 hours before
and kept in a refrigerator. His methemoglobin level in blood
was of 26.8%, he presented nitrituria as well. Results. The
infant showed progress after treatment with oxygen and
subsequent administration of the antidote, methylene blue.
Then, he was under observation for 18 hours. Conclusions. It
is emphasized the nead for clinical suspicion and differential
diagnosis with other entities that cause cyanosis and
respiratory diseases and heart disease. In this condition,
prevention is the most important thing. Nurses who work in
pediatric emergency area must have the knowledge needed to
know how to identify, assess and respond to it effectively and
provide recommendations and health advice to parents and
caregivers about proper nutrition in children.

Key words: Methemoglobinemia; Cyanosis; Vegetable purees;
Nitrates; Nitrites.

INTRODUCCION

La metahemoglobinemia (MHb) es una entidad rara pero causa
importante de cianosis en pacientes pediatricos. También
llamada sindrome del nifio azul, se produce cuando el grado
de oxidacion del hierro contenido en el grupo hemo supera los
mecanismos compensadores de los hematies, y pasa al estado
férrico que es incapaz de transportar oxigeno y diéxido de
carbono, lo que podria llegar a causar la muerte.'3

Esta situacion puede aparecer como consecuencia de un
contacto con sustancias oxidantes o por situaciones diversas
como causas alimentarias, genéticas e incluso idiopaticas, por
lo que es necesario un alto indice de sospecha para realizar un
diagnéstico y tratamiento correcto del cuadro.2

En los Ultimos 20 afios se han descrito series de pacientes con
metahemoglobinemia en el curso de gastroenteritis infecciosas



agudas, sin antecedentes de ingesta de aguas contaminadas.
Se considera que el mecanismo fisiopatoldgico en estos casos
estd mediado por la produccion de déxido nitrico en respuesta a
la infeccion e inflamacion.

Algunos lactantes menores de 6 meses presentan
metahemoglobinemia secundaria a intolerancia a proteinas de
leche de vaca.2 Algunas mutaciones genéticas pueden ser
motivo de metahemoglobinemia hereditaria, pero la causa
mas frecuente de metahemoglobinemia es la adquirida por
exposicion téxica a sustancias oxidantes como los nitratos,
nitritos, anilinas u otras. El nitrato esta presente de forma
natural en el medio ambiente como consecuencia del ciclo del
nitrégeno. Las fuentes mas comunes de la exposicion a nitratos
son agua de pozo, que es mezclada con férmulas infantiles y
algunas especies vegetales (acelgas, espinacas y lechugas) con
gran capacidad para acumular nitratos. Recientemente,
Sanchez-Echaniz y cols. describieron 7 casos de pacientes de
metahemoglobinemia secundaria a ingesta de puré de
verduras que contenia acelga y fueron diagnosticados en
nuestro hospital durante un periodo de 5 afios."

Los lactantes sanos menores de 4-6 meses tienen una mayor
predisposicion de padecer metahemoglobinemia debido a
varios factores como son: mayor inmadurez en el sistema
metahemoglobina reductasa, mayor susceptibilidad de la
hemoglobina fetal a ser oxidada y un pH gastrico elevado que
promueve el sobrecrecimiento bacteriano con mayor
transformacion intestinal de nitratos en nitritos, que son
toxicos. Sin embargo, esta susceptibilidad desaparece a partir
de esta edad, momento en el que los niveles enzimaticos son
similares al adulto y practicamente ya no hay hemoglobina
fetal.13

El principal signo clinico es la cianosis rapida y progresiva, a
veces con distribucion en placas, mas visible en mucosas, cara'y
extremidades y que se acentta con el llanto. En ocasiones
presenta repercusion hemodindmica con taquicardia y
polipnea. Los pacientes mas graves pueden presentar acidosis
metabodlica, arritmias cardiacas y sintomatologia neuroldgica
como disminucion del nivel de conciencia, coma y convulsiones
generalizadas.?

OBJETIVOS

Exponer el caso de un lactante varon de 13 meses de edad
afectado por este cuadro e incidir en la importancia del
correcto manejo del mismo por parte del personal de
enfermeria.

MATERIAL Y METODOS: DESCRIPCION DEL CASO
Lactante varén de 13 meses de edad, que acudi6 al Servicio de

Urgencias Pediatricas del Hospital Universitario Cruces,
Osakidetza, en julio de 2012 por vémitos de aproximadamente
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6 horas de evolucion. En el area de clasificacion presentaba
cianosis perioral llamativa, que los padres referian haberle
notado coincidiendo con el inicio de los vomitos, irritabilidad,
aceptable estado general, ligera palidez cutanea, y sin
exantemas, lesiones cutaneas ni signos de dificultad
respiratoria.

Las constantes iniciales fueron: FC 190 lpm, T2 36,2 °C rectal,
peso 10 kg, SatO, 88%.

Fue trasladado al area de estabilizacion con soporte de
oxigeno suplementario a 15 |, utilizando mascarilla con
reservorio y se procedié a su monitorizacién, canalizacion de
via periférica y realizacion de analitica de sangre y de orina.

Durante la anamnesis, la madre refirié haber percibido la
coloracion azulada alrededor de los labios al levantar al nifio
de la siesta y coincidiendo con el inicio de los vomitos, y que,
unas horas antes, habia comido puré de verduras, hecho con
vainas y acelgas, preparado hace 48 horas y conservado en
nevera.

Entre los valores analiticos solicitados destacan un hemograma
y una bioquimica sin alteraciones y una gasometria venosa
para cooximetria con pH 7,27, pCO, 49 mm/Hg, pO, 32
mm/Hg, bicarbonato 23 mmol/L, exceso de bases 4,6 mmol/L,
Sat0, 52% y una metahemoglobina de 26,8% (normal < 1,5).
También apareci6 nitrituria como Unica alteracion en la tira
reactiva de orina.

Una vez descartadas otras entidades que podrian justificar la
aparicion de cianosis y tras los resultados de las pruebas
complementarias, se confirmé el diagnéstico de MHb. El
tratamiento de eleccion fue el azul de metileno que se
presenta en solucion al 1% (10 mg/ml), administrandose a
razén de 1-2 mg/kg por via intravenosa y diluido en suero
glucosado al 5%, a pasar en 5 minutos.

Su infusion intravenosa se realizo sin incidencias observandose
una mejoria evidente con desaparicion progresiva de la
cianosis y estabilizacion de los valores de Sat0O,. Se pudo retirar
oxigenoterapia suplementaria y se trasladé al paciente al area
de observacion.

RESULTADOS: EVOLUCION DEL CASO

Aproximadamente una hora tras la infusion del azul de
metileno, se realiz6 analitica de control obteniéndose valores
de metahemoglobina del 2,4%.

El paciente permanecié 18 horas en Urgencias manteniendo en
todo momento buen estado general con coloracién normal y
constantes mantenidas. No precisé en ningiin momento
oxigeno suplementario, se mostraba contento y activo con
adecuada tolerancia oral.
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Al alta se indico a la familia observacidn y seguimiento por su
pediatra y se recomendd tener especial cuidado con los purés
realizados con verduras de hoja verde, sobre todo con los que
contengan acelgas. Asi mismo, se aconsejé evitar preparados
comerciales y sobre todo consumir las verduras pocas horas tras
su preparacién o, en caso contrario, congelarlas.

DISCUSION

Las patologias poco frecuentes como la MHb representan un
desafio en la practica clinica. Es un evento agudo, que
habitualmente cursa con un unico signo clinico, la cianosis,
manifestacion muy habitual en los servicios de urgencias pediatricos
y que también aparece en gran variedad de enfermedades. Por este
motivo, debe tenerse en cuenta esta entidad en el diagndstico
diferencial de un nifio con cianosis, y se debe estar familiarizado
con sus posibles etiologias y su tratamiento.

La MHb en la infancia puede ser congénita o adquirida, esta
Gltima es la mas habitual y puede aparecer por situaciones
diversas como causas genéticas, alimentarias, idiopaticas y
tdxicas.'” La mayoria de los casos descritos en lactantes
menores de 6 meses son debidos a la ingestiéon de aguas
contaminadas, con gran concentracién de nitratos, para la
preparacion de formulas infantiles.8 Este grupo de edad es
particularmente susceptible de padecer MHb debido a mayor
inmadurez en el sistema metahemoglobina reductasa, mayor
susceptibilidad de la hemoglobina fetal a ser oxidada y un pH
gastrico elevado que promueve el sobrecrecimiento bacteriano
con mayor transformacion intestinal de nitratos en nitritos.'38
Por el contrario, los niveles de nitratos en la leche materna son
bajos, alin cuando la madre consuma agua con un alto
contenido en nitratos, por lo que deberia aconsejarse la
lactancia materna, siempre que sea posible.?

Sin embargo, la MHb de probable origen alimentario, también
ha sido descrita en niflos mayores de 6 meses. Sanchez-Echaniz
y cols. sefialaron 7 casos de MHb en nifios mayores,
atribuyendo la causa a la ingesta de puré de verduras, con
condiciones de conservacion inadecuadas. Este puede ser el
caso de nuestro paciente de 13 meses de edad, que contaba
como Unico antecedente la ingesta de puré de verduras
almacenado en la nevera, sin congelar. El origen no estaria en
los nitratos existentes en el agua de consumo (limitada por la
OMS a 10 ppm), sino que, posiblemente, sean las verduras
utilizadas para hacer los purés las que mostraban altos niveles
de nitratos, y junto a la mala conservacién hace que estos se
transformen en nitritos, que ingeridos producen MHb."3 Asi
mismo, esta descrito que hay diferencias en la composicion de
nitratos de las verduras incluso en diferentes zonas de un
mismo pais.! Por lo tanto, es importante conocer cuales son los
vegetales con mds alta concentracién de nitratos en cada
region, asi como se deben consumir los purés de verduras
inmediatamente tras su preparacion o congelarlas si se va a
retrasar su consumo mas de 24 horas."3
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Los sintomas suelen aparecer cuando las concentraciones de
MHb exceden del 20%, los pacientes presentan coloracién azul
violacea y coloracién sanguinea “chocolate pardo” (la cual no
cambia ante la exposicion de oxigeno y que es orientadora
para la sospecha clinica). Niveles del 20 al 50% producen
letargia, cefalea, irritabilidad, taquipnea, disnea, debilidad,
vomito, diarrea y sincope. Cifras entre el 50 y el 70% ocasionan
hipoxemia grave, depresion del SNC, depresion respiratoria,
arritmias cardiacas, crisis convulsivas y coma. Las
concentraciones mayores del 70% son letales.2”# También
puede aparecer nitrituria, hallazgo que puede ser Gtil en el
diagnéstico.! Otro dato clave para la sospecha clinica es la
discrepancia entre la saturacién de oxigeno medida por
pulsioximetria y la presién parcial de oxigeno (PO,)." Los
sensores tradicionales para medicion de pulsioximetria no
presentan mediciones fiables en casos de alteraciones de la
hemoglobina dando, en ocasiones, estimaciones falsamente
elevadas. Ademas, en nuestro hospital raramente hacemos
gasometrias arteriales, con lo que la medicion de la PO, en una
gasometria venosa no es un valor adecuado.

En nuestro caso, la principal manifestacion clinica fue la
cianosis perioral con una pulsioximetria del 88%, pO, 32
mm/Hg, junto con vomitos e irritabilidad, y presencia de
nitritos en orina.

Ante la sospecha de una MHb aguda se ha de estabilizar al
paciente, administrar oxigeno y eliminar el agente causal. El
tratamiento de eleccion es el azul de metileno, a una dosis de
1-2 mg/kg por via intravenosa y diluido en suero glucosado al
5%, a pasar en 5 minutos?’ y esta indicado con niveles de MHb
en sangre por encima del 20%, cuando aparecen sintomas o
del 30% en ausencia de sintomas.

CONCLUSIONES

1. Para la prevencion de la aparicion de este cuadro es
fundamental la difusion de recomendaciones y educacion
sanitaria a los padres y cuidadores, destacando:

a) La probabilidad de que se produzca MHb es alta en
lactantes alimentados con leche en polvo disuelta en
agua con alto contenido en nitratos (agua de pozo), mas
aun si el agua ha sido hervida, puesto que la ebullicién
concentra los nitratos presentes. Sin embargo, los niveles
de nitratos en la leche materna son bajos, ain cuando la
madre consuma agua con un alto contenido en nitratos,
por lo que debe aconsejarse la lactancia materna.

b) La mejor estrategia preventiva es no introducir verduras
antes de los seis meses de edad, y las de hojas verdes no
antes de 8 0 9 meses.

¢) El mayor nimero de casos de metahemoglobinemia en
lactantes es debido a la ingestion en las horas previas de
purés de verduras (hojas verdes), preparados mas de 24
horas antes y conservados inadecuadamente. Los purés
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se deben administrar recién preparados, o en su defecto
congelarlos, asi como, evitar en lo posible los preparados
comerciales.

En Urgencias, ante un lactante con cianosis, una vez
descartada otra etiologia, hay que sospechar que se trate
de MHb.

El personal de enfermeria que trabaja en el area de
Urgencias de Pediatria, debe reunir los conocimientos para
saber identificar, evaluar y responder con eficacia ante esta
situacion clinica que supone un riesgo vital para el nifo.
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Sedacion farmacoldgica para la realizacion de tomografia
craneal en nifios con traumatismo craneal leve

Hoyle JD Jr, Callahan JM, Badawy M, Powell E, Jacobs E, Gerardi M, Melville K, Miskin M, Atabaki SM, Dayan
P Holmes JF, Kuppermann N, Traumatic Brain Injury Study Group for the Pediatric Emergency Care Applied
Research Network (PECARN). Pediatr Emerg Care. 2014,;30:1-7.

Comentarios: D. Munhoz-Santanach

Servicio de Urgencias. Hospital Sant Joan de Déu Barcelona.

El traumatismo craneal (TCE) es uno de los motivos de consulta
mas frecuentes en los servicios de urgencias en todo el mundo,
y la tomografia computerizada (TC) craneal la herramienta
diagnostica mas utilizada para valorar sus posibles
complicaciones. A pesar del desarrollo de nuevo aparataje
capaz de realizar una exploracién completa en pocos minutos,
algunos pacientes requieren sedacion farmacolégica para que
la exploracion se pueda llevar a cabo. Clasicamente se han
utilizado diferentes farmacos para sedar a un niflo mientras se
realiza una TCy todos ellos tienen potenciales efectos
secundarios, los mas conocidos son apnea, hipoxia,
hipotensién, vémitos y broncoaspiracion. Puesto que la
realizacion de pruebas de imagen no son dolorosas, los grupos
farmacoldgicos mas utilizados en este contexto son los
sedantes hipnoticos, que incluyen barbituricos,
benzodiacepinas, propofol e hidrato de cloral. Aunque
estudios previos han demostrado un bajo riesgo de
complicaciones en los procedimientos en el Servicio de
Urgencias utilizando estos farmacos, el trabajo presentado es
de los pocos que se focaliza en la sedacion en el contexto del
TCE. El objetivo del presente trabajo es documentar la
frecuencia y tipo de sedacion farmacoldgica y las
complicaciones aparecidas en los nifios sometidos a una
sedacion farmacoldgica en los nifios que recibieron una TC
para la evaluacion de un TCE leve en el Servicio de Urgencias.

Para ello se realizé un subestudio de una cohorte de nifios
incluidos en el estudio Pediatric Emergency Care Research
Network (PECARN) realizado entre 2004 y 2006 en 25 centros
hospitalarios de Estados Unidos, disefiado para desarrollar y
validar unas reglas clinicas para determinar la necesidad de
realizar una TC craneal a nifios con TCE leve. En el presente
trabajo se incluyen todos los nifios con TCE leve a los que se
realizd una sedacion farmacoldgica para recibir una TC craneal.
Se excluyeron los nifios con una puntacion en la Escala de
Glasgow inferior a 14 puntos, los que estaban intubados y los
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que no tenian informacién médica registrada tras la sedacion.
En cada caso, el médico que atendia al nifio era el que decidia
si se administraba sedacion farmacoldgica o no. Para cada
paciente se registra la medicacion y dosis recibida, las
complicaciones y las acciones llevadas a cabo para
solucionarlas, y los niveles de tensién arterial y saturacién de
oxigeno al inicio y la menor durante el procedimiento. Se
considera complicacion la presencia de: apnea, sospecha clinica
de broncoaspiracion, vomitos, hipotension, hipoxia, fallo en la
sedacion o sobredosificacion. Las intervenciones especificas
para solucionar las complicaciones incluyen: intubacién
orotraqueal, ventilacion con bolsa y mascarilla, expansion de
volumen y uso de antidotos.

Durante el periodo de estudio se atendieron 43904 nifios con
TCE, de los cuales 15176 (35%) recibieron una TC craneal. En
527 (3%) pacientes se utiliz6 sedacion farmacoldgica para
realizar la neuroimagen. La mediana de edad fue de 1,7 afios
(RIC: 1,1-2,5 afos), el 61% eran varones y el 86% tenian una
puntuacién en la Escala de Glasgow de 15 puntos. En 488
(93%) se administré Unicamente un farmaco, en 33 (6%) dos y
en 5 (0,9%) tres. Los farmacos mas utilizados de forma aislada
fueron: pentobarbital (157; 32%), hidrato de cloral (135; 28%)
y midazolam (8; 17%). Las asociaciones mas utilizadas fueron:
midazolam con opiacido (11; 29%), pentobarbital y midazolam
(7; 18%) e hidrato de cloral y difenhidramina (6; 16%).
Ocurrieron complicaciones en 49 pacientes (9%; 1C95%: 7-
12%), siendo las mas frecuentes el fallo en la sedacion (25;
5%), la hipotension (12; 4%) y los vomitos (6; 1%) en los nifos
que recibieron un farmaco, y el fallo de sedacion (6; 16%) en
los que recibieron mas de un sedante. No se observé ningun
caso de apnea, broncoaspiracion ni se utilizé antidoto en
ningun caso. Los seis casos de vémitos ocurrieron en nifios en
los que se utiliz6 hidrato de cloral. Un paciente presenté un
laringoespasmo utilizando metotexial, y requiriendo
intubacién endotraqueal y ventilaciéon mecénica durante 5



horas. Un paciente presenté hipoxia durante el procedimiento
y requiri6 oxigenoterapia.

En este trabajo extenso, con gran nimero de pacientes se
observa que el uso de la sedacion para realizar una TC craneal
en nifios con TCE leve es baja, inferior al 5%, ademas los nifios
que la reciben presentan efectos adversos en una baja
proporcion. Como se comenta en el Manual de Analgesia y
Sedacion de nuestra Sociedad, los principales objetivos de los
regimenes de sedacidn para procedimientos no dolorosos son
garantizar la seguridad del paciente, la comodidad y la
cooperacion durante todo el procedimiento. Previamente es
necesario realizar una anamnesis y exploracion fisica del
paciente y proceder a una monitorizacién cardiorrespiratoria
que debe mantenerse durante el procedimiento. No existen
protocolos Unicos de actuacion y la eleccion del farmaco
depende en gran medida de la experiencia del personal. En el
caso concreto de la TC, el objetivo es que el paciente se quede
inmovil. En el nifo mayor de 4-5 afios, dada la brevedad de la
prueba Unicamente suele ser necesaria la sedaciéon no
farmacologica (fundamentalmente explicacion del
procedimiento y presencia de los padres el mayor tiempo
posible). Los nifios menores de esta edad y los no
colaboradores seran los tributarios a recibir una sedacion
farmacologica que puede variar desde la ansiélisis utilizando
benzodiacepinas (fundamentalmente el midazolam, que
podria utilizarse por via bucal o intranasal si no se dispone de
via periférica) o el hidrato de cloral (que obliga a
monitorizaciones prolongadas), hasta la sedacion moderada-
profunda, en cuyo caso es muy Util el propofol, que tiene un
inicio de accién muy rapido y una vida media corta, pero que
esta contraindicado en casos de hipersensibilidad al huevo y a
la soja en caso de inestabilidad hemodinamica. En el caso
concreto del TCE en un niflo hemodinamicamente estable, en
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el que se sospeche un sindrome de hipertension intracraneal,
una buena opcidn terapéutica es el tiopental sédico.

Para finalizar comentar que, dado que la mayoria de TC
actualmente son de poca duracion, en muchas ocasiones es
suficiente la sedacion no verbal para realizar el procedimiento.
En nifios pequeios y no colaboradores es necesaria la sedacion
farmacoldgica siendo midazolam y propofol dos buenas
opciones para llevarla a cabo.
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La alimentacion y nutricion en el Servicio
de Urgencias Pediatricas

M. Garcia Bard’, A. Haro Diaz', M. Tolin Hernani?, G. Alvarez Calatayud?
1Seccion de Urgencias de Pediatria. 2Seccion de Gastroenterologia y Nutricion Infantil. Hospital General Universitario
Gregorio Marafion. Madrid.

Los problemas de la alimentacién en la infancia y, sobre todo, durante los
primeros meses de vida, son uno de los motivos de consulta mas frecuentes
para el pediatra y, con relativa frecuencia, son causa de demanda asistencial
en los Servicios de Urgencias de Pediatria. Generalmente son banales pero, a
veces, puede tratarse de una urgencia médica por lo que debe ser evaluado
adecuadamente por el pediatra de Urgencias antes de ser derivado al especialista.

Por otro lado, son cada vez mas los nifios con patologia crénica que precisan
nutricion artificial, realizdndose ésta en el domicilio tras un adiestramiento
previo de padres y cuidadores. Con ello se evitan ingresos hospitalarios
innecesarios mejorando la calidad de vida de los pacientes. Por este motivo,
el médico que atiende urgencias infantiles debe estar familiarizado con los
dispositivos técnicos para la alimentacion, la dietoterapia empleada y sus
complicaciones.

El Programa de Autoevaluacion consta de 10 preguntas test con 5 respuestas,
de las que solo una es valida. Posteriormente, esta es comentada en sus

distintas posibilidades, aportandose para ello referencias bibliograficas que
constituyen la fuente documental de su explicacion.

&
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Preguntas

1.

Acude a Urgencias un lactante de 10 meses por presentar
un cuadro de fiebre de 39,5°C, tos de 36 horas de
evolucién y vémitos con mucosidad. Antecedentes de
encefalopatia hipoxico-isquémica, es portador de
gastrostomia. Presenta un triangulo de evaluacién con
dificultad respiratoria, destacando a la exploracion,
taquipnea con leve tiraje subcostal y crepitantes en campo
superior derecho. Se realiza una radiografia de térax en la
que se observa un infiltrado alveolar en I6bulo superior
derecho, sin signos de derrame. ;Cual de las siguientes
afirmaciones es VERDADERA?

A. Pautaria tratamiento con amoxicilina 80 mg/kg/d por via oral.

B. Si persisten los vomitos, administraria el tratamiento por
la gastrostomia.

C. El paciente presenta una bronquiolitis aguda, por lo que
debe realizarse un ensayo terapéutico con
broncodilatadores.

D.Es preciso interrumpir la alimentacion enteral y recibir
fluidoterapia intravenosa.

E. Los vomitos se asocian a una infeccion respiratoria, lo
que con seguridad descarta una complicacién de la
nutricién enteral.

Adolescente mujer de 14 afos que consulta por sensacién
de mareo. Esta en seguimiento en consulta de Psiquiatria
con diagnéstico de anorexia nerviosa. Reconoce conductas
de alimentacion restrictivas y toma de laxantes, con
pérdida ponderal de 2 kg en la ultima semana.
Exploracion fisica: triangulo de evaluacion pediatrica
estable. Peso 36 kg, talla 167 cm. IMC 12,90 (p2, - 2,25 DE).
indice de Waterlow 59%. Bien hidratada y perfundida.
Escaso paniculo adiposo. AC ritmica, sin soplos,
bradicardia de 40 I[pm aprox. AP: murmullo vesicular
normal, sin signos de dificultad respiratoria. Abdomen:
blando, no doloroso, sin masas ni visceromegalias.
Neurolégico normal. Se realiza ECG que muestra una
bradicardia sinusal de 40 Ipm sin otras alteraciones. ; Cual
de las siguientes afirmaciones es FALSA?

A.Realizaria una analitica sanguinea con hemograma,
bioquimica con iones y funcion renal y gasometria
venosa.

B. La paciente precisa ingreso urgente para soporte
nutricional.

C. Presenta una bradicardia severa, precisa valoracion
urgente por Cardiologia e ingreso con monitorizacién.

D.La paciente tiene riesgo de presentar un sindrome de
realimentacion.

E. Es esperable encontrar en la analitica
hipocolesterolemia.
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Nifo de 2 afos que acude a Urgencias por realizar
deposiciones semiliquidas en numero de 3-4 diarias, desde
hace 3 semanas. Refiere haber comenzado con episodio de
vomitos y 5-6 deposiciones liquidas diarias,
desapareciendo los vémitos pero persistiendo la diarrea
aunque en menor numero. Interrogando al paciente
refiere distension abdominal, meteorismo y realizacion de
heces explosivas y acidas. ;Cual de las siguientes
afirmaciones es FALSA?

A.Puede ser una enfermedad celiaca, por lo que realizaria
una analitica con anticuerpos EC para descartarla.

B. Se trata de una gastroenteritis aguda por lo que no
necesita pruebas complementarias.

C. Podria recoger una muestra de heces para coprocultivo y
parasitos.

D.Seria conveniente derivarle a la consulta de Digestivo
para estudio.

E. Recomendaria una dieta sin lactosa hasta que se
complete el estudio.

Neonato de 5 dias de vida que acude a Urgencias por
ictericia y letargia. Antecedentes personales: embarazo
controlado y normal, parto a término, periodo neonatal
sin incidencias. Dado de alta de la planta de Obstetricia
hace 48 horas. Refiere alimentacion con lactancia materna
exclusiva a demanda, realizando habitualmente tomas
cada 2 horas. Desde hace 12 horas los padres le notan
decaido y con coloracion ictérica, con tendencia al suefio,
rechaza la alimentacion. Ha realizado diuresis en dos
ocasiones desde entonces. A la exploracion fisica destaca
tinte ictérico hasta tobillos, signo del pliegue positivo,
fontanela anterior algo deprimida y letargia. Temperatura
rectal 38,3°C. Pérdida del 14% del peso al nacimiento.
Sefiale la respuesta FALSA:

A.Realizaria una analitica sanguinea con glucemia,
bilirrubina total e indirecta, iones y hemocultivo y
sondaje urinario.

B. Lo mas probable es que la fiebre se deba a
deshidratacion.

C. Puede que el neonato precise suplementos con férmula
artificial.

D.La alimentacién con formula artificial se asocia a mayor
riesgo de alergia a proteina de leche de vaca.

E. Hay que retirar la lactancia materna ya que no esta
siendo suficiente para la alimentacion del lactante y
aumenta la ictericia.

Varon de 8 meses, sin antecedentes de interés, que es
traido a Urgencias por iniciar de forma aguda un cuadro
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de cianosis labial. No presenta otra sintomatologia
acompanante. La familia no refiere episodio de
atragantamiento previo ni cardiopatia conocida.
Exploracion fisica: afebril. TA 97/67mmHg SatO, 85%.
Buen estado general. Palidez cutdneo-mucosa, con intensa
cianosis labial. Taquicardia sinusal de 140 Ipm. ACP
normal. Resto de la exploracion dentro de los limites de la
normalidad. Se realiza analitica de sangre, Rx térax y ECG
normales. Se administra O, en mascarilla al 60% sin
conseguir alcanzar en el nifio SatO; > 90%. ¢ Cual seria su
actitud en este caso?

A.Intubacion endotraqueal y ventilacion mecénica para
mejorar la oxigenacion.

B. Fibrobroncoscopia para descartar cuerpo extrafio
bronquial.

C. Traslado para ingreso en UCI pediatrica.

D.Interrogar sobre ingesta reciente de puré de verdurasy
solicitaria gasometria con carboxihemoglobina 'y
metahemoglobina.

E. Preguntar sobre ingesta de alimentos ingeridos por
primera vez, ya que se trata de una alergia alimentaria.

En relacion a la nutricion enteral por sonda transpilérica,
seiialar la respuesta FALSA:

A.La infusion de nutricion enteral por sonda transpilérica
es menos fisioldgica que a través de sonda nasogastrica
(SNG).

B. Puede estar recomendada en el RGE por el riesgo de
aspiracion.

C. Permite la administracion de la alimentacion en bolus.

D.Es necesaria su colacion en caso de ileo gastrico.

E. Esta recomendada su uso en casos de pancreatitis.

Dentro de las complicaciones relacionadas con el empleo
de la nutricion enteral son relativamente frecuentes las
siguientes, EXCEPTO:

A.Obstruccion de la sonda por lavado insuficiente,
administracion inadecuada de farmacos o viscosidad de
la formula.

B. Desplazamiento de la sonda por la tos o los vomitos.

C. Otitis y sinusitis por uso prolongado de la sonda
nasoentérica.

D.Diarrea por volimenes demasiado elevados de la
formula enteral.

E. Problemas en la deglucién del lactante al estar
contraindicada la alimentacién oral con el empleo de
SNG.
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Lactante de 45 dias de vida que acude a Urgencias por
presentar desde hace unos dias heces con manchas de
sangre mezcladas con moco. En el examen se aprecia buen
estado general con buena ganancia ponderal desde el
nacimiento sin otras alteraciones salvo un leve eritema
perianal. Lactancia materna exclusiva. ;Qué haria?

A.Seguramente se trate de una disquecia del lactante,
por lo que mantendria la lactancia materna y le
recomendaria una pomada rectal con corticoides
durante 1 semana.

B. Es una alergia a proteinas de leche de vaca (APLV) que
precisa valoracion por el alergdlogo.

C. Probablemente es una APLV no mediada por IgE. Hay
que mantener la lactancia materna exclusiva retirando
a la madre el consumo de lacteos.

D.Es una APLV no mediada por IgE. Hay que retirar la
lactancia materna y darle al lactante una férmula
hidrolizada.

E. Es una APLV no mediada por IgE. Hay que retirar la
lactancia materna y darle al lactante una férmula de
soja.

¢Cual de las siguientes afirmaciones sobre el empleo de
los preparados probiéticos en Urgencias Pediatricas es
FALSA?

A.Algunas cepas se han mostrado eficaces reduciendo la
duracion e intensidad de la diarrea aguda cuando se
emplean dentro de las primeras 48 horas.

B. Su empleo se ha observado eficaz para la prevencion de
la diarrea asociada a antibidticos.

C. La cepa L. reuteri protectis disminuye el tiempo de llanto
frente al placebo en el tratamiento del cdlico del
lactante.

D.Por el riesgo de producir sepsis debe evitarse su uso en
procesos infecciosos con fiebre elevada.

E. Se han empleado con éxito en el tratamiento del
sindrome del intestino irritable.

Indique cual de las siguientes asociaciones situacion-
actitud es FALSA:

A.Sindrome nefrético - Dieta normoproteica.

B. Colitis ulcerosa - Dieta sin lactosa.

C. Litiasis biliar — Restriccion de grasa.

D.Esofagitis eosinofilica - Retirar alimentos alergénicos.

E. Quemaduras extensas - Aumento del aporte de
proteinas.



Respuestas

1-B. La alimentacion por gastrostomia se asocia a mayor

2-E.

riesgo de aspiracion, lo que unido a la patologia neu-
rolégica del paciente y la localizacion tipica del infil-
trado en la radiografia de térax, hace necesario cu-
brir con la antibioterapia gérmenes anaerobios, por
lo que seria mas correcto tratar con amoxicilina-cla-
vulanico. Para reducir el riesgo de aspiracion, siempre
que se administre alimentacién o farmacos por la son-
da se hard con la cabecera del paciente elevada 30-
40°. Podemos administrar cualquier tratamiento por
la sonda de gastrostomia siempre que se diluya pre-
viamente lo suficiente para no obstruirla. Se reco-
mienda separar los farmacos de la alimentacién pa-
ra una mejor absorcién. Excepciones: no debemos ad-
ministrar por una gastrostomia bebidas carbonatadas,
zumo de pifa o bicarbonato sédico, ya que pueden
alterar el material de la sonda.

Ante todo paciente portador de gastrostomia que pre-
sente clinica digestiva debemos descartar una com-
plicacién asociada: desplazamiento de la sonda, obs-
truccion o rotura de la misma, obstruccion intesti-
nal, ileo paralitico, infeccion del estoma, hemorra-
gia digestiva, volvulo gastrico, peritonitis, diarrea, es-
trefiimiento, fistulizacidn, fascitis necrotizante, etc. El
paciente se encuentra estable y sin signos de deshi-
dratacion, por lo que si los vomitos no son muy nu-
merosos, la administracion de liquidos por via enteral
serd suficiente. El diagnéstico mas probable es neu-
monia bacteriana.

Las alteraciones ionicas asociadas a los trastornos de
la alimentaciéon como hipopotasemia, hipocalcemia
o hipomagnesemia pueden provocar alteraciones po-
tencialmente letales del ritmo cardiaco. Ademas, la
paciente presenta signos clinicos de desnutricion, por
lo que es preciso realizar una analitica completa y
descartar también otras posibles complicaciones de
su patologia como fallo renal, hipoproteinemia o al-
calosis metabodlica.

El caso cumple varios criterios de ingreso. En pri-
mer lugar, admite haber perdido 2 kg en una sema-
na, lo que segun la guia APA (American Psichiatric
Association) es indicacién de ingreso. Ademas, a la
exploracién encontramos parametros de desnutri-
cioén severa, como son un IMC por debajo del per-
centil 3y un indice de Waterlow menor del 85%. Por
altimo, la bradicardia también constituye un criterio
de ingreso.

Aunque la bradicardia es un hallazgo muy frecuen-
te en las pacientes con anorexia nerviosa, precisa va-
loracion por un experto en Cardiologia ya que se
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3-B.

asocia a alteraciones graves como prolongacion del
intervalo QT, taquicardia ventricular polimorfa y
muerte subita. Se recomienda ingreso cuando la fre-
cuencia cardiaca se encuentra por debajo de 45 lpm.
Su origen es desconocido, aunque se postula que
se debe a un aumento del tono vagal unido a una
disminucion del metabolismo basal, que revierte con
el aumento de peso.

El sindrome de realimentacion consiste en altera-
ciones hidroelectroliticas graves en pacientes con
malnutricion severa que son sometidos a una reali-
mentacién enérgica, apareciendo hasta en el 6% de
los ingresos. Para prevenirlo debe comenzarse la ali-
mentacién con bajos aportes e ir aumentando pro-
gresivamente, realizando un control estricto del equi-
librio hidrico y los iones en sangre, especialmente
por el riesgo de hipofosfatemia con disminucién de
la contractilidad miocérdica.

A diferencia de otras causas de malnutricion, en la
anorexia nerviosa se produce un aumento del coles-
terol total y LDL, debido entre otras causas a una dis-
minucién de la actividad de los receptores de LDL
causada por el déficit de estrégenos y hormonas ti-
roideas.

En Urgencias no pueden realizarse todos los tests diag-
nosticos y como el paciente estd hemodinamicamen-
te estable, lo mas correcto es derivar al especialista.
Ante una diarrea prolongada siempre debemos bus-
car una enfermedad celiaca o una infeccién bacteria-
na o parasitaria, especialmente por Giardia intestina-
lis.

Aunque la sospecha principal es de intolerancia tran-
sitoria a la lactosa secundaria a atrofia vellositaria tras
una gastroenteritis, no podemos descartar otras cau-
sas sin pruebas complementarias. Habria que descar-
tar otras causas mediante la realizacién de un estudio
inicial con analitica sanguinea con hemograma, pa-
rametros de inflamacion (velocidad de sedimentacion,
PCR, orosomucoide), iones, transaminasas y pardme-
tros nutricionales (proteinas, perfil férrico, vitaminas)
y examen de heces con coprocultivo y parasitos. Pa-
ra el diagndstico de intolerancia a la lactosa dispone-
mos del test de hidrégeno espirado, la cuantificacion
de sustancias reductoras y pH en heces, y la medicion
de actividad de lactasa mediante biopsia intestinal.
Durante el episodio de gastroenteritis aguda no es-
t4 indicado retirar la lactosa ni restringir la alimen-
tacién, ya que la presencia de nutrientes en el intes-
tino realiza un efecto tréfico sobre el enterocito, pe-
ro cuando la diarrea se prolonga debemos pensar en
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un posible déficit secundario de disacaridasas. En es-
te caso se puede recomendar retirar durante 4-6 se-
manas la lactosa de la dieta, pero asegurando el apor-
te de calcio mediante suplementos u otros alimen-
tos mejor tolerados como los yogures (que contienen
menos lactosa que la leche).

Ante todo paciente con alteracion de la apariencia de-
bemos descartar una hipoglucemia (mejor no utilizar
tiras reactivas ya que tienen un error aproximado de
+15 mg/dl). Nuestro paciente presenta ademas signos
de deshidratacién, por lo que es importante valorar po-
sibles alteraciones idnicas, principalmente hipernatre-
mia. Dada la ictericia debemos medir la bilirrubina en
sangre (total e indirecta) para pautar si precisa fotote-
rapia. Y aunque la causa mas probable sea la deshi-
dratacién, se trata de un neonato con fiebre por lo que
no debemos olvidarnos de extraer muestras para he-
mocultivo y urocultivo.

El paciente presenta signos clinicos de deshidratacion:
turgencia cutanea disminuida, fontanela hundida, le-
targia, disminucion de diuresis, etc. pero, como decia-
mos en el apartado anterior no debemos dejar de ex-
traer cultivos ya que una infeccion puede producir dis-
minucién de la ingesta y la consecuente deshidratacion.
Una vez estabilizado el paciente y corregidas las alte-
raciones analiticas que presente, si el diagnostico fi-
nal es de deshidratacién por aporte insuficiente, po-
demos recomendar a la madre suplementar la lactan-
cia con una férmula de inicio que asegure el aporte de
liquidos y nutrientes necesarios. La leche de vaca con-
tiene beta-lactoalbumina, proteina de gran capacidad
alergénica.

No se debe suspender la lactancia si la madre desea con-
tinuarla sino analizar las posibles causas del fallo de
la lactancia, vigilando especialmente que la técnica sea
correcta, y complementarla con férmula artificial tras
cada toma o con la propia leche de la madre extraida
previamente.

5-D.El cuadro descrito es una metahemoglobinemia. La

metahemoglobina es un derivado de la hemoglobina
obtenido por la oxidacién del hierro del grupo hem,
que se convierte en ion férrico, siendo incapaz de cap-
tar oxigeno.

Las principales verduras ricas en nitratos son las de ho-
ja verde (acelgas, borraja, espinacas, etc.) y otras co-
mo la remolacha. Si se dejan estas verduras hervidas
en la nevera mas de 12 horas aumenta peligrosamente
el nivel de nitratos, que pueden producir metahemo-
globinemia en el lactante.

El tratamiento consiste en azul de metileno iv que ac-
tla como antidoto especifico ya que convierte la me-
tahemoglobina en hemoglobina. Para prevenir su apa-
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ricion hay que seguir unas recomendaciones practi-
cas: introducir tardiamente estas verduras en los pu-
rés (al ano de vida) y consumirlos en unas horas o con-
gelarlos si se prevé una ingesta posterior.

En los casos de nutricién transpilérica se debe recor-
dar que esta modalidad de infusidn solo permite la
administracion a débito continuo. Es un error frecuente
la administracién de bolus distalmente al estémago
que puede provocar sintomatologia tipo Dumping de-
bido a la llegada subita de nutrientes al intestino; el
paciente puede sentir dolor, nduseas y sintomas va-
somotores por distension y liberacion de hormonas a
nivel intestinal, e hipoglucemia tardia por secrecién
inadecuada de insulina en respuesta a la absorcién ra-
pida de glucosa.

En los primeros afios de vida puede haber interferencia
con la adquisicion de habilidades relacionadas con
la alimentacion oral en aquellos sometidos a nutricion
enteral prolongada, por lo que es fundamental pre-
venirlo mediante el mantenimiento de la oferta de
los alimentos por via oral siempre que sea posible. Por
razones fisioldgicas (estimulacién de masticacion y de-
glucién) y psicolégicas (mantenimiento del contacto
fisico y visual con el nifio) se recomienda mantener un
determinado aporte oral en todos aquellos nifios que
sean capaces de deglutir o, en su defecto, la succion
no nutritiva.

La proctocolitis alérgica es una APLV no mediada por
IgE que aparece en las primeras épocas de la vida y se
manifiesta con sangrado rectal (heces con mancha o
estrias visibles de sangre mezcladas con moco) en ni-
fios sin afectacion del estado general y con buena ga-
nancia ponderal. Su causa mas frecuente es la hiper-
sensibilidad a proteinas de leche de vaca y en un nu-
mero importante de casos se produce en lactantes ali-
mentados al pecho. Los sintomas son el resultado a la
respuesta a las proteinas ingeridas por la madre y ex-
cretadas en la leche. El diagnéstico, en general, sue-
le ser clinico evidenciando la respuesta a la dieta de
eliminacion. No existen pruebas de laboratorio es-
pecificas. Cuando es necesario suplementar la lactan-
cia materna hay que hacerlo con férmulas hidroliza-
das que modifican la proteina de leche de vaca. Co-
mo segunda opcion, se pueden emplear formulas de
soja, pero en lactantes mayores de 6 meses.

Se ha evaluado la eficacia de los probiéticos en distin-
tas patologias, tanto en el campo del tratamiento co-
mo en la prevencidn. Se han descrito aspectos benefi-
ciosos en el tratamiento y prevencién de la diarrea agu-
da infecciosa, diarrea asociada a antibidticos, infecciones,




sindrome del intestino irritable, dermatitis atdpica, en-
fermedad inflamatoria intestinal, célico del lactante, aler-
gia, enterocolitis necrotizante, estrefiimiento, vaginitis,
mastitis, enfermedades hepaticas y obesidad. La ausen-
cia de patogenicidad y capacidad infectiva es un requisi-
to para considerar como probiético a un microrganismo.

10-B.No hay evidencia de que retirar la lactosa de la die-

ta mejore los sintomas de la enfermedad inflama-
toria intestinal ni de mayor incidencia de intoleran-
cia en esta poblacién. Se aconseja realizar el test de
hidrégeno espirado Unicamente a los pacientes con
sintomas de intolerancia a la lactosa.

El sindrome nefrético no precisa de restriccion de la
ingesta de proteinas sino de sodio y agua. Cuando el
colesterol excede la capacidad de saturacion de la bi-
lis se favorece la formacion de célculos de colesterol
en la vesicula biliar. Si en un paciente con esofagitis
eosinofilica se demuestra una alergia alimentaria, la
exclusion de la dieta del alexrgeno implicado pue-
de producir una mejoria clinica e histologica. En los
grandes quemados se produce una pérdida impor-
tante de proteinas por la piel, por lo que debemos
aumentar el aporte proteico para favorecer la cica-
trizacion y disminuir el riesgo de infeccién.
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