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    RESEÑA DE LA FUNDACIÓN NIÑOS DEL

    DARIÉN-CHOCÓ Y DE LA REGIÓN DARIÉN CARIBE
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    La Fundación “Niños del Darién-Chocó”, es una entidad sin ánimo de lucro (ESAL) constituída mediante Asamblea de los 30 miembros fundadores, realizada el 07 de Julio de 2007 en el corregimiento Titumate, municipio de Unguía (Chocó). Fue registrada en la Cámara de Comercio de Medellín como ESAL No. 21-010351-22, libro 1, No. 3321, el 02 de Agosto de 2007. Su representante legal es el Dr Rafael Otero Patiño, médico Pediatra especialista en Toxinología clínica y experimental, docente e investigador universitario vinculado a la región desde hace más de 20 años, fundador de los programas de Ofidismo y Escorpionismo de la Universidad de Antioquia, actualmente pensionado como docente de la Facultad de Medicina de la misma Universidad.


    Su objetivo general es fomentar el deporte, la cultura, la recreación y actividades conexas como la salud y la educación entre los niños y adolescentes del Darién chocoano (en lengua Cuna, montaña donde muere el sol), específicamente de los municipios de Unguía y Acandí, iniciando por el corregimiento Titumate (Río grande en lengua Cuna).


    Esta comunidad, fundada hace más de un siglo como San Nicolás de Titumate, perteneció inicialmente al municipio de Turbo, luego al de Acandí y, finalmente, al municipio de Unguía desde 1979, cuya cabecera está localizada a 478 Km de Quibdó, la capital del departamento del Chocó. Se extiende por el sur desde Boca Tarena y Bahía La Gloria en las desembocaduras del Río Atrato, siguiendo la Serranía costera de Tropogadí hasta el corregimiento San Francisco (Acandí) por el norte; por el occidente hasta el Río Tanela y por el oriente hasta el Mar Caribe. Precisamente la bahía La Gloria fue el punto de desembarco de los españoles para fundar tierra adentro el primer asentamiento en América, Santa María la antigua, poblado que floreció entre 1510 y 1522, cuando fue destruido por los indios Cuna (Tule). Los españoles construyeron en dicha bahía un fuerte y una escollera entre los islotes y tierra firme para defenderse de los piratas que amenazaban con arrebatarles el oro que allí embarcaban hacia España, después de atravesar entre 80 y 100 km de tierra selvática transportando en mula los tesoros que traían por el Mar Pacífico desde Perú. Hoy, Santa María la antigua se llama corregimiento Tanela o “Las Plataneras”.


    Los municipios de Unguía y Acandí suman una población de 22.000 habitantes, el 40% viven en las cabeceras y el 60% en comunidades rurales (corregimientos y veredas). El 80% de los habitantes son afrodescendientes y mestizos con raíces caribe y chocoana, un 10% son descendientes de blancos provenientes de la región Andina del país, y otro 10% pertenecen a comunidades indígenas de las etnias Cuna y Emberá. La región del Darién fue durante los siglos XVIII, XIX y comienzos del XX, escenario del saqueo y comercio desmesurado de la tagua y de la raicilla (Ipecacuana) hacia los mercados europeos. En el lugar declarado por Resolución Ejecutiva No. 239 de noviembre de1979, como santuario de flora y fauna Parque Natural Nacional de los Katíos, municipio de Unguía, funcionaron enormes plantaciones de caña de azúcar y un ferrocarril a comienzos del siglo XX. En dicho siglo y en los años corridos del siglo XXI, el Darién ha sido escenario de conflictos, de desplazamiento forzado de comunidades y de la explotación ilegal de la madera con destrucción de enormes áreas de bosque nativo.


    El corregimiento Titumate tiene 124 viviendas, una población de 500 habitantes, 180 son estudiantes escolares y de secundaria menores de 15 años, 60 son niños de 0-5 años y los restantes son adultos mayores de 15 años. La economía se basa en la pesca artesanal, la agricultura en pequeña escala (arroz, maíz, plátano, yuca, ñame, coco, aguacate), la ganadería, el comercio y el pequeño cabotaje. El ingreso promedio por familia es de $300.000 mensuales. Son muy escasas las oportunidades de empleo, de educación completa y de acceso a los servicios de salud. Allí nació nuestra Fundación y allí se han concentrado los esfuerzos iniciales de nuestro trabajo social, puesto que en esta comunidad se tienen grandes carencias por la ausencia de Estado.


    Estamos trabajando en todas las áreas involucradas en el crecimiento y desarrollo personal y colectivo de nuestros niños. Nuestro lema es “Unidos sembraremos semillas de paz, alegría y esperanza por un futuro mejor”. Entre las actividades y logros alcanzados en los primeros cuatro (4) de existencia de nuestra Fundación se encuentran:


    • Construcción del Parque Infantil y montaje de la Biblioteca / Ludoteca en Titumate.


    • Dotación parcial de la Biblioteca del corregimiento de Balboa.


    • Actividades recreativas y navidad para los niños y adultos mayores.


    • Competencias deportivas.


    • Talleres educativos.


    • Atención en salud para niños y adultos.


    • Diseño del proyecto de potabilización del agua para Titumate (acueducto).


    • Diseño del proyecto de Placa Polideportiva.


    • Diseño y consecución de la financiación para el Aula Múltiple / Restaurante Escolar en Titumate.


    • Proyecto Pedaleando Sueños o bicicletas para ir a estudiar.


    • Plan Padrino que tiene becados 34 niños para el 2012 que estudian secundaria fuera de Titumate (22) y suministra un refrigerio diariamente a los 120 niños de la Concentración Escolar Inmaculada Concepción de Titumate.


    • Actividades artísticas y culturales realizadas en Medellín para financiar parte de los gastos de funcionamiento.


    • Otros proyectos a corto plazo: escuela de padres, conociendo camino, saneamiento ambiental, reciclaje y compostaje.

  


  


  
    ACERCA DE LA CIB


    La CIB es una entidad científica y académica creada el 21 de agosto de 1970 en la Universidad de Antioquia. Su primer laboratorio, independiente de la Universidad, inició labores en 1978, en el Hospital Pablo Tobón Uribe de Medellín. En 1995, la institución construyó su propia sede, un edificio de cuatro pisos (3.800 m2), en el cual se alojan el Fondo Editorial, el área administrativa, varios laboratorios de investigación y diagnóstico, un insectario, un bioterio, y las instalaciones requeridas para esterilización y preparación de medios de cultivo y reactivos.


    Cuando usted adquiere un libro del Fondo Editorial de la Corporación para Investigaciones Biológicas (CIB), contribuye a la investigación científica en las áreas médica y biotecnológica.


    La CIB es una institución privada, sin ánimo de lucro, dedicada a:


    Formación de investigadores


    La CIB trabaja permanentemente en la formación de universitarios interesados en la investigación que proceden de varias universidades del país, y promueve su desarrollo en la disciplina científica. En programas de posgrado (maestrías y doctorados) tiene acuerdos de sociedad con la Universidad Pontificia Bolivariana, Universidad de Antioquia, Universidad del Rosario y Universidad Nacional de Colombia. En pregrado, capacita a médicos, biólogos, bacteriólogos, microbiólogos y auxiliares de laboratorio.


    Difusión del conocimiento


    Las investigaciones de la CIB se traducen en artículos científicos publicados en revistas indizadas, nacionales e internacionales, lo cual contribuye con el progreso de la ciencia mundial desde el ámbito latinoamericano. Los investigadores de la CIB participan, como autores y editores, en varios de los libros del Fondo Editorial que hoy cuenta con más de cincuenta títulos.


    Servicios de diagnóstico


    La CIB proporciona, a médicos y laboratoristas, ayuda en la ejecución y elaboración de exámenes diagnósticos especializados, en el campo de las enfermedades infecciosas. Además de los exámenes microbiológicos tradicionales, la CIB ofrece pruebas inmunológicas y moleculares, así como nuevas pruebas basadas en tecnologías rápidas (p. ej., PCR) que son de gran utilidad diagnóstica. Igualmente ha desarrollado pruebas rápidas para el aislamiento e identificación de micobacterias, así como para la determinación de la sensibilidad a medicamentos antituberculosos y antifúngicos, únicos en el país por su rapidez y confiabilidad.


    Investigación


    En la CIB creemos que la investigación representa un esfuerzo coordinado entre pares investigadores, jóvenes investigadores y estudiantes, auspiciado y coordinado por instituciones interesadas en el avance científico y tecnológico del país. La CIB abre caminos para los jóvenes interesados en la investigación y les ofrece acompañamiento en su trabajo, de manera que hacer ciencia se convierta para ellos en un proyecto de vida.


    A continuación presentamos las unidades de investigación del área de la salud de la Corporación:


    Micología médica y experimental. Respaldada por la Universidad de Antioquia y la Universidad Pontificia Bolivariana, es considerada centro de referencia nacional para el estudio y diagnóstico de las micosis, con más de treinta años de experiencia en el desarrollo de nuevas herramientas para el diagnóstico rápido y oportuno de estas enfermedades, lo que se traduce en beneficios para los pacientes.


    Bacteriología y micobacterias. Con el apoyo de la Universidad Pontificia Bolivariana, tiene una trayectoria de trabajo de más 20 años de experiencia, durante los cuales ha implementado métodos que permiten el diagnóstico rápido de la tuberculosis y la determinación de resistencia a Mycobacterium tuberculosis a los medicamentos específicos.


    Biología celular y molecular. Con más de 15 años de experiencia en programas referentes a la aplicación de la biología molecular y la genética de los agentes causales de micosis sistémicas, incluyendo la participación en el desarrollo del genoma del hongo patógeno humano Paracoccidioides brasiliensis. Cuenta además con una línea de investigación en hipertensión y riesgo cardiovascular, la cual se ha enfocado en el estudio de las causas genéticas de la hipertensión esencial y de los factores de riesgo cardiovascular.


    Centro clínico y de investigación SICOR. Institución de salud que aplica los conocimientos científicos y desarrollos tecnológicos en el área de la cardiología para la detección temprana, monitorización y tratamiento de los problemas cardiocirculatorios, y para la reducción de sus riesgos y complicaciones. SICOR transfiere a la comunidad los desarrollos de la línea de investigación en Hipertensión y Riesgo Cardiovascular de la Unidad de Biología Celular y Molecular.


    Unidad clínica y de investigación en micosis y tuberculosis. La Unidad Clínica tiene como objetivo la atención de pacientes con enfermedades producidas por hongos y micobacterias, principalmente, con el fin de optimizar su diagnóstico y tratamiento a través de estudios nacionales e internacionales que conducirán al desarrollo de nuevos medicamentos, nuevos protocolos y nuevas herramientas diagnósticas. El trabajo de la Unidad Clínica se hace en convenio con hospitales como el Hospital La María de Medellín.


    Desarrollo en biotecnología y biodiversidad


    La CIB también trabaja en la evaluación de bacterias y hongos utilizados en la producción de bioinsecticidas, así como en el desarrollo de plantas modificadas genéticamente para que se hagan resistentes a plagas y enfermedades. Énfasis especial se da al desarrollo de proyectos que buscan el conocimiento, la conservación y el uso sostenible de la biodiversidad de Colombia. Estos y otros proyectos de investigación, así como la prestación de servicios derivados de estos desarrollos, son adelantados por grupos de investigación en Fitosanidad y Control Biológico, Biotecnología Vegetal, Biodiversidad y el Laboratorio Central de Servicios, que presta apoyo en el área de diagnóstico y control para los sectores agroindustrial y agropecuario.


    Si desea conocer más sobre las líneas de investigación y los servicios de diagnóstico ofrecidos por la CIB, por favor ingrese a nuestra página web www.cib.org.co
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    NOTA EDITORIAL


    “Lo bueno, si breve, dos veces bueno“


    Baltasar Gracián


    El formato de un libro jamás refleja la calidad de su contenido. Por una parte, entre los tratados y los libros de bolsillo, y por otra parte, entre la buena y la mala calidad, las cuatro combinaciones son posibles.


    Sugieren buena calidad los elementos que le aportan solidez al contenido; entre ellos, autores con dedicación exclusiva a la temática del libro, experiencia docente, asistencial e investigativa, sin olvidar una juiciosa selección de los temas a tratar y argumentación adecuada de cada concepto académico. Todos estos requisitos se cumplen en la colección Aspectos claves, un gran esfuerzo de la Corporación para Investigaciones Biológicas (CIB) para reforzar en nuestros lectores lo más importante, proveyendo una excelente herramienta para la iniciación, repaso y consulta de los estudiantes y profesionales de las áreas de la salud.


    La CIB celebra que la excelente obra “Pediatría hospitalaria”, haga parte de la nueva colección Aspectos claves, la cual agrupa los manuales más selectos escritos por algunos de los médicos, odontólogos y veterinarios más prestigiosos en cada especialidad en América Latina.


    Lina María González Duque


    Juan Carlos Gómez Hoyos


    Editores de la Colección

  


  


  
    PRESENTACIÓN DE LA OBRA


    En el año de 1989 fue promulgada la Convención de los Derechos del Niño, ratificada por muchos países latinoamericanos. Los Estados se comprometieron a hacer cumplir las directrices que allí se establecen y a presentar ante distinguidos organismos, como el Comité de los Derechos del Niño, informes sobre las medidas adoptadas y sobre el alcance e impacto de las mismas en relación con la garantía de los derechos de los niños frente a estas vulneraciones que afectan su desarrollo integral.


    Los factores que ponen en peligro a los niños no distan de ser los mismos en los países del nuevo y del viejo continente: trabajo infantil, tráfico humano, prostitución, pornografía e inclusión en el conflicto armado. Para los expertos en el tema, los fenómenos que parecen explicar estos flagelos son la pobreza, miseria, desempleo, aumento del llamado empleo informal, disminución del empleo estable y carencia de servicios básicos, como el acceso a salud.


    Por otro lado, a pesar de la insistencia de los entes gubernamentales para que se definan protocolos de atención para las comunidades marginadas, los pueblos indígenas y las comunidades afrodescendientes no han contado, salvo algunas excepciones, con atención específica en protección, salud, educación y vivienda. La discriminación que se basa en el origen étnico disminuye las posibilidades de que sus niños accedan a los mínimos bienes y servicios de educación y salud, especialmente por condiciones culturales o falta de registro civil y los hace frecuentemente víctimas de malos tratos, violencia y explotación.


    En relación con los niños, niñas y adolescentes en situación de discapacidad, la indiferencia profundiza la segregación que sufre la población con limitaciones físicas, mentales, intelectuales o sensoriales. Las omisiones del aparato legislativo y judicial de los Estados conducen a anular o restringir los derechos y libertades de las personas con discapacidad y a excluirlas de beneficios y oportunidades necesarias para mejorar sus condiciones de vida.


    Pero no es suficiente que quienes atienden estas problemáticas sean personas que por su profesión sepan del tema, como quizá usted, que adquirió este manual. Se debe lograr la sensibilidad de toda la población frente a los mismos y la pasión por orientar y apoyar a los más necesitados.


    La población general y los profesionales involucrados con la prestación de los servicios de salud desconocemos el marco internacional de los derechos del Niño y las Directrices de Justicia de las Naciones Unidas para niños y niñas. A pesar de que algunas agencias internacionales como el Fondo de las Naciones Unidas para la Infancia (Unicef), la Dirección Nacional de Estupefacientes y la Oficina de las Naciones Unidas contra la Droga y el Delito (UNODC) y el Fondo de Población de las Naciones Unidas (UNFPA) han desarrollado campañas de divulgación de los Derechos Humanos, la moral colectiva de protección aún está lejos de impregnarse consistentemente de esta visión.


    El marco regulatorio de las instituciones de salud con frecuencia tiene problemas en la dirección en que se orientan las medidas para atender a nuestra gente, sin que llame la atención de los Estados para abordar y tratar estas inconsistencias ya identificadas:


    • Alto consumo de alcohol y acceso fácil por los adolescentes.


    • Sobrepeso, obesidad y sedentarismo.


    • Alta prevalencia de depresión y suicidio, más frecuentes en las mujeres.


    • Baja promoción de los derechos sexuales y reproductivos, falta de comprensión de la importancia de la educación sexual en colegios y universidades y otros espacios conectados a las comunidades.


    • Discapacidad en la población en edad productiva como producto de secuelas graves, muchas veces ocasionadas por accidentes prevenibles.


    • Intimidación por la violencia que caracteriza las relaciones sociales.


    • Baja capacidad institucional del cuidado de grupos etarios diferenciales, como los adolescentes.


    • Barreras culturales que hacen que las personas no sean reconocidas como sujetos de derechos, incluyendo la salud, negando su acceso a los servicios del Estado.


    • Derecho a una educación equitativa, a la libertad de estereotipos, derecho a la libertad de pensamiento, conciencia y religión.


    Presentamos este manual con la esperanza de poder contribuir al mejoramiento de algunas condiciones que gobiernan la realidad de nuestros niños y niñas. Pretendemos que sirva para estimular a cada profesional de la salud a aumentar sus esfuerzos en procura de ampliar y profundizar las medidas de prevención y de restablecimiento efectivo de los derechos vulnerados, como formas intolerables de violencia contra la niñez latinoamericana. Así, aunando esfuerzos podamos ofrecerles a los niños y niñas posibilidades de goce efectivo de sus derechos, medios y oportunidades para alcanzar un pleno desarrollo integral.


    Por otra parte, garantizamos que esta obra fuera proporcionada por una casa editorial con la experiencia, trayectoria y confianza que permita llegar al mayor número de profesionales de la salud. Los fondos recaudados por la venta de los ejemplares de esta edición serán destinados en su totalidad a la Fundación Niños del Darién Chocó (Colombia), liderada por el pediatra Rafael Otero. Es una pequeña ayuda para hacer sostenible la implementación de los derechos humanos, planear acciones de manera responsable y efectivamente lidiar con las desigualdades que afligen a nuestra raza humana.


    Los editores

  


  


  
    PRÓLOGO


    Cuando el Dr. Blair Ortiz me pidió que prologara el libro Aspectos claves: Pediatría Hospitalaria, sentí una doble sensacion de alegría: la primera (pequeña y posiblemente irrelevante), por el reconocimiento que hacia mi persona representaba ese pedido, la segunda (la que realmente importa), relacionada con lo que representa escribir un libro. Sólo aquellos que alguna vez colaboraron con un capítulo para algún texto, realizaron una revisión sistemática de un tema científico o generaron un trabajo de investigación original, saben del trabajo, el esfuerzo, las decepciones, y más trabajo que conlleva la publicación de un libro revisado y apreciado por pares. Y esta obra está destinada a cumplir con ese fin.


    El libro Aspectos claves: Pediatría Hospitalaria aborda temas de utilidad práctica tanto para el pediatra internista como para el profesional abocado a la práctica ambulatoria. Desde el lavado de manos hasta el tratamiento de arritmias, desde la enfermedad oral/odontológica pediátrica hasta los defectos neurológicos perinatales, todos los capítulos han sido enfocados de manera práctica y amena, bien fundamentados y con un número abarcable de referencias bibliográficas. Con definiciones claras, cuadros y figuras que acompañan sin redundancias los conceptos escritos, el estilo del libro facilita su lectura, promueve el aprendizaje y facilita la puesta en práctica de los conceptos vertidos.


    Es con enorme satisfacción que me complace prologar este libro que seguramente mucho aportará a los pediatras jóvenes de Colombia, como también de otros países de Latinoamérica, a ejercer de manera tan humana como científica la práctica de nuestra noble especialidad.


    Sergio D. Rosenzweig, MD, PhD


    Chief, Infectious Diseases Susceptibility Unit


    Laboratory of Host Defenses, NIAID, NIH


    Bethesda, MD 20892-1456
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Definición


    La reacción adversa a un alimento se define como una respuesta anómala al mismo a o un aditivo de éste. Las reacciones adversas a alimentos pueden ser secundarias a un mecanismo de hipersensibilidad –alergia– o debidas a intolerancia de los mismos. La intolerancia puede ser por componentes tóxicos –toxinas de la Salmonella, Shiguella, Campylobacter–, por propiedades farmacológicas de los alimentos –cafeína, tiramina–, debido a características fisiológicas del huésped, generalmente por una alteración metabólica o digestiva –intolerancia a la lactosa– o por reacciones idiosincráticas.[1]


    Las reacciones alérgicas además, se clasifican en mediadas por IgE, no mediadas por IgE y las combinadas donde hay mediación IgE y no IgE.[1]


    
Epidemiología


    Ha comenzado a representar un problema de salud pública en el mundo. Afecta al 6%-8% de los niños[2] y 2%-3% de los adultos, pero sólo en un 10% de los niños con sospecha de alergia alimentaria, se puede comprobar.[3]


    La alergia a la proteína de la leche de vaca, representa un 2,5%, al huevo un 1,3%, al maní un 0,8%, y a la soya, el trigo, las nueces, el pescado y los mariscos menos de un 0,4%.[4] La alergia a las frutas y vegetales es común, pero usualmente no causa reacciones severas y no es persistente en el tiempo.[5]


    Aproximadamente el 80% de las alergias, se desarrollan en el primer año de vida. Un 85% pierden la sensibilidad a la mayoría de los alergenos –huevos, leche, trigo y soya– en los primeros 3 a 5 años de edad. La posibilidad de resolución disminuye luego de los 6 años. Diferente a la alergia al maní, nueces, pescados y mariscos que tienden a permanecer.[4] Sin embargo, el 20% de los niños con alergia al maní, alcanzan tolerancia en la edad escolar.[6]


    La mayoría de los pacientes con alergia alimentaria tienen otra enfermedad atópica; un 30% de ellos presentan dermatitis atópica moderada a severa y un 10% de los pacientes con asma desarrollan alergia alimentaria.[4]


    Factores de riesgo


    La alergia alimentaria resulta de la exposición de un individuo susceptible a un alergeno, pero la influencia de varios factores genéticos y ambientales aumenta el riesgo.[7]


    La ausencia de una temprana exposición a infecciones, ha sido postulada durante los últimos años, como una causa de aumento de las alergias apoyadas en la teoría de la higiene. Se ha comparado la flora intestinal de niños de países desarrollados con respecto a la flora intestinal de niños nacidos en países en desarrollo; y se observa disminución en la colonización de especies antes dominantes. En estudios que comparan flora intestinal de no alérgicos y alérgicos en países desarrollados, se ha observado que los últimos tienen reducción de Lactobacillus y anaerobios y aumento de coliformes y S. aureus.[8]


    Por otro lado, la predisposición genética es relevante. Una historia familiar de enfermedades atópicas es un importante factor de riesgo. La concordancia para alergia alimentaria al maní es de 64% en gemelos monocigóticos y 6,8% para los gemelos dicigóticos; esto revela el rol de la genética en el desarrollo de alergia alimentaria.[6] Se han hecho muchos estudios que han tratado de identificar una posible relación entre ciertos genes y las manifestaciones de alergia alimentaria. Uno en el que se tiene un particular interés, es un polimorfismo en la región promotora de CD14, que es un receptor de lipopolisacáridos. La frecuencia de los alelos HLA-B07 y DRB1, se asoció a un incremento en los pacientes con alergia al maní, pero hasta el momento no se ha vinculado de forma concluyente ningún gen con alergia alimentaria.[7]


    Otros factores ambientales que se han sugerido como potenciales factores de riesgo son: el uso de antiácidos, la exposición temprana al cigarrillo y a suplementos multivitamínicos, pero en ninguno de ellos, se ha encontrado una relación directa.[6]


    Patogénesis


    El tracto gastrointestinal representa una barrera a las proteínas inmunogénicas de los alimentos. La IgA secretoria (IgAs), el tejido linfoide gastrointestinal, la acidez gástrica y las proteasas pancreáticas, constituyen el mecanismo de defensa primario. La inmadurez de todos estos mecanismos en el niño lo hacen más susceptible al desarrollo de alergia alimentaria.[2] En los adultos, el 2% de los alergenos alimentarios son absorbidos y transportados a través del cuerpo de una forma inmunológicamente intacta, pero no desarrollan síntomas, porque ellos desarrollan tolerancia oral, proceso mediante el cual el sistema inmune gastrointestinal evita atacar los antígenos de los alimentos. En la alergia alimentaria hay una disrupción en el desarrollo de la tolerancia oral y existen varios mecanismos responsables de esto. El primer mecanismo es la mucosa gastrointestinal, la cual es una barrera compleja física e inmunológica, que consiste en una capa de moco, uniones epiteliales estrechas, enzimas, ácido e IgAs; la cual protege el sistema inmune de una sobreexposición a las proteínas. La alteración de esta barrera promueve la alergia alimentaria a través de la exposición de grandes cantidades de alergenos alimentarios al sistema inmune.[5]


    Para la pequeña cantidad de alergenos alimentarios que normalmente son absorbidos, las células T tienen un papel fundamental en producir la tolerancia a través de la inducción de anergia de las células T, delección de las células T reactivas y generación de células T supresoras; estas últimas median la producción de citocinas inhibitorias como el factor de crecimiento transformante beta (TGF B), la interleucina (IL)4 e IL10. Esto neutraliza la respuesta inmune y permite que los alimentos sean tolerados. Las citocinas del tracto gastrointestinal tienen un papel importante en el desarrollo de la alergia alimentaria. Cuando las citocinas IL4, 5 y 13 de los linfocitos Th2 predominan, pueden ocurrir reacciones de hipersensibilidad asociadas a la producción de Ac IgE específicos.[5]


    En adición a los factores del huésped, las propiedades del antígeno, la dosis y la frecuencia de exposición influyen en la inducción de la tolerancia. Altas dosis del antígeno producen delección de células T y bajas dosis produce activación de células T reguladoras con funciones supresoras.[2] La flora comensal del tracto gastrointestinal tiene un papel principal en el proceso normal de la tolerancia oral. El beneficio de una flora intestinal particular se demostró en estudios humanos cuando las madres y sus hijos recibían Lactobacillus GG y experimentaban menos dermatitis atópica, posiblemente porque se reforzaba la respuesta de citocinas de los linfocitos Th1.[9]


    La producción de anticuerpos (Ac) IgE específicos, es la base para la respuesta alérgica clásica. Estos Ac IgE tienen una alta afinidad por los receptores FcεRI en los mastocitos y basófilos, y una menor afinidad por los receptores FcεRII en los macrófagos, monocitos, linfocitos, eosinófilos y plaquetas. Cuando el alérgeno se une a los Ac IgE específicos de los mastocitos y basófilos se liberan mediadores como histamina, prostaglandinas y leucotrienos. Estos medidores promueven la vasodilatación, contracción del músculo liso y secreción de moco, lo que resulta en síntomas de hipersensibilidad inmediata. Los mastocitos activados también liberan varias citocinas y estas juegan un papel en la respuesta de fase tardía mediada por IgE. Con la ingesta repetida de este alergeno las células mononucleares son estimuladas y secretan factores liberadores de histamina.[1]


    La hipersensibilidad mediada por células se ha implicado en las alteraciones alimentarias inmunológicas en las que el inicio de los síntomas ocurre varias horas o más luego de la ingesta del alimento. Algunos desórdenes mediados por células, se han asociado también con Ac IgE específicos positivos –principalmente en las esofagitis y gastroenteritis eosinofílicas–. La infiltración de eosinófilos en la mucosa, la muscular y en la serosa del tracto gastrointestinal origina el desarrollo de síntomas. La activación de eosinófilos parece resultar del aumento en la expresión de IL 5 de las células T.[5]


    El mecanismo de la hipersensibilidad mediada por células sin producción de IgE no está claramente definido pero la sensibilización afecta los linfocitos T. En pacientes sensibilizados hay un aumento en la liberación de mediadores de células mononucleares como el factor de necrosis tumoral (TNF) alfa lo cual lleva a la producción de síntomas.[5]


    La alergia alimentaria se ha agrupado como clase I o clase II dependiendo de las propiedades de las proteínas que causan la reacción. En la clase I, la sensibilización ocurre a través del tracto gastrointestinal, estas proteínas son hidrosolubles y resistentes al calor, al ácido y a las proteasas. Las más implicadas son las de la leche, huevo, mariscos, trigo, soya, maní y nueces. Las proteínas responsables de la reacción tipo II son derivadas de plantas, lábiles al calor y difíciles de aislar. Estos alérgenos incluyen profilinas, proteínas transferidas de lípidos, peróxidas e inhibidores de proteasas comunes a varias plantas. La sensibilización se hace a través del tracto respiratorio.[2]


    Manifestaciones clínicas

    Reacciones mediadas por IgE


    En las mediadas por IgE el tiempo de la ingesta del alimento y el inicio de los síntomas es típicamente rápido –minutos–.[5]


    Anafilaxis


    Representa la forma más severa de alergia alimentaria mediada por IgE y se define clínicamente como una reacción alérgica a los alimentos que compromete 2 ó más órganos. Los síntomas incluyen prurito, urticaria generalizada, angioedema, vómito, dolor abdominal, tos, sibilancias, hipotensión, choque y colapso a los pocos minutos del contacto con el alergeno. Puede llevar a la muerte generalmente en los pacientes con historia de alergia alimentaria al maní, antecedente de asma y cuando existe un retraso en la administración de epinefrina. Una reacción anafiláctica bifásica se ha descrito hasta en un 20% de las personas, en la cual hay recurrencia de los síntomas luego de un período de recuperación.[2] El maní y las nueces son las responsables en el 90% pero cualquier alimento puede producir esta reacción.[5]


    Anafilaxis por alergia alimentaria inducida por el ejercicio


    Es una rara condición en la cual el paciente desarrolla la reacción anafiláctica solo si el paciente ingiere alimentos a los cuales presenta alergia alimentaria y luego realiza ejercicio. Son totalmente asintomáticos si estas dos condiciones no se combinan. Deben evitar estos alimentos seis horas antes de realizar actividad física. La fisiopatología implica la activación de mastocitos por cambios metabólicos que ocurren durante el ejercicio.[3]


    Urticaria aguda


    Los pacientes comienzan a ser sintomáticos, minutos a horas después de la ingesta del alimento. Debido a que ésta puede ser una manifestación de una reacción anafiláctica, es necesario tener muy presente el compromiso de otros órganos. En la urticaria crónica es menos común que la causa sea alergia alimentaria (3%-4%).[3]


    Síndrome de alergia oral


    Los pacientes presentan edema y prurito en los labios, paladar y en la lengua luego de contacto con la fruta y vegetal responsable. Algunos pacientes experimentan dolor abdominal, náuseas y vómito. No hay reacción cuando las frutas o vegetales se consumen luego de ser cocidas o procesadas. Solo una pequeña parte de los pacientes experimentan síntomas sistémicos. Los síntomas se desarrollan por una reacción cruzada entre las proteínas presentes en el polen y las expresadas en las frutas y vegetales.[5]


    Reacciones mediadas por células y por IgE


    Dermatitis atópica


    Aproximadamente 35% de los niños tienen alergia alimentaria.[9] Múltiples estudios han demostrado, que la eliminación de alergenos alimentarios mejora los síntomas en la piel y que su reintroducción lleva de nuevo al desarrollo de los síntomas de la dermatitis atópica. A diferencia de la clásica mediada por IgE la exacerbación de la dermatitis atópica a la ingesta de alimentos, es retardada haciendo difícil establecer una causa y el efecto basados en la historia clínica.[5]


    Gastroenteritis eosinofílica


    La gastroenteritis eosinofílica tiene una constelación de síntomas que dependen del área gastrointestinal afectada. Cuando es la mucosa la afectada –forma más común– ocurre vómito, dolor abdominal, diarrea, deposiciones con sangre, anemia ferropénica, malabsorción y enteropatía perdedora de proteínas. Cuando es la muscularis la afectada, hay infiltración de eosinófilos en la capa muscular llevando a engrosamiento de la pared intestinal y síntomas de obstrucción intestinal. El compromiso de la serosa se caracteriza por ascitis exudativa y mayores recuentos de eosinófilos que las otras dos formas. El diagnóstico se hace con un conteo de >15 eosinófilos por CAP en la biopsia de la pared gástrica y la exclusión de otras causas de eosinofilia.[5]


    Esofagitis eosinofílica


    La presentación clínica es similar al reflujo gastroesofágico (RGE), pero las pHmetrías son normales y no responden al tratamiento antirreflujo. En los niños la regurgitación, el vómito, la disfagia y el dolor abdominal son los síntomas más comunes. La causa no es conocida, pero la evidencia sugiere una causa alérgica porque el 75% de los pacientes son atópicos, la severidad de la enfermedad se controla con dietas de restricción y se han encontrado productos de degranulación de mastocitos en algunos tejidos. El diagnóstico se hace con la identificación de eosinófilos que infiltran el esófago más de 15 eosinófilos por CAP.[5] El pronóstico a largo plazo no se ha definido, pero un estudio en adultos indica que es una enfermedad crónica, persistente y puede resultar en la formación de estenosis, requiriendo posteriormente dilataciones, sin embargo, no se ha informado transformación neoplasia.[9]


    Reacciones mediadas por células


    Proctocolitis inducida por proteínas de los alimentos


    Alteración mediada por células que se presenta en los primeros meses de vida con sangre oculta positiva, debido a una respuesta inmune asociada principalmente a proteínas de la leche de vaca que pasan por la leche materna o en las fórmulas infantiles. Las lesiones se encuentran en la parte distal del colon –recto y sigmoides–, y consisten en edema de la mucosa con infiltración de eosinófilos en el epitelio y la lámina propia.[9]


    Síndrome de enterocolitis inducido por proteínas de los alimentos


    Se presenta en los primeros meses de vida y en raras ocasiones persiste hasta la niñez. Generalmente se produce por sensibilización a las proteínas de la leche de vaca o fórmulas a base de soya pero puede ser a otros alimentos en niños más grandes. Se manifiesta con diarrea, vómito, deshidratación, acidosis, metahemoglobinemia transitoria, sangre oculta positiva y hemorragia gastrointestinal. Las biopsias yeyunales revelan vellosidades planas, edema y aumento en el número de linfocitos, eosinófilos y mastocitos. Como característica hay elevación de polimorfonucleares neutrófilos. Las biopsias del colon revelan abscesos de las criptas y un infiltrado celular inflamatorio con células plasmáticas prominentes.[9]


    Enteropatía inducida por proteínas de la dieta


    Generalmente se da entre los 2 a 18 meses y puede persistir hasta la edad escolar. Se describe como una reacción inmunológica a la proteína de la leche de vaca, pero también se ha asociado con sensibilización a la soya, huevo, arroz, pescado y pollo.[5] El daño de la mucosa intestinal por inflamación alérgica lleva a distorsión de las vellosidades intestinales e infiltración eosinofílica leve lo que causa malabsorción y diarrea osmótica.[7]


    Dermatitis herpetiforme


    Se caracteriza por un exantema papulovesicular prurítico distribuido simétricamente en las superficies extensoras de las extremidades y los glúteos. La mayoría tienen enteropatía sensible al gluten. La piel es infiltrada con neutrófilos y contiene depósitos de IgA y C3 que se acumulan en la unión dermoepidérmica.[5]


    Enfermedad celíaca


    Es una enteropatía autoinmune inducida por la gliadina, la cual se encuentra en los cereales y en baja concentración en el maíz. Ocurre en individuos con susceptibilidad genética que tienen el halotipo HLA-DQ2 o HLA-DQ8. Los síntomas típicos incluyen pérdida de peso, diarrea crónica, esteatorrea y malabsorción. Hay positividad de anticuerpos IgA e IgG antiendomisio e IgA antitransglutaminasa. El diagnóstico se confirma con biopsia duodenal que demuestra la atrofia de las vellosidades y los infiltrados celulares.[5]


    Síndrome de Heiner


    Se caracteriza por una reacción inmune a la proteína de la leche de vaca con precipitación de Ac IgG. Esto produce infiltrados pulmonares, hemosiderosis pulmonar, neumonía recurrente, anemia y disfagia.[9]


    Enfoque del paciente


    El elemento más importante para el diagnóstico es la historia clínica. Se debe tener la siguiente información:[1]


    Identificación del alimento sospechoso


    Período del tiempo transcurrido entre la ingesta y la aparición de los síntomas:


    • Síntomas atribuidos a la ingesta del alimento.


    • Cantidad de alimento requerido para la reacción del paciente.


    • Reproducibilidad de los síntomas en ingesta previa o siguiente.


    • Presencia de otras circunstancias, por ejemplo ejercicio físico.


    • Período de tiempo transcurrido desde la última reacción.


    Consideraciones diagnósticas


    En la prueba cutánea de alimentos (Skin prick test), se introduce una minúscula cantidad del alergeno en la dermis del paciente y se evalúa a los 15 a 20 min la reacción mediante el halo que se genera alrededor del área de aplicación.[3] Un halo de al menos 3 mm ó mayor comparado con el control negativo es considerado positiva.[10] Tiene una alta sensibilidad (85%) pero baja especificidad (30%-60%) con un valor predictivo negativo mayor del 95% y un valor predictivo positivo de menos de un 50%.[2] En niños menores de 3 años de edad, el valor predictivo negativo es de un 80% a 85%. Es por esto que un test positivo es sugestivo pero no diagnóstico de alergia alimentaria.[9]


    Se pueden utilizar vegetales y frutas frescas con el fin de realizar prueba de Prick to prick, dada la labilidad de los extractos alergénicos de dichas sustancias; también es útil cuando no hay disponibilidad del extracto comercial para el alimento o ante una alta sospecha, pero por el extracto comercial nos da negativo.[6]


    Las pruebas intradérmicas, no están recomendados para la alergia alimentaria por dar falsos positivos y por el riesgo de reacción sistémica.[9]


    Las pruebas in vitro (RAST), miden la presencia de IgE específica a alergenos alimentarios.[3] Tiene una alta sensibilidad pero una especificidad de sólo el 50%. Son muy útiles cuando no es posible la suspensión de medicamentos que alteren el resultado del prick test, cuando no hay disponibilidad del extracto o ante un compromiso cutáneo severo. Ayuda a predecir la posibilidad de reacción pero no la severidad de ésta.[6]


    La prueba de parche consiste en poner el alergeno en la piel bajo oclusión por 48 horas, evaluando luego el grado de eritema y la presencia de pápulas o vesículas a las 24 y 72 horas.[9] La utilidad de esta prueba en la evaluación de los pacientes con alergia alimentaria continúa siendo tema de debate. El interés se centra en la utilidad de esta prueba en las alteraciones no mediadas por IgE. Lo que limita su uso es la falta de estandarización del procedimiento.[6]


    El reto alimentario es la forma más efectiva para determinar cuando una persona realmente tiene una reacción alérgica a un alimento, cuando la causa y el efecto no son claros a pesar de la historia y de pruebas diagnósticas. Es muy útil también para saber cuando una persona ha alcanzado la tolerancia clínica a un alimento. Pueden ser abiertos, ciego placebo controlado o doble ciego placebo controlado siendo este último el estándar de oro.[9]


    Tratamiento


    Hay tres pilares en el tratamiento los cuales son evitar el alergeno, educación y farmacoterapia.[5]


    Evitar el antígeno alimentario identificado es la piedra angular del tratamiento.[7] Hay diferentes dietas de eliminación dependiendo del número de alimentos que son retirados de la dieta.


    Las dietas de eliminación limitada son aquellas, en las que sólo se retiran los alimentos donde hay una alta sospecha por historia o por pruebas. Las oligoantigénicas son aquellas, en las que se usan pocos alimentos los cuales son rara vez alergénicos. Las elementales consisten en fórmulas con o sin adición de otros alimentos que son considerados seguros. La oligoantigénica y la elemental se usan cuando no hay certeza de cuales alimentos causan los síntomas o se sospecha una gran lista de alimentos. Luego se hace introducción de alimentos en intervalos seleccionados de tiempo acompañado de una gran vigilancia en la aparición de síntomas. Cuando estas dietas son instauradas por mucho tiempo debe vigilarse que los requerimientos nutricionales del paciente se estén cumpliendo.[6]


    Esteroides


    Los esteroides sistémicos, continúan siendo el tratamiento de primera línea para el manejo de las gastroenteritis eosinofílicas en pacientes sintomáticos o los que no toleran la dieta de restricción. Se recomiendan dosis de 1 a 2 mg/kg/día v.o. por 8 semanas y disminuirlo en 6 a 8 semanas hasta tener la remisión.[7]


    Probióticos


    El mecanismo exacto por medio del cual los probióticos afectan el curso de la enfermedad atópica no se sabe con certeza. Los posibles mecanismos por medio de los cuales producen inmunomodulación incluyen: el aumento en la síntesis de IgA e IL10, supresión de la producción de TNF-α, inhibición de la activación de células T inducida por caseína y disminución en la circulación de CD4.[10,11] Falta soporte clínico que indique el uso de probióticos en el manejo de alergia alimentaria, por lo cual se requieren más estudios que determinen la seguridad y su eficacia.[7]


    Tratamiento de la anafilaxis generalizada


    Se debe hacer un manejo integrado basado en el ABC. El tratamiento específico consiste en la administración de epinefrina 0,01 mL/kg de una solución 1:1,000 (máx. 0,5 mg) i.m., s.c., i.v. o por el tubo endotraqueal. Algunos recomiendan adicionar bloqueador de histamina –difenhidramina– y bloqueador de H2, aunque éstos son más efectivos para síntomas cutáneos, que para la disfunción cardiovascular o respiratoria. El broncoespasmo se trata con nebulizaciones con β2-agonista. Los esteroides por vía oral o sistémica regulan la respuesta de fase tardía. Los pacientes deben permanecer en observación por 6 a 8 horas por una posible respuesta de fase tardía.[2]


    Dar instrucciones acerca del uso de la epinefrina a todos los pacientes que han tenido reacciones mediadas por IgE.[5]


    Hay nuevos tratamientos que están siendo estudiados. La administración subcutánea del Ac monoclonal contra la IgE (TNX-901), se une a la región constante de la molécula de IgE, previeniendo la unión de la IgE a los receptores (FcεRI y FcεRII). El Ac IgE hace una regulación de la expresión de FceRI en los mastocitos.[11]


    Para la profilaxis a largo plazo en pacientes mayores de 12 años con alergia al maní, ha mostrado aumento en las tasas de tolerancia a esta reacción. Sin embargo hay un 25% que no muestra mejoría.[5]


    La inmunoterapia sublingual puede ser una medida segura y efectiva, y aunque pueden observarse síntomas locales las reacciones sistémicas no son comunes.


    Otras técnicas en estudio son la medicina tradicional china, inmunoterapia con proteínas alimentarias modificadas, péptidos bacterianos y secuencias inmunoestimuladoras, las cuales se encuentran bajo estudio.[5]


    Educación del paciente


    Es esencial en el tratamiento de las alergias alimentarias, especialmente para los que estén en mayor riesgo de una reacción anafiláctica, enseñándole a los padres a describir de forma temprana los síntomas.[1]


    Prevención


    No hay pruebas específicas que identifiquen las personas que están en riesgo de desarrollar alergia alimentaria; sin embargo, una historia familiar de enfermedad atópica parece ser el mejor predictor. Los niños que nacen de familias con una fuerte historia parental o biparental de enfermedad atópica, tienen cuatro veces más riesgo de desarrollarla.[5]


    Sin embargo, la efectividad de las estrategias para prevenir el desarrollo de alergia alimentaria no se ha establecido. Ningún estudio ha demostrado que la manipulación de la dieta de la madre durante el embarazo o la lactancia o la restricción de alimentos potencialmente alergénicos durante la infancia prevenga el desarrollo de alergia alimentaria. El comité de nutrición de la Academia Americana de Pediatría, ha tomado todas estas consideraciones para presentar recomendaciones para la prevención de la alergia alimentaria en los niños en alto riesgo.[5]


    No hay evidencia que la restricción de la dieta materna durante el embarazo tenga un rol principal en la prevención de la enfermedad atópica en los niños. Al mismo, tiempo evitar esos antígenos durante la lactancia no previene la enfermedad atópica, con la excepción del eczema atópico, pero se necesitan más estudios para llegar a esta conclusión.[12]


    En los niños con alto riesgo de desarrollar enfermedad atópica, hay evidencia que la lactancia materna exclusiva al menos por 4 meses, comparado con fórmulas con leche de vaca, disminuye la incidencia de la dermatitis atópica y alergia a la leche de vaca en los 2 primeros años de vida.[12]


    En estudios de niños con alto riesgo de desarrollar enfermedad atópica, quienes no son alimentados exclusivamente con lactancia materna o son alimentados con fórmulas con base en la proteína de leche de vaca, hay evidencia que el desarrollo de dermatitis atópica puede retrasarse o prevenirse con el uso de fórmulas parcialmente o extensivamente hidrolizadas; comparado con las formulas a base de proteína de leche de vaca. Estudios comparativos de las formulas hidrolizadas, muestran que no todas son igual de efectivas. Las extensamente hidrolizadas muestran ser más efectivas, que las parcialmente hidrolizadas en la prevención de enfermedad atópica. El uso de fórmulas de aminoácidos libres para la prevención de enfermedad atópica, no se ha determinado en estudios.[12]


    La leche a base de soya, no se recomiendan para la prevención de la alergia alimentaria en los pacientes de alto riesgo.[12]


    Aunque los alimentos sólidos no deben introducirse antes de los 4 a 6 meses de edad, no hay evidencia que demuestre que retrasarlos después de este período tenga un efecto protector en el desarrollo de la enfermedad atópica. Esto incluye la introducción de alimentos que son considerados altamente alergénicos como el pescado, huevos y alimentos que contengan maní.[12]


    Para los niños después de los 4 a 6 meses de edad, no hay suficiente evidencia que soporte el efecto protector de cualquier intervención dietaria en el desarrollo de enfermedad atópica.[12]


    Se requieren estudios adicionales que documenten el efecto a largo plazo de las intervenciones dietarias en la infancia, para prevenir la enfermedad atópica especialmente en niños mayores de 4 años.[12]


    Estas recomendaciones aplican para los niños con historia familiar de atopia. No hay evidencia que soporte el uso de fórmulas hipoalergénicas para prevención en niños sanos sin historia familiar de atopia.[5]
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    Introducción


    En los niños, el sistema inmune va madurando desde el nacimiento y se encuentran en continua exposición a microorganismos, el encuentro de los pacientes con cuadros infecciosos recurrentes es un problema común en pediatría. Por esto en los primeros años de vida es frecuente que los niños padezcan infecciones recurrentes leves, en promedio 6 a 10 infecciones sintomáticas no complicadas por año, que responden fácilmente al manejo médico, no dejan secuelas y se pueden denominar “normales”, diferente a las infecciones que se presentan en individuos con trastornos estructurales que hacen que ciertas infecciones no cumplan con los criterios antes mencionados y que denominamos “anormales”, con alta morbimortalidad y por lo cual requieren de un diagnóstico y tratamiento inmediato.[1]


    Definición de términos


    Síndrome de infección recurrente (SIR). Resulta de la interacción repetida de un individuo con los agentes infecciosos que habitan su medio ambiente. Este puede ser normal o anormal.[2]


    Síndrome de infección recurrente normal (SIRN). Se define como la presentación de infecciones repetidas en su mayoría autolimitadas y leves, con respuesta rápida al tratamiento sea sintomático o específico y sin evidencia de secuelas. No cumple ningún criterio de anormalidad.


    Síndrome de infección recurrente anormal (SIRA). Repetición de cuadros infecciosos más severos y de evolución tórpida, que no responden adecuadamente al tratamiento, no autolimitados y que requieren de intervención generalmente antibióticos endovenosos. Con frecuencia está asociado a complicaciones y secuelas que hacen sospechar una inmunodeficiencia de base.[3]


    Diagnóstico


    Requiere la aplicación de criterios de anormalidad, que califican el síndrome de infección recurrente como anormal (SIRA), debe cumplir con 2 o más criterios y requieren la aplicación de una historia clínica personal y familiar detallada, completa y con énfasis en el historial infeccioso, tipo de tratamiento y respuesta al mismo.[4,5]


    • Tres o más episodios infecciosos verificados, moderados o severos en los últimos doce meses.


    • Antecedentes de hospitalización por infecciones moderadas a severas en los últimos doce meses.


    • Prolongación inusual de algunos de los episodios infecciosos, de acuerdo con lo establecido para las diferentes enfermedades infecciosas en la literatura especializada.


    • Respuesta inadecuada al tratamiento antimicrobiano de acuerdo con el diagnóstico clínico y confirmado mediante la identificación del germen causal.


    • Identificación de un germen oportunista o poco usual como responsable etiológico de un evento infeccioso.


    • Signos y síntomas de infección sistémica grave –toxicidad o choque–.


    • Compromiso del sistema hematopoyético: trastornos hematológicos no usuales, severos y persistentes con anormalidades en el hemoleucograma –de acuerdo con la edad y enfermedad del paciente–.


    • Aparición de secuelas y complicaciones debidas a un proceso infeccioso.


    • Compromiso del desarrollo pondoestatural o psiconeurológico del paciente.


    • Presencia de complicaciones secundarias a la aplicación de vacunas replicativas.


    • Enfermedad de injerto contra huésped posterior a una trasfusión sanguínea o por quimerismo materno-fetal.


    • Presencia de manifestaciones autoinmunes asociadas a las infecciones recurrentes.


    • Antecedentes familiares de infección recurrente anormal, neoplasias hematológicas, autoinmunidad y muertes en el primer año de vida por infección severa o por causa desconocida.


    El síndrome de infección recurrente anormal también se clasifica de acuerdo a su causa en inmunológico, debido a defecto del sistema inmunológico y no inmunológico de carácter más frecuente y debido a factores externos, defectos anatómicos o funcionales de huésped que lo hacen susceptible a infecciones.


    SIRA no inmunológico (SIRA-NI): se clasifica de acuerdo a la localización anatómica en:[6]


    • Localizado: en un mismo sitio anatómico.


    • Extensivo: que compromete cavidades, epitelios y espacios de tractos digestivo, respiratorio y urogenital; ejemplo, la fibrosis quística.


    • Diseminado: diferentes órganos comprometidos, ya sea por diseminación linfática o hematógena, o por causa iatrogénica –manipulación invasiva–.


    SIRA inmunológico (SIRA-I). Por defecto del sistema inmune sea primario o secundario, siendo más frecuente de tipo secundario. Existen múltiples causas de SIRA-I secundario, que afectan la inmunidad del huésped de tipo no génica, adquirida durante la vida como por ejemplo, la malnutrición, el VIH, la radioterapia y quimioterapia. Por último quedan las causas inmunológicas primarias (IP) sospechadas cuando: la edad de comienzo es menor de 2 años, se presenta más en niños que en niñas, debido a la alta asociación con enfermedades ligadas al X con una relación 5:1; compromiso general de varios sistemas; presentan patrón de herencia; el tipo de germen comprometido orienta acerca del posible defecto inmune; la evolución del proceso infeccioso con respecto a la duración, respuesta al tratamiento adecuado, necesidad de hospitalización y complicaciones o secuelas; antecedentes familiares y personales de SIRA, consanguinidad, reacciones a vacunas y muertes de familiares menores de un año; y en el examen físico: síntomas y signos de anemia severa, retraso pondoestatural, anormalidades del tejido linfoide, anomalías congénitas, retraso psiconeurológico y evidencia de infecciones (tabla 2-1).


    
      
        Tabla 2-1. Aproximación de laboratorio: de menor a mayor complejidad.[7]
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    Mantener un adecuado estado de hidratación o recuperar el balance de líquidos y electrolitos, en un paciente que los ha perdido, son retos cotidianos a los que se enfrenta el profesional en todos los niveles de atención.


    Los avances tecnológicos que permiten medir el comportamiento y las concentraciones de cada ion en el organismo, hacen de este campo un reto para el clínico y supone un ejercicio académico y matemático necesario para cada decisión y conducta.


    Soluciones de uso frecuente en pediatría[1]



    • Dextrosa en agua destilada. Disponibles en presentaciones al 5%, 10%, 30% y 50% –es decir, 50, 100, 300 y 500 mg/mL, respectivamente–. Estas soluciones proporcionan agua libre y dextrosa, y son consideradas soluciones hiposmolares, dada la rápida absorción de la dextrosa en la sangre. La concentración máxima a la que se puede infundir por vena periférica es 12,5%.


    • Solución salina al 0,9%. Contiene 154 mEq/L de sodio y 154 mEq/L de cloro. Su concentración es de 308 mOsm/L. Es considerada isoosmolar y hace parte del grupo de los cristaloides.


    • Lactato de Ringer –Hartmann–. Contiene 130 mEq/L de sodio, 110 mEq/L de cloro, 4 mEq/L de potasio, 3 mEq/L de calcio y 28 mEq/L de lactato. Es considerada isoosmolar y hace parte del grupo de los cristaloides.


    • Solución 90 o solución de Pizarro. Cada litro contiene 90 mEq de sodio, 80 mEq de cloro, 20 mEq de potasio, 30 mEq de acetato –base– y 20 gramos de dextrosa. Esta solución se ha usado para la rehidratación intravenosa de niños con diarrea.


    • Cloruro de sodio. Disponible en ampollas de 10 mL. Cada mililitro contiene 2 mEq de sodio y 2 mEq de cloro.


    • Cloruro de potasio. Disponible en ampollas de 10 mL. Cada mililitro contiene 2 mEq de potasio y 2 mEq de cloro.


    • Bicarbonato de sodio. Ampollas por 10 mL. Cada mL contiene 1 mEq de bicarbonato.


    • Solución salina hipertónica. Disponibles en presentaciones al 3% y al 7,5% (1.200 mEq/L).


    • Gluconato de calcio. Presentación por 10 mL al 10% (100 mg/mL).


    Situaciones frecuentes en pediatría


    Líquidos de sostenimiento[2]



    Generalmente se trata de un niño que por diferentes razones no puede recibir sus requerimientos por vía enteral y es necesario hacerlo por vía endovenosa.


    Una forma sencilla de suministrar los requerimientos energéticos, hídricos y de electrolitos es así –regla de los 10–.


    Volumen a infundir en 24 horas:


    • Pacientes de 3 a 10 kg: 100 mL/kg/día.


    • Pacientes de 10 a 20 kg: 1.000 mL por los primeros 10 kg y luego 50 mL por cada kg adicional.


    • Pacientes de 20 a 30 kg: 1.500 mL por los primeros 20 kg y 20 mL por cada kg adicional.


    Cálculo del volumen a infundir usando la superficie corporal[3]



    En niños menores de 3 kg y en los mayores de 30 kg, es más preciso el cálculo del volumen basándose en la superficie corporal. Para este fin puede usarse la siguiente fórmula.
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    El requerimiento diario para estos niños será de 1.600 mL a 1.800 mL por la superficie corporal.


    Los requerimientos diarios de sodio y potasio pueden calcularse usando el peso o la superficie corporal así:[4]
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    Una forma práctica que suministra los requerimientos, es calcular el volumen a infundir y administrarlos en una solución de dextrosa al 5% con 40 mEq/L de sodio y 20 mEq/L de potasio (DAD 5% 500 mL + 10 mL de cloruro de sodio y 5 mL de cloruro de potasio).[5]


    Líquidos en el recién nacido[6]



    Una forma de proporcionar los requerimientos hídricos, energéticos y de iones en los primeros días de nacido sería suministrar dextrosa al 10% de la siguiente manera.


    En las primeras 24 horas de nacido, el volumen total serían 70 mL por cada kg de peso por cada día, sin adicionar electrolitos. Al segundo y tercer días 80 mL y 90 mL por kg respectivamente. Del cuarto día en adelante se pueden suministrar 100 mL por cada kg de peso.


    El sodio se puede iniciar al segundo día y el potasio al tercero. Para calcular los requerimientos de estos iones se pueden seguir las recomendaciones expuestas anteriormente. En caso de que el niño presente pérdidas adicionales, éstas deben sumarse a los requerimientos calculados.


    Hipoglucemia neonatal[7]



    Esta situación es considerada una urgencia y debe intervenirse de inmediato. Si el paciente se encuentra con síntomas, se recomienda pasar un bolo de dextrosa al 10% de 2 mL por cada kg de peso (200 mg/kg) y seguir con un flujo metabólico de 4 a 8 mg/kg/min. La glucemia debe controlarse cada hora hasta que se normalice. Una forma de calcular el flujo metabólico sería así:
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    Pérdidas insensibles y restricción de líquidos


    Son diversas las situaciones en pediatría que obligan a restringir el aporte de líquidos a un paciente –falla cardíaca, nefritis aguda, falla renal, entre otras–. Una forma práctica de restringir los líquidos es usando como base el cálculo de las pérdidas insensibles. Como norma general se estima que éstas corresponden al 40% a 45% del total de líquidos de sostenimiento. Esto equivale a 400 a 600 mL por metro cuadrado de superficie corporal.


    Al calcular un programa con restricción de líquidos, se debe suministrar como mínimo el volumen de pérdidas insensibles calculadas y sumarle un porcentaje de la diuresis que definirá cada profesional, basándose en la gravedad de la enfermedad de base y la velocidad en que se quiere disminuir los líquidos corporales totales.


    Adicional a las pérdidas insensibles y al porcentaje de diuresis, es necesario tener presente situaciones que aumentan los requerimientos y que se deben considerar y sumar a los líquidos a suministrar. La fiebre aumenta las pérdidas en 12% por cada grado por encima de 37,8°C. La taquipnea aumenta entre 10% y 30% los requerimientos. En caso de ventilación mecánica, si se utiliza un sistema de humidificación activa no requiere aumento. La fototerapia y el calor extremo aumentan 20% los requerimientos. Otro tipo de pérdidas como las generadas por sondas a tórax y otros drenes también es necesario cuantificar y adicionar al total de líquidos a administrar.


    Líquidos en caso de choque[8]



    Recomendados en choque hipovolémico o distributivo. Ante la presencia de signos de hipoperfusión, usar cristaloides o coloides para mantener la presión intravascular, existe controversia sobre cuál preferir. Los autores prefieren el inicio con soluciones cristaloides –lactato o solución salina normal– por su disponibilidad y bajo costo. Éstos se administran en bolos de 20 mL/kg y se repiten según necesidad hasta un acumulado que no debe superar 60 a 80 mL/kg. Recordar que si las pérdidas del paciente son sanguíneas, lo ideal sería una transfusión y si no hay mejoría pensar en alternativas adicionales como el uso de inotrópicos y vasoactivos.


    Rehidratación intravenosa del niño con diarrea[9,10]



    En la enfermedad diarréica aguda lo ideal es la rehidratación oral. Cuando no es posible recuperar el estado normal de hidratación por vía enteral es necesaria la utilización de líquidos endovenosos. Si el niño se encuentra en estado de choque hipovolémico, abordar con urgencia como fue descrito en el párrafo anterior. Al salir del choque el proceso de hidratación puede continuarse con solución 1:1 con 20 mEq/L de potasio, la cual puede prepararse fácilmente mezclando 250 mL de solución salina al 0,9% con 250 mL de dextrosa en agua destilada al 5% adicionando 5 mL de cloruro de potasio. El volumen a infundir y su velocidad será de 25 mL/kg por hora y el tiempo total de infusión dependerá del grado de deshidratación del paciente. El niño que ha salido de un choque hipovolémico se considerará con deshidratación grado III –volumen a infundir 150 mL/kg–. En caso de no estar seguros del grado de deshidratación del paciente, es posible guiar la hidratación calculando una infusión a 25 mL/kg/h, y continuar realizando una vigilancia estrecha del grado de deshidratación del paciente, y retirarla cuándo los signos de deshidratación hayan desaparecido.
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    Reposición de pérdidas:


    Pérdidas por diarrea. Luego de hidratado el niño, si no es posible mantener la hidratación por vía enteral, se deben reponer las pérdidas proyectadas con una solución de dextrosa al 5% con 60 mEq/L de sodio y 30 mEq/L de potasio. Se calculará un volumen de 50 a 100 mL/kg/día. DAD al 5% 500 mL + cloruro de sodio 15 mL + cloruro de potasio 7,5 mL. Esta solución es conocida como solución 60/30 y es útil para pérdidas proyectadas por diarrea. No reemplaza a los líquidos de sostenimiento, por lo que deben adicionarse.


    Pérdidas por vómito. Con el vómito, además de agua se pierde una cantidad importante de sodio y cloro. Por esta razón, este tipo de pérdidas deben reponerse con solución salina normal. En caso de vómito de aspecto bilioso, la reposición se hará con lactato de Ringer, por las pérdidas adicionales de base. Estas consideraciones son las mismas para la reposición de pérdidas por sondas gástricas.


    LÍquidos en el paciente con trauma craneoencefálico:[11,12]



    El uso de soluciones dextrosadas en pacientes con trauma encefálico está contraindicado, porque puede agravar las lesiones, incrementando el edema cerebral. El volumen de líquidos de sostenimiento se calcula de la forma expresada anteriormente y la solución a escoger será la solución salina al 0,9%. Puede adicionarse potasio 5 mL por cada 500 mL de solución. En caso de politrauma los niveles de potasio pueden estar elevados y estaría contraindicado el suplemento. Debe monitorizarse la glucemia en estos pacientes por el riesgo de hipoglucemia. En caso de presentarse, sería esta la única indicación de soluciones dextrosadas.


    Líquidos en el paciente quemado:[13-15]



    En las primeras 24 horas luego de la quemadura, el pilar fundamental del tratamiento es la reanimación con líquidos. Existen varias fórmulas para hidratar un niño quemado. En nuestra escuela seguimos la fórmula de Parkland, para quemaduras mayores del 20% y menores del 50% –las mayores del 50% se reponen calculando los líquidos como si fueran del 50%–; los líquidos perdidos por la quemadura se reponen así:


    • Solución de Hartmann o lactato (mL para 24 horas) = Peso del paciente (kg) x 4 x superficie corporal quemada.


    • Del total de líquidos calculados para las primeras 24 horas de la quemadura, se repone la mitad en las primeras 8 horas –contadas a partir del momento de la quemadura– y la otra mitad se repone en las 16 horas siguientes. En los menores de 5 años sumar los requerimientos diarios pero pueden darse con la misma solución. En lactantes menores es necesario adicionar los líquidos de sostenimiento con dextrosa. Se debe reiniciar la vía enteral lo más pronto posible. Las soluciones coloides se recomiendan en los pacientes con quemaduras mayores del 30% pero deben iniciarse pasadas las primeras 24 horas.


    Líquidos en paciente con cetoacidosis diabética:[16]



    El manejo de la cetoacidosis diabética se fundamenta en la rehidratación y la terapia con insulina. La rehidratación endovenosa comienza corrigiendo el estado de choque por hipovolemia, lo cual se logra con bolos de 20 mL/kg de una solución cristaloide. Al superar el estado de choque se puede continuar la rehidratación con una infusión de 10 mL/kg/h de solución salina por 6 a 8 horas, seguidas de infusión de 5 mL/kg/hora. El niño con cetoacidosis se considera depletado de potasio. Éste se puede suplementar después de la primera hora a razón de 30-40 mEq/L –7,5 a 10 mL de cloruro de potasio por cada 500 mL de solución salina–.
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    Alteraciones del sodio (Na)[1]



    Hiponatremia. Concentración sérica menor de 130 mEq/L.


    Corrección de Na+ sérico según la glucemia. Cada aumento de 100 mg/dL de glucemia, el Na sérico desciende 1,6 mEq/L.


    Hiponatremia con síntomas agudos –convulsiones, alteración del estado de conciencia–:


    • Elevar rápidamente el Na sérico hasta 125 mEq/L: 2-3 mL/kg solución salina 3% (10 mL natrol + 90 mLSS 0,9%) en 30 minutos.


    • En SIADH –secreción inadecuada de hormona antidiurética–, adicionar furosemida 1-2 mg/kg/dosis.


    • Pasar al tratamiento de hiponatremia asintomática.


    Hiponatremia con hipovolemia aguda


    • 20 mL/kg de SS 0,9%. Repetir si no hay mejoría.


    • Pasar al tratamiento de hiponatremia asintomática.


    Hiponatremia asintomática. Diagnosticar y tratar la causa.


    • Hipovolémica –deshidratación–. Líquidos de reposición + mantenimiento con SS 0,9%. El aumento de Na sérico, no debe ser mayor de 0,5-1 mEq/L/h.


    • Déficit de sodio en mEq/L= peso (kg) x 0,6 x (Na ideal - Na real)


    • Normovolémica: restricción de líquidos.


    • Hipervolémica: restricción de líquidos con líquidos isotónicos (figura 4-1).


    
      
        [image: 38355.jpg]

      


      
        Figura 4-1. Aproximación diagnóstica de la hiponatremia.

      


      
        Modificado de: López-Herce J, Calvo C, Lorente M, Baltodano A. Manual de Cuidados Intensivos Pediátricos. 3ª edición. Madrid: Publimed; 2009

      

    


    Hipernatremia. Concentración sérica >150 mEq/L


    Disminuir el Na sérico máximo 12 mEq en 24 horas.


    • Deshidratación: corregir el choque con cristaloides y dejar líquidos de sostenimiento + reposición con soluciones isotónicas para corregir la deshidratación en 48-72 horas.


    • Cálculo de déficit de agua libre: 4 x kg x cambio deseado en el Na sérico. El resultado en mL se adiciona a los líquidos de mantenimiento y a las pérdidas proyectadas.


    • Hipervolemia con aumento de Na corporal total: furosemida 1-2 mg/kg/dosis y restricción de sodio.


    • Diabetes insípida: sospechar si la osmolaridad sérica es mayor de 300 mOsm/kg H2O, la osmolaridad urinaria menor de 200 mOsm/kg H2O, poliuria mayor de 100 mL/m2/h y Na sérico mayor 150 mEq/L. En diabetes insípida central, administrar desmopresina intranasal (dDAVP) cada 12 horas o vasopresina acuosa IV en infusión continua, con una dosis inicial de 0,5 mUI/kg/h y doblar cada 30 minutos, hasta un máximo de 10 mUI/kg/h.


    Los pacientes con diabetes insípida nefrogénica no responden a la administración exógena de ADH, en ellos utilizar hidroclorotiazida 1-2 mg/kg/día.


    Alteraciones del potasio (K)[2]



    Hipopotasemia. Concentración sérica de potasio menor 3,5 mEq/L.


    Corrección K sérico en acidosis. K sérico (0,6 x 0,1 caída de pH).


    Tratamiento oral. Gluconato de potasio (1,34 mEq/mL) 2-5 mEq/kg/día, dividido en 2 a 4 dosis. No exceder 1 a 2 mEq/kg como dosis única.


    Tratamiento parenteral. 0,5 a 1 mEq/kg/dosis, con una infusión no mayor a 1 mEq/kg/h. Las concentraciones de potasio deben ser menores de 40 mEq/L cuando se administre por vía periférica, y menores de 150 mEq/L por vía central.


    Hiperpotasemia. Valor de potasio sérico mayor a 5,5 mEq/L.


    Aguda sintomática:


    • Cloruro de calcio 10%: 10-20 mg/kg o 0,1-0,2 cc/kg i.v.


    • Gluconato calcio 10%: 50-100 mg/kg o 0,5-1 mL/kg en 5-10 minutos.


    • Bicarbonato Na, 1 a 2 mEq/kg, diluido 1:1 en agua destilada en 10 minutos.


    • Furosemida 1 mg/kg i.v.


    • Resinas 1 g/kg oral o intrarectal, cada 4 -6 horas.


    • Salbutamol nebulizado 0,03 mL/kg cada 20 min.


    • Glucosa 0,5-1 g/kg + insulina 0,1-0,2 U/kg i.v. en 30 minutos.


    Alteraciones del calcio (Ca)[2,3]



    Hipocalcemia. Calcio total <8,5 mg/dL o calcio iónico <1,0 mmol/L.


    Corrección de calcio total en hipoalbuminemia:


    • Calcio sérico + (4 – albúmina sérica).


    Tratamiento parenteral. Hipocalcemia sintomática o grave (Ca total <7,0 mg/dL o ionizado <0,75 mmol/L):


    • Gluconato de calcio 10%. 1 mL/kg diluido 1:1 en DAD 5% en 15 a 30 minutos. Concentración máxima: 50 mg/mL. Mantenimiento: 5 mL/kg/día.


    • Cloruro de calcio 10%. 0,1-0,2 mL/kg. Concentración máxima: 20 mg/mL.


    Hipercalcemia. Niveles de calcio iónico >1,30 mmol/L o calcio total >10,5 mg/dL:


    • Tratamiento de la enfermedad de base y suspender cualquier administración de vitamina D, tiazidas y calcio.


    • Solución salina 0,9%: 100 mL/m2/h.


    • Furosemida 1 mg/kg cada 6 horas.


    • Prednisona (1 a 2 mg/kg/día). Reduce absorción intestinal de calcio, útil en la intoxicación por vitamina D.


    • Sales de fosfato. Solamente cuando no haya riesgo de calcificación metastásica.


    • Bifosfonatos:


    ■ Etidronato 7,5 mg/kg/día en infusión IV durante 4 horas, una vez al día durante 7 días o 5 mg/kg c/12 horas vía oral.


    ■ Pamidronato: 0,25 a 1 mg/kg/día i.v. o 4 a 8 mg/kg/día oral.


    • Calcitonina 6-8 U/kg/día cada 12 a 24 horas i.m., s.c. o intranasal. Se puede incrementar hasta 32 U/kg/día cada 6 a 12 horas.


    • Hemodiálisis o hemodiafiltración. Utilizar solución de diálisis sin calcio monitorizando niveles de calcio iónico.


    • Bloqueadores de los canales del calcio: si hay presencia de arritmias o hipertensión. Respuesta rápida mientras desciende el calcio con otros tratamientos.


    Alteraciones del magnesio (MG)[3,4]



    Hipomagnesemia. Valores séricos <1,7 mg/dL o <1,4 mEq/L o < 0,7 mmol/L.


    • Corregir la hipocalcemia, hipofosfatemia e hipokaliemia.


    • Sulfato de magnesio 20% (200 mg/mL): 25–100 mg/kg/dosis en SS 0,9%, dilución 10 mg/mL con infusión no mayor de 150 mg/min, durante 15 a 30 minutos. Mantenimiento 50–100 mg/kg/día.


    Hipermagnesemia. Valores séricos >2,4 mg/dL o >2,2 mEq/L.X


    • Suspender los aportes por vía oral o parenteral.


    • Función renal normal: SS 0,9% 10–20 mL/kg + furosemida 1 mg/kg i.v.


    • Casos sintomáticos: gluconato de calcio 10% 1 mL/kg o cloruro de calcio 0,1-0,2 mL/kg i.v. en 5 a 10 minutos.


    Alteraciones del fósforo (P)[4]



    Hipofosfatemia. Concentración sérica menor 2,5 mg/dL (0,83 mmol/L):


    • Leve o asintomática (>2,0 mg/dL): fosfato de potasio i.v. 0,08 mmol/kg durante 6 horas.


    • Moderada (1,0–1,5 mg/dL): fosfato de potasio i.v. 0,16–0,24 mmol/kg durante 4 a 6 horas.


    • Grave (<1,0 mg/dL): fosfato de potasio i.v. 0,15–0,36 mmol/kg durante 4 a 6 horas.


    • Concentración por vena periférica: 0,05 mmol/mL.


    • Concentración por vena central: 0,12 mmol/mL.


    • Infusión de 0,1 mmol/kg/hora de fosfato. Revisar la dilución para el aporte normal de potasio. No infundir con productos que contienen calcio. El fosfato de potasio viene en ampollas de 15 mL con 3 mmol/mL de fosfato y 4,4 mEq/mL de potasio.


    
      
        Tabla 4-1. Composición de líquidos utilizados en pediatría.[1]
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    Hiperfosfatemia:


    • Corregir la causa de base.


    • Disminuir su ingestión o bloquear su absorción. Se limita su absorción intestinal con el uso de sales de hidróxido de aluminio o de calcio sin aluminio, usar con precaución en casos de falla renal.


    • Pacientes con función renal normal: SS 0,9% 5 mL/kg/h + furosemida 1 mg/kg/dosis y manitol 20% 0,5 g/kg/dosis.


    • En insuficiencia renal se requiere diálisis.
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    En la práctica clínica, es frecuente recurrir a la medición del pH y los gases sanguíneos, con el fin de conocer el estado general del medio interno e intuir las alteraciones en la homeostasis del paciente.[1] Dado que el correcto funcionamiento de los tejidos corporales depende de un estrecho margen de regulación en el pH o concentración de hidrogeniones ([H+]) (pH entre 7,35 y 7,45, que corresponde a [H+] entre 45 y 35 mEq/L), existen múltiples y complejos mecanismos homeostáticos encargados de este fino balance, cuya explicación están fuera de los objetivos de esta revisión, por lo cual se remite al lector a la bibliografía expuesta al final. Nos centraremos acá en la interpretación sistemática y organizada de los datos numéricos, aportados por la mayoría de los equipos que procesan la muestra sanguínea, y la forma de estructurar una aproximación diagnóstica que ayude a la toma de decisiones terapéuticas, articulada siempre con una anamnesis y un examen físico rigurosos –no olvidar que se trata de una ayuda de laboratorio más–.


    Indicaciones. Son de utilidad en trastornos del intercambio gaseoso y del equilibrio ácido-base.[2] Las principales –aunque no las únicas– situaciones clínicas que sugieren la necesidad de procesar unos gases sanguíneos son:


    • Enfermedades respiratorias graves –neumonía, bronquiolitis, crisis de asma–.


    • Cetoacidosis diabética (CAD).


    • Politraumatismo grave.


    • Estados de bajo gasto cardíaco o disfunción cardiovascular.


    • Sepsis.


    • Intoxicaciones.


    • Estados postoperatorios complejos.


    El pronóstico de estos pacientes va a depender de la profundidad del trastorno ácido-base, del tiempo de instauración y duración, de la causa subyacente y del estado funcional previo de los pulmones y los riñones.


    Definiciones


    Acidosis. Alteración que predispone a una disminución en el pH, bien sea por una caída en el bicarbonato –metabólica– o un aumento en el CO2 –respiratoria–. El pH puede estar bajo o normal por mecanismos compensatorios.


    Acidemia. Es una caída en el pH (<7,35), es decir, un verdadero cambio en el valor normal.


    Alcalosis. Alteración que predispone a un aumento en el pH, bien sea por un ascenso en el bicarbonato –metabólica– o un descenso en el CO2 –respiratoria–. El pH puede estar alto o normal por mecanismos compensatorios.


    Alcalemia. Es una aumento en el pH (>7,45).


    Toma de la muestra


    Generalmente, se extrae sangre por punción de una arteria periférica –radial, pedial, tibial posterior, femoral– o desde un catéter arterial previo. En algunos casos, puede usarse sangre venosa –por facilidad en la extracción o con fines diagnósticos, por ejemplo para conocer la saturación venosa mixta–.


    La muestra debe procesarse en los primeros 15 minutos de tomada, pues el tipo de jeringa –especialmente las plásticas– induce errores; esto se minimiza al trasportar la muestra en hielo. Evitar la presencia de burbujas de aire en la muestra, pues se subestima el valor de la PaCO2. El exceso de heparina usado como anticoagulante disminuye ligeramente el pH y la PaCO2 por un efecto dilucional.


    Interpretación tradicional (Henderson/Hasselbach)


    Se basa en la ecuación CO2 + H2O ↔ H2CO3 ↔ H+ + HCO3- siendo el pulmón el encargado de la excreción de ácidos volátiles –CO2 producido en el metabolismo de carbohidratos y grasas– y el riñón de la excreción de los ácidos fijos o no volátiles –provenientes del metabolismo de las proteínas– y de la producción endógena de bicarbonato. En orden de respuesta ante un disturbio homeostático, primero actúan las sustancias tamponadoras –bicarbonato plasmático, fosfatos, proteínas–, luego el pulmón –frecuencia y profundidad de la ventilación para eliminar CO2– y, por último, el riñón.[3] Para cada cambio en el equilibrio ácido-base existe una respuesta compensatoria muy predecible –aumento o disminución del CO2 o el HCO3– buscando normalizar el pH. Así, en la acidosis metabólica por cada mEq/L de reducción en el HCO3, hay una caída compensatoria de 1 mm Hg en la PaCO2, mientras que en la alcalosis metabólica hay una elevación de 7 mm Hg en la PaCO2 por cada 10 mEq/L de aumento en el bicarbonato. En los trastornos respiratorios –acidosis respiratoria– existe una fase aguda –dependiente de mecanismos tamponadores– donde el HCO3 aumenta 1 mEq/L por cada 10 mm Hg de ascenso en el CO2 y una fase crónica –dependiente del riñón– donde el HCO3 aumenta 4 mEq/L por cada 10 mm Hg de ascenso en el CO2. En la alcalosis respiratoria aguda el HCO3 disminuye 2 mEq/L por cada 10 mm Hg de descenso en el CO2, mientras que en la alcalosis respiratoria crónica el HCO3 disminuye 5 mEq/L por cada 10 mm Hg de descenso en el CO2.[4]


    Propuesta de análisis


    Recordar los valores normales –arteriales–:


    • pH: 7,35-7,45 PaCO2: 35-45 mm Hg HCO3: 22-26 mEq/L.


    • PaO2: 80-100 mm Hg.


    • Si la muestra es venosa:


    • pH: 7,33-7,43 PvCO2: 38-50 mm Hg HCO3: 23-27 mEq/L.


    • PvO2: 30-50 mm Hg.


    Clasificar pH arterial:


    Si es menor de 7,35 hay acidemia y si es mayor de 7,45 hay alcalemia.


    Se verifica la PaCO2:


    • En presencia de acidemia:


    ■ Un CO2 bajo o normal indica acidosis metabólica primaria, que usualmente cursa con bicarbonato bajo. La diferencia entre la PaCO2 medido y la prevista a la caída en el HCO3 [PaCO2=1,5 x HCO3 + (8+/-2)] se utiliza para identificar si hay un desorden respiratorio sobrepuesto –por ejemplo, si el CO2 medido es mayor que el previsto, hay una acidosis respiratoria asociada–. La acidosis metabólica puede ser con anión gap o sin él (ver más adelante).


    ■ Una PaCO2 alta indica acidosis respiratoria primaria. La magnitud del cambio en el pH se usa para determinar si es un trastorno agudo o crónico o si hay un desorden metabólico sobrepuesto. Si el cambio en el pH es de 0,008 veces el ascenso del CO2 (DpH = 0,008 x (PaCO2 - 40)) es agudo no compensado, si es de 0,003 veces (DpH = 0,003 x (PaCO2 - 40)) es crónico y si está entre 0,003-0,008 veces, es agudo parcialmente compensado. Las principales causas de acidosis respiratoria son las enfermedades pulmonares obstructivas –bronquiolitis, asma, laringotraqueitis, cuerpo extraño en vía aérea, síndrome de dificultad respiratoria aguda–, hipoventilación central –injuria cerebral, intoxicaciones con depresores–, hipertermia maligna.


    Los efectos deletéreos de la acidosis son: disminución de la contractilidad miocárdica, arritmias, refractariedad a catecolaminas, dilatación arteriolar, aumento de las demandas metabólicas, hiperpotasemia.[5]


    • En presencia de alcalemia:


    ■ Una PaCO2 normal o alta indica alcalosis metabólica primaria. La diferencia entre la PaCO2 medida y la prevista [PaCO2=1,5 x HCO3 + (8+/-2)], se utiliza para identificar un desorden respiratorio sobrepuesto; por ejemplo, si el CO2 medido es menor que el previsto, hay alcalosis respiratoria asociada. Las causas son vómito, uso excesivo de diuréticos o esteroides o un estado poshipercápnico.


    ■ Una PaCO2 baja indica alcalosis respiratoria primaria. El cambio en el pH se utiliza para determinar si es agudo o crónico o si hay un desorden metabólico sobrepuesto. DpH = 0,008 x (40 - PaCO2) es agudo y DpH = 0,017 x (40 - PaCO2) es crónico. Las principales causas son neumonía, asma, dolor, infecciones, tumores, compensación de una acidosis metabólica, hiperventilación psicógena, hipotermia.


    Los efectos deletéreos de la alcalosis son: disminución de la perfusión coronaria y cerebral, arritmias, hipoventilación, disminución de entrega de oxígeno tisular –por desviación de la curva de disociación de la Hb–, hipokalemia, hipocalcemia, hipomagnesemia.[5]


    • En presencia de un pH normal:


    ■ Una PCO2 alta indica una acidosis respiratoria con alcalosis metabólica.


    ■ Una PCO2 baja indica acidosis metabólica con alcalosis respiratoria.


    Cuatro cálculos adicionales se hacen en presencia de acidosis metabólica.


    Cálculo del gap aniónico (AG):


    • Aniones no medidos (ANM): proteínas (15 mEq/L), ácidos orgánicos (5 mEq/L), fosfatos (2 mEq/L), sulfatos (1 mEq/L) = 23 mEq/L.


    • Cationes no medidos (CNM): calcio (5 mEq/L), potasio (4,5 mEq/L), magnesio (1,5 mEq/L) = 11 mEq/L.


    AG = ANM - CNM = 12 mEq/L.


    AG = Na - (Cl + HCO3) = 12 ± 2 mEq/L o si se incluye el K sería.


    AG = (Na + K) - (Cl + HCO3) = 16 ± 2 mEq/L.


    Un aumento en el AG indica que la acidosis metabólica es debida a acumulación de iones de hidrógeno en el LEC –por ejemplo, ácido láctico o cuerpos cetónicos–. Las causas de la acidosis metabólica con gap aniónico pueden recordarse con la mnemotecnia KUSMALE (ketonas, uremia, salicilatos, metanol, alcohol, lactato, etilenglicol) o MUDPILERS (metanol, uremia, diabetes, paraldehído, isoniazida, lactato, etanol, rabdomiólisis, salicilatos). Si el AG es normal en presencia de acidosis metabólica, se debe a una pérdida de HCO3 y aumento secundario del Cl –acidosis metabólica hiperclorémica–. Las principales causas de este tipo de acidosis son: vómito, fístulas entéricas, diarrea, resucitación agresiva con salino llevando a acidosis dilucional, acidosis tubular renal, uso de inhibidores de la anhidrasa carbónica –acetazolamida, topiramato–.


    Corrección del gap aniónico para hipoalbuminemia:


    • AG ajustado = AG observado + [2,5 (Alb normal - Alb observada].


    Exceso de bases


    Usualmente es informado por los equipos automatizados. Su valor normal oscila entre 0 ± 3 mmol/L y hace referencia a la cantidad de base o ácido fuerte que se debe adicionar a la sangre para lograr un pH de 7,4 en condiciones basales (CO2 40 mm Hg). Valores positivos indican exceso de bases y valores negativos exceso de ácidos –déficit de bases–. Ayuda a visualizar la magnitud de un trastorno metabólico.


    Medición de la relación delta


    • Relaciona el cambio en el AG con el cambio en el HCO3 y mide la contribución del AG a la acidosis actual.


    • delta/delta = ΔAG/ΔHCO3 = (AG-12) / (24-HCO3).


    • Si el descenso en el bicarbonato es similar al aumento en el gap aniónico, se trata de una acidosis metabólica primaria con brecha aniónica.


    • Si el descenso en el bicarbonato es mayor que el aumento en el gap aniónico, coexisten una acidosis de brecha aniónica con una hipercloremia.


    • Si el aumento en la gap aniónico es mayor que el descenso en el bicarbonato, se trata de un desorden acidobásico complejo. Para la interpretación puede usarse la tabla 5-1:


    
      
        Tabla 5-1. Interpretación del delta/delta.
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    Método físico-químico de Stewart-Fencl


    Se basa en los principios de electroneutralidad, ley de conservación de masas y la disociación del agua,[6] donde la concentración de hidrogeniones en el organismo depende de:


    Variables independientes. PaCO2, diferencia de iones fuertes (DIF), ácidos débiles no volátiles totales (ATOT). Regulan la concentración de las 6 variables dependientes, incluida la concentración de H+, induciendo asociación o disociación del agua con la subsecuente “liberación” de H+ a la solución, buscando mantener la neutralidad eléctrica de ésta. Entonces no serían el riñón, el pulmón y el estómago los encargados de la regulación de los H+, sino cada compartimento por separado se encarga de su propia regulación como consecuencia de la modificación en las variables independientes. El cambio simultáneo y recíproco en las concentraciones de HCO3 y H+ –que se demuestra matemáticamente en la fórmula de Henderson-Hasselbach–, es más bien el reflejo de un cambio en las variables independientes y no de causalidad entre uno y otro.


    • PaCO2


    • Diferencia de iones fuertes: es una variable agrupada. Un ion fuerte es aquel que se disocia completamente al entrar en la solución. Se compone de la resta de (Na + K) - Cl, con un valor normal de 40-42 mEq/L. Esta sería la diferencia aparente (DIFa), porque en algunas condiciones patológicas –diabetes descompensada, hipoperfusión, intoxicación por alcoholes e insuficiencia renal– pueden participar otros aniones fuertes, modificando la ecuación: (Na + K) - (Cl + La + Ce + SO4 + alcohol), siendo esta la diferencia efectiva (DIFe). Como algunos de estos son difíciles de medir en la práctica diaria, la DIFa es una medida parcial de la DIFe, donde, en condiciones de normalidad, serían equivalentes. Cuando se utiliza en la clínica y teniendo en cuenta un valor de PaCO2 y ácidos débiles no volátiles normales, primero se calcula la DIFa y su valor se evalúa a la luz del pH. Si éste es normal, con un DIFa normal, podemos concluir normalidad ácido-base; cuando la DIFa es normal pero el pH está bajo, el paciente tiene un exceso de otros aniones –lactato, cetonas, sulfatos, alcoholes– y la anamnesis y otros estudios paraclínicos nos ayudarán en el diagnóstico. Cuando la concentración de Cl disminuye sin que se reduzca la concentración de Na, la DIFa aumenta y se reduce la [H+] causando alcalosis metabólica. Cuando aumenta la [Cl] sin que aumente la [Na], se reduce la DIFa y aumenta la [H+] con acidosis metabólica. El cambio que ejerce la variación de la [K] es mínimo.


    • Ácidos débiles no volátiles: proteínas de la solución, siendo la albúmina y el fosfato los componentes centrales.


    
Variables dependientes: H+, OH, CO3, A, AH, HCO3


    De las tres variables independientes, sólo los constituyentes de la diferencia de iones fuertes puede modificarse de tal forma que altere la [H+] en los diferentes compartimentos corporales, pues el CO2 difunde tan rápido que prácticamente es igual en los 3 compartimentos y los ácidos débiles no volátiles se encuentran sólo en el compartimento intravascular.


    La teoría tradicional dice que el riñón “extrae” H+ de la sangre y lo elimina en la orina acidificando ésta, y por reabsorción y regeneración de bicarbonato, se lo devuelve al plasma para “tamponar” el exceso de H+ y controlar así el pH sanguíneo. Por la teoría de Stewart lo que realmente sucedería es que el riñón modificaría las concentraciones plasmáticas de los iones fuertes (Na, K, Cl) y en el líquido de los diferentes compartimentos la disociación del agua causaría aumento o disminución de la [H+], para alcanzar la electroneutralidad.[6] Algo similar sucede con la regulación ejercida por el estómago, no siendo el cambio en la “extracción” de H+ y el “aporte” de HCO3 los responsables del cambio, sino más bien las variaciones en el Cl, pues al aumentar éste en el estómago se reduce la diferencia de iones fuertes y por ende aumenta la [H+] y en el plasma por la salida de Cl, aumenta la diferencia, y por tanto, cae la [H+].


    Cuando se infunde bicarbonato de sodio se está pasando Na sin su acompañante tradicional, el Cl, lo que aumenta la [Na+] en el líquido extracelular sin aumentar la [Cl], aumentando la DIFa y disminuyendo por consiguiente la [H+], causante de la acidosis metabólica. No es por tanto un efecto “tamponador” del bicarbonato.


    Cuando en una alcalosis metabólica se infunde cloruro de potasio se da Cl sin Na, reduciéndose la DIFa y corrigiendo la alcalosis.


    Si se adiciona agua pura el cambio subsecuente de los electrolitos llevará a una acidosis dilucional y si ésta se extrae se producirá una alcalosis por contracción.


    Bajo esta teoría la interpretación de las alteraciones ácido-base no tiene cambios en el contexto del PaCO2 –respiratorio–: si disminuye hay alcalosis y si aumenta hay acidosis. El cambio fundamental es en lo metabólico. Se contemplan dos grandes grupos:


    • Debido a cambios en la DIF: si ésta aumenta, se reduce la [H+] y se origina una alcalosis metabólica. Si la DIF se reduce, aumenta la [H+], produciéndose una acidosis metabólica.


    • Debido a cambios en los ácidos débiles no volátiles: la hipoalbuminemia causaría alcalosis metabólica por su relación, directamente proporcional, con la [H+]. La hiperalbuminemia es rara en clínica. La hiperfosfatemia de la insuficiencia renal crónica (IRC) puede explicar, en parte, la acidosis metabólica de esta entidad –asociada a la retención de sulfato que reduce la DIF y, por ende, aumenta la [H+]–. La hipofosfatemia no es relevante en el aspecto ácido-básico.


    Interpretación


    Lo primero es mirar pH y luego la PaCO2, ácidos débiles y DIF.[7]


    Si el pH es elevado (baja [H+]):


    • Si la PCO2 es baja es una alcalosis respiratoria.


    • Si la PCO2 es normal se analizan los ácidos débiles, si la albúmina está baja es una alcalosis metabólica asociada a hipoalbuminemia. La participación del fosfato en este caso es irrelevante.


    • Si la albúmina es normal, se evalúa la DIFa. Si es mayor de 42 mEq/L es una alcalosis metabólica por DIFa aumentada –hipernatremia, hipocloremia o pérdida de agua libre–.


    Si el pH se reduce (alta [H+]):


    • Si la PCO2 es alta es una acidosis respiratoria.


    • Si la PCO2 es normal se mide albúmina –aunque la hiperalbuminemia es una causa exótica de acidosis metabólica– y si ésta es normal se piensa en elevación de fosfatos como causa –IRC a descartar–. Si el fosfato está elevado se trata de una acidosis metabólica asociada a elevación de fosfato.


    • Si el fosfato es normal se analiza la DIF. Si la DIFa está reducida, la causa es, casi siempre, una elevación del Cl-.


    Una práctica razonable para combinar ambos métodos sería analizar el paciente con el método tradicional y en el caso de una acidosis metabólica importante o refractaria evaluar otras posibilidades diagnósticas –y por consiguiente terapéuticas– bajo el análisis físico-químico.
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    El electrocardiograma (ECG), es la interpretación del latido cardíaco; por lo tanto, es una herramienta de mucha utilidad para detectar o sospechar anormalidades cardíacas estructurales o funcionales.[1]Antes de interpretar un ECG, es necesario revisar la calibración del equipo y la localización correcta de las derivaciones. Es recomendable llevar un orden para el análisis de las características morfológicas del registro electrocardiográfico; de lo contrario, se podría pasar por alto información importante y de utilidad para un diagnóstico.


    En pediatría, la interpretación del ECG presenta algunas diferencias en la morfología del registro, secundarios a cambios fisiológicos normales, comparada con los adultos. Es muy importante reconocer estas diferencias en el momento de interpretar el examen, debido a que con frecuencia éstas son analizadas y relacionadas con alguna patología cardíaca.


    A continuación, se mencionarán las características del ECG, la interpretación y los cambios en la edad pediátrica y finalmente se presentan algunos de los hallazgos electrocardiográficos descritos en las enfermedades cardíacas congénitas.


    Características del ECG


    Calibración


    El papel utilizado para el registro electrocardiográfico es cuadriculado, el tiempo se mide en el eje de las abscisas y el voltaje sobre las ordenadas. La velocidad del papel es de 25 mm por segundo, por lo tanto cada milímetro horizontal equivale a 0,04 segundos de tiempo. Cada milivoltio (mV) registrado verticalmente son 10 mm, es decir que 1 mm es igual a 0,1 mV.


    Interpretación


    La interpretación del ECG varía con la edad, muchos de los cambios reflejan la dominancia anatómica del ventrículo derecho (VD) en la vida neonatal. En el recién nacido el VD es más grueso que el izquierdo, no obstante, durante la infancia se incrementa el estrés fisiológico del ventrículo izquierdo, produciéndose un aumento de su tamaño. Cuando caen las presiones pulmonares, el ventrículo derecho disminuye de tamaño y alrededor de los 6 meses de edad, el izquierdo es 2 veces mayor.


    El ritmo sinusal


    En condiciones normales, la contracción cardíaca inicia con la activación del nodo sinusal, situado en la región superior y posterior de la aurícula derecha, cercano a la desembocadura de la vena cava superior; de ahí, se extiende a la aurícula derecha y finalmente a la izquierda, originando un vector que se orienta a la izquierda, adelante y hacia abajo y se manifiesta en el ECG con una onda p positiva en las derivaciones unipolares aVL, aVF y bipolares DI y DII.[2]


    Frecuencia cardíaca


    La frecuencia cardíaca, en ritmo sinusal, se mide tomando como referencia el intervalo que existe entre dos complejos QRS sucesivos; disminuye con la edad, debido a la maduración y al aumento del tamaño ventricular. En los neonatos el rango es de 90-160 latidos/min y en la adolescencia 50-120 latidos/min (tabla 6-1).


    
      
        Tabla 6-1. Electrocardiografía pediátrica: valores normales para la edad.
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        Tomado y modificado de: Sharieff G, Rao S. The Pediatric ECG. Emerg Med Clín North Am. 2006; 24: 195-208.

      

    


    La onda P


    Representa la despolarización auricular. Si el ritmo cardíaco se origina del nodo sinusal, la onda P debería ser positiva en las derivaciones D I, II y AVF. El rango normal en milivoltios es <0,2 mV en niños y <0,3 mV en adolescentes, con una duración hasta 0,08 segundos en niños y 0,12 segundos en adolescentes.


    Intervalo PR


    Indica la conducción atrioventricular. Se mide desde el inicio de la onda P hasta el inicio del complejo del QRS. Varía con la edad e incrementa con la madurez del músculo cardíaco; en los niños hay menos masa cardíaca que en los adultos, por lo tanto es más corto. En neonatos el rango normal está entre 0,08-0,15 segundos, en niños entre 0,08 y 0,18 y en la adolescencia 0,12-0,20 segundos (tabla 6-1).


    El complejo QRS


    Representa la despolarización ventricular, que inicia en el ventrículo izquierdo (VI); por lo tanto la identificación del primer vector indica donde está localizado el VI. En condiciones normales el eje medio de despolarización auricular se sitúa en dirección opuesta al primer vector de activación ventricular. Durante los primeros meses empieza a crecer el ventrículo izquierdo y la onda R disminuye de amplitud en las derivaciones V1 y V2 e incrementa en las derivaciones V5 y V6 (tabla 6-1).


    La duración del complejo QRS en neonatos y en niños menores de 8 años, está entre 0,03-0,08 segundos y 0,05-0,1 segundos para niños mayores.


    Eje del QRS


    In útero el ventrículo derecho provee la mayor cantidad de flujo al sistema, por lo tanto en el neonato hasta los 2 meses, el eje tiene una desviación a la derecha, reflejando la masa ventricular derecha.[3] Posteriormente con el incremento de la masa ventricular izquierda, el eje se ubica en el cuadrante inferior izquierdo. En la tabla 6-1, se observa las variaciones del eje de acuerdo a la edad.


    El intervalo QT


    Indica el tiempo que tarda la despolarización y la repolarización de los ventrículos. Varía con la frecuencia cardíaca, por lo cual debe ser corregido (QTc) usando la fórmula de Bazett: QTc: QT/√RR. Durante los primeros 6 meses de vida, el QTc es menor de 0,49 segundos; después, hasta 0,44 segundos.


    Onda T


    Muestra la repolarización ventricular. Los cambios de la onda T son inespecíficos. La onda T en las derivaciones V1 a V3, usualmente son invertidas durante las primeras semanas de vida o en la primera infancia –llamadas ondas T juveniles–. La presencia de onda T positivas en V1 los primeros días de vida pueden ser un signo de hipertrofia ventricular derecha.


    Anormalidades en el ECG


    Aunque no es competencia del presente artículo, se mencionarán algunas anormalidades electrocardiográficas, como el crecimiento y la dilatación de cavidades (tablas 6-2 y 6-3). En adición, se presentan las principales características descritas en las cardiopatías congénitas (tabla 6-4).


    
      
        Tabla 6-2. Características electrocardiográficas de la hipertrofia y la dilatación ventricular.
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      Tabla 6-3. Características electrocardiográficas del crecimiento auricular.
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      Tabla 6-4. Características electrocardiográficas de las cardiopatías congénitas.[5,6]
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  Dilatación de cavidades en el ECG. Aumento en el número de derivaciones precordiales en las que se registra el potencial eléctrico de un ventrículo determinado, por aumento en la sobrecarga de volumen.


  Hipertrofia de cavidades en el ECG. Aumento en el voltaje del potencial de un ventrículo determinado, por aumento en la sobrecarga de presión (tabla 6-2).


  Electrocardiograma de algunas de las cardiopatías congénitas


  Las principales características electrocardiográficas y algunas de las correlaciones fisiopatológicas que se mencionan en la tabla 6-4, se refieren a aquellos casos en los que las malformaciones congénitas se presentan de forma aislada y deben ser interpretadas de acuerdo a la edad del niño y al cuadro clínico.[4-6]
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    Introducción


    La hipertensión arterial (HTA), es hoy en día un problema de salud pública en muchos países, no solo en la edad adulta, sino también en pediatría, constituyendo un factor de riesgo cardiovascular importante.[1] La Organización Mundial de la Salud, considera varios órganos como blanco de la HTA: corazón –hipertrofia ventricular izquierda, insuficiencia cardíaca–, riñón –necrosis arteriolar, insuficiencia renal–, cerebro –hemorragia cerebral, encefalopatía hipertensiva–, sistema vascular –isquemia– y ojo –retinopatía hipertensiva–. La HTA se asocia a muchas enfermedades, casi siempre de origen renal; sin embargo, en los últimos años, ha aumentado la prevalencia de obesidad y sobrepeso en los niños, incrementado los casos de HTA esencial. Por esto, La Academia Americana de Pediatría (AAP), sugiere la toma de presión arterial de manera rutinaria en todos los niños a partir de los 3 años. Lo más importante para el médico de atención hospitalaria, es pensar que la hipertensión arterial en niños existe, identificarla en las consultas de revisión rutinaria, al igual que los factores de riesgos asociados y una vez encontrada, tener un enfoque diagnóstico y terapéutico.[2]


    Es necesario realizar esta medición a todo menor de 3 años con alguna de las siguientes morbilidades: antecedentes de prematurez, cardiopatía congénita, infección urinaria recurrente, malformaciones o enfermedades renales, antecedente de trasplante de órganos, cáncer, tratamiento con medicaciones asociadas a HTA, enfermedades sistémicas o elevación de la presión intracraneana.


    Definición


    La PA, varía con la edad, sexo y tamaño corporal, La definición más aceptada de HTA en pediatría es la propuesta por la AAP en el año 2004, en The Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure in Children and Adolescents: definiéndola como los niveles de presión arterial sistólica (PAS) y diastólica (PAD) iguales o superiores al percentil 95th (p95), de forma repetida o en tres o más ocasiones separadas, para una determinada edad, sexo y percentil de talla según la tabla de normalización. Según las cifras de presión arterial, se describen a su vez varias clasificaciones mencionadas en la tabla 7-1.


    
      
        Tabla 7-1. Clasificación de la hipertensión arterial en pediatría.[3]
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        Adaptado de: National High Blood Pressure Education Program Workin Group on High Blood Pressure in children and adolescents. The fourth report on the diagnosis, evaluation, and treatment of high blood pressure in children and adolescents. Pediatrics. 2008; 114: 555-76.

      

    


    Es básico tener en cuenta la técnica de la toma de la PA cuando se hace diagnóstico de HTA y clasificar el estadio. El método auscultatorio con esfingomanómetro de mercurio, es el patrón de referencia para la determinación de la presión arterial; es importante que el paciente se encuentre sentado, en un ambiente tranquilo, con un reposo previo de 5 minutos y disponer de manguitos de tamaño adecuado para el brazo del paciente –para evitar falsos valores–. La anchura del manguito debe ser igual al 40% de la circunferencia del brazo –en el punto medio entre el acromion y olécranon–. En la tabla 7-2, se muestran las recomendaciones del tamaño del manguito según la edad.


    
      
        Tabla 7-2. Tamaño recomendado del manguito según edad.[4]
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        Adaptado de: Ortigado A. Hipertensión arterial. Pediatr Integral. 2008; XIII (8): 821-30.

      

    


    Etiología


    La HTA puede ser primaria o esencial, que se relaciona directamente con otros factores de riesgo cardiovascular –síndrome metabólico, obesidad, dislipidemia– y es más frecuente en adultos y adolescentes. La HTA secundaria es más frecuente en niños, en especial cuanto menor sea su edad y mayor sus cifras tensionales. En la tabla 7-3, se mencionan las principales causas de HTA en pediatría.


    
      
        Tabla 7-3. Causas de hipertensión arterial por grupos de edad.[4]
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        Adaptado de:Ortigado A. Hipertensión arterial. Pediatr Integral. 2008; XIII (8): 821-30.

      

    


    Manifestaciones clínicas


    Los niños con hipertensión arterial son asintomáticos hasta en un 60%; tienen signos clínicos inespecíficos, como epistaxis, fatiga crónica, trastornos del sueño, cefalea, falla de medro y vómitos en lactantes, que cuando aparecen pueden asociarse a causas secundarias o crisis hipertensiva. En caso de crisis hipertensiva se encontrarán síntomas neurológicos dados por alteraciones visuales, focalización, cefalea intensa y convulsiones.


    Enfoque diagnóstico


    Una vez detectada la alteración en las cifras de tensión arterial, resulta importante realizar una completa historia clínica con el fin de determinar los factores de riesgos asociados, antecedentes perinatales –prematuridad, uso de catéteres umbilicales, displasia broncopulmonar–, afecciones renales –infección urinaria, malformaciones renales–, antecedentes de obesidad o sobrepeso, consumo de sustancias psicoactivas –especialmente en adolescentes–, uso de anticonceptivos orales o esteroides anabolizantes, antecedentes familiares de hipertensión arterial, síndrome metabólico, entre otros.[5] A la exploración física, es importante determinar la presencia de signos clínicos que podrían orientar posibilidades diagnósticas, los cuales se mencionan en la tabla 7-4.


    
      
        Tabla 7-4. Signos en la exploración física y posibilidades diagnósticas en el paciente hipertenso.[3,6]
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        Adaptado de:National High Blood Pressure Education Program Workin Group on High Blood Pressure in children and adolescents. The fourth report on the diagnosis, evaluation, and treatment of high blood pressure in children and adolescents. Pediatrics. 2004; 114.


        Díaz JJ, Málaga S. Hipertensión arterial. En: Curso de Actualización Pediatría. Asociación Española de Pediatría. Madrid: Exlibris Ediciones; 2005. p. 1-5.

      

    


    En cuanto a los exámenes complementarios iniciales solicitar: hemoleucograma, uroanálisis, BUN, creatinina y ecografía renal para estudio de enfermedad renal, colesterol total, LDL, HDL, VLDL, triglicéridos y glucemia con el fin de descartar síndrome metabólico y comorbilidades asociadas.



OEBPS/Fonts/HelveticaLTStd-Roman.otf


OEBPS/Images/38565.jpg
Tetralogia
de Fallot TF

Cardiopatias congénitas cianosantes con oligohemia pulmonar,
cardiomegalia no significativa

Hipertrofia ventricular derecha.
Sobrecarga de la auricula derecha.

Eje derecho, BRD.

Onda T negativa en el 50% de los casos. Ondas T positivas después de los primeros dias
del nacimiento sugiere sobrecarga sistdlica del VD.

Patron de 1S en DI y ondas R tardias en aVR.

Atresia
pulmonar
con CIV

Hallazgos similares a la tetralogia de Fallot.
Sobrecarga auricular derecha.

Eje derecho.

Hipertrofia ventricular derecha.

Qr en aVR -estos potenciales no se registran en la TF-.

Atresia
tricuspide

Cardiopatias congénitas cianosantes oligohemia pulmonar, cardiomegalia

Atresia
pulmonar
sin CIV

Sobrecarga auricular derecha e izquierda.
Sobrecarga ventricular izquierda: rS en V1, qRs 0 GR en V6.
Eje izquierdo.

Depende de las caracteristicas de la cavidad ventricular. derecha y del grado de la
insuficiencia tricspide.

EL EKG puede ser normal el primer dia y cambiar con la evolucion de la enfermedad.
Sobrecarga auricular derecha.

Eje hacia la derecha.

La forma del QRS depende de la morfologia del VD -hipoplsico, dilatado-.

Estenosis
pulmonar grave

Hipertrofia del VD.
Sobrecarga de auricula derecha.
Eje derecho.

Anomalia
de Ebstein

Cardiopatias congénitas cianosantes con hiperflujo pulmonar, cardiomegalia

Transposicién de
grandes arterias

lormal.
Taquiarritmias, extrasistoles ventriculares y supraventriculares.

Sobrecarga auricular derecha e izquierda.

BRD, eje derecho.

En la mitad de los casos puede aparecer una onda q en las precordiales derechas hasta
V4, la cual es seguida por una R y una onda T negativa o difésica.

Eje derecho. Hipertrofia ventricular derecha.
TGA con CIA. Sobrecarga volumétrica del VI. Sobrecarga de presion en el VD. El neonato
presenta HVD en la primera semana con eje +150 y ondas R monofasicas de alto voltaje
en las precordiales derechas y la onda T se vuelve + en las precordiales derechas, por
un tiempo.

TGA con CIV. Sobrecarga volumétrica de presion del VD y mixta del VI.

TGA con CIV y EP. Sobrecarga de presion biventricular.

Conexién anémala
total de las venas
pulmonares

Los hallazgos dependen del tamaiio de la CIV y de la presencia de estenosis de las venas
pulmonares.

Sobrecarga de cavidades derechas

Hipertrofia y dilatacion del VD.

BRD, eje derecho.

Complejo QRS polifasico con D2, D3 y aVF en el 27%.

Ondas q en las precordiales derechas.

Tronco
arterioso comun

Sobrecarga volumétrica del ventriculo izquierdo y mixta del ventriculo derecho.
Eje depende de cual ventriculo tenga mas sobrecarga volumétrica.

Sobrecarga de la auricula izquierda.

Hipertrofia biventricular.

Precordiales izquierdas con sobrecarga diastdlica: onda q, seguida de una R alta y una
onda T acuminada.

Doble camara de salida
del ventriculo derecho
DTSVD con CIV

clA

Las caracteristicas dependen de la CIV y de la resistencia de la arteria pulmonar.
DTSVD subadrtico sin EP. Hipertrofia biventricular, eje superior, sobrecarga de la Al.
DTSVD subpulmonar. EL VD sufre la sobrecarga de volumen y de resistencia, sobrecarga
auricular derecha o biventricular y eje derecho.

DTSVD tipo Fallot. Sobrecarga auricular derecha, HVD, eje derecho, BRD.

Cardiopatias sin cianosis, hiperflujo pulmonar, cardiomegalia

Sobrecarga auricular derecha.
Sobrecarga volumétrica VD.
Bloqueo de rama derecha en el 80%.
Eje derecho.

av

Sobrecarga de volumen izquierdo.
Sobrecarga volumétrica y de presion sobre el derecho.
Hipertrofia biventricular.

Sobrecarga de la Al.

Ocasionalmente bloqueo de rama izquierda.

Eje izquierdo.

HAP cuando aumenta la resistencia pulmonar.

Ductus

Vormal o taquicardia.
Sobrecarga de presidn al VD.

Sobrecarga volumétrica del V1.

Sobrecarga auricular izquierda.

Hipertension arterial pulmonar, eje derecho.

Canal AV

Estenosis adrtica

Cardiopatias congénitas sin cianosis, sin cardiomegalia y circulacion pulmonar normal

Sobrecarga biventricular.
Sobrecarga de la Al.

Blogueo de primer grado en la mayoria de los casos.

Ocasionalmente bloqueo de rama derecha dependiendo del grado de hipertension pul-
monar.

Eje indeterminado.

Sobrecarga de presidn al V.

Estenosis pulmonar

Sobrecarga de presion al VD.

Coartacion de la aorta

Hipertrofia ventricular izquierda.
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Habito Asténico: enfermedad renal crénica, hipertiroidismo.
corporal Obesidad troncular: sindrome de Cushing.
Obesidad: hipertension primaria.
Talla baja: enfermedad renal cronica.
Rostro apariencia élfica: sindrome de Williams.
Oido, narizy | Hipertrofia de adenoides -sugiere apnea del suefio-.
garganta
Ojos. Cambios en retina: hipertension severa, generalmen-
te de causa secundaria.
Cuello Bocio: hipertiroidismo.
Alado: sindrome de Turner.
Abdomen Masa abdominal: hidronefrosis, rifion poliquistico,
neuroblastoma, tumor de Wilms.
Extremidades | Raquitismo: enfermedad renal cronica.
Diferencias TA entre extremidades: coartacion de
aorta.
Pulsos femorales débiles y radiales normales: coarta-
cién de aorta.
Edemas: enfermedad renal, falla cardiaca.
Edema articular: lupus eritematoso sistémico.
Debilidad muscular: hiperaldosteronismo, sindrome
de Liddle.
Genitales Virilizacién genitales femeninos: hiperplasia adrenal
externos. congénita.
Piel Acné, hirsutismo: sindrome de Cushing.

Manchas cafe-aut lait: neurofibromatosis.
Eritema malar: lupus eritematoso sistémico.
Acantosis nigricans: diabetes mellitus tipo 2.







OEBPS/Images/36144.jpg
Grado d o
il

1 50 mL/kg 2 horas
1l 100 mL/kg 4 horas
1] 150 mL/kg 6 horas






OEBPS/Images/35263.jpg
Primera etapa

Hemoleucograma tipo V.

Electroforesis de proteinas.

Estudios microbiologicos -gram y cultivos- y
antibiograma.

Imaginologia -R, ecografia, TAC, RMII, estu-
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« Eosinofilia, neutrofilia.

+ Estado nutricional.
« liveles totales y por fracciones.

« In situ, secreciones, fluidos.
« Localizacion y evolucion de infecciones.

« Hipoplasias o aplasias de drganos linfoides.
« Malformaciones.

Dosificacion de inmunoglobulinas séricas
Igs (G,A,ME).

Determinacion de subclases 1gG.

« Hipogammaglobulinemia
(<500 mg/dL).
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con antigenos especificos-. de memoria, produccion de anticuerpos, se-
crecion de citocinas, expresion de moléculas
de activacion.
liveles de lgs y Acs séricos (ver inmunidad
humoral).
Funcionalidad de linfocitos T -similar a los
5 | de linfocitos B-.
3
& | Cuantificacion de linfocitos Ty 1IK. + Comparacin con valores referencia para la
edad.
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£
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Estimulacion de células mononucleares | Produccion de citocinas involucradas en la
in vitro, con ligandos de TRL-ELISA, inmunidad innata (THFa, IL-1, 1L-10).
= | citometria de flujo-.
2
£ | Actividad de tinfocitos 11K: Actividad citotxica a blancos HK-sensibles.
« Pruebas de citotoxicidad Citocinas.
« Produccion de citocinas. Expresion de moléculas de activacion.
Identificacion de mutaciones: Comparadas con un control intraexperimen-
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% | Alteraciones cromosomicas: Comparaci6n con controles sanos o patrdn de

« Cariotipo complementado con:
- Pruebas de radiosensibilidad.
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