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El seguimiento farmacoterapéutico segin el Consenso sobre Atencién Farmacéutica del
Ministerio de Sanidad y Consumo, es la principal actividad del farmacéutico en su impli-
cacién por mejorar la calidad de vida de los pacientes, a través del objetivo de obtener
el maximo beneficio de los medicamentos que utilizan.

El ndcleo del seguimiento farmacoterapéutico es la deteccién, prevenciéon y resolucién
de los problemas relacionados con los medicamentos. Y para poder realizar esta labor cli-
nica, el farmacéutico tiene que obtener la mejor informacion posible sobre los proble-
mas de salud y sobre los medicamentos que tratan ese problema de salud, en el pacien-
te. Valorar con criterios cientificos esa informacién, para poder asi tomar las mejores deci-
siones a la hora de intervenir con el paciente y con el resto de sanitarios que tratan a ese
paciente.

Esta Guia tiene por objetivo facilitar la fase de estudio necesaria para realizar seguimien-
to farmacoterapéutico en el nifio enfermo. En primer lugar se han tratado las caracteris-
ticas farmacocinéticas y farmacodinamicas especiales de los nifos. Para, a continuacién
presentar las caracteristicas de los problemas de salud mas importantes en la poblacién
infantil, asi como los tratamientos de tipo farmacoldgico o no, indicados para tratar estos
problemas de salud.

Los autores y editoras esperamos que esta Guia se convierta en manos de los farmacéu-
ticos, en una herramienta Gtil para mejorar la calidad de vida de estos pacientes tan
especiales.
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1. EMPLEO DE MEDICAMENTOS EN PEDIATRIA
1.1. CONSIDERACIONES FARMACOLOGICAS

El niflo no es un adulto en miniatura, las caracteristicas morfolégicas son diferentes en
cada edad. El nifio presenta variaciones en la composicién del cuerpo (compartimentos
liquidos, masa muscular, tejido adiposo, etc.), ademas bastantes 6rganos y funciones,
que estan en estado de inmadurez, que se van desarrollando con cronologias diferentes.
En terapéutica se deben considerar diferencias respecto a los adultos, como la especial
sensibilidad a determinados medicamentos, la diferente tolerancia, la necesidad de dosi-
ficar los farmacos en base a la edad, al peso, a la superficie corporal y al estado nutriti-
vo, asi como las dificultades de algunas vias de administracion de medicamentos.

Atendiendo a las diferencias fisiol6gicas del ser humano en su proceso de maduracién,
desde el periodo perinatal a la pubertad, y a las diferencias en el comportamiento de los
farmacos en las distintas fases, podemos clasifican la edad pediatrica en varias etapas,
teniendo en cuenta que hay un solapamiento en el desarrollo en estas etapas:

- Recién nacidos prematuros: la maduracién esta relacionada con la edad postconcepcio-
nal, es decir, la suma entre la edad gestacional y la postnatal.

- Neonatos o recién nacidos: hasta el primer mes de vida (0 a 27 dias). Existen importan-
tes diferencias entre el recién nacido a término y el prematuro, debidas sobre todo a la
inmadurez de las estructuras organicas que van a condicionar los procesos farmacoci-
néticos.

- Lactantes e infantes: desde los 28 dias hasta los 23 meses.

- Nifios: desde los 2 a los 11 afios, a su vez se puede subdividir en pérvulo, preescolar
(4-6 anos) y edad escolar en sentido biolégico hasta el inicio de la pubertad.

- Adolescentes: desde los 12 a los 16-18 afios.

1.2. PECULIARIDADES FARMACOCINETICAS

Los cambios en la absorcién, distribucién, metabolismo y excrecién de los farmacos a lo
largo del desarrollo del nifio afectan a la biodisponibilidad de los mismos y por tanto a
sus dosis eficaces y toxicas.

1.2.1. ABSORCION

- via de administracién oral: es la principal en pediatria, esta limitada en neonatos por
las dificultades en su administraciéon y en la absorcién, dada la inmadurez del sistema
digestivo. En el recién nacido sano la absorcién de los medicamentos es menos prede-
cible que en nifios mas mayores, ya que esta condicionada basicamente por unas pecu-
liaridades en los procesos fisioldgicos que la regulan: la secrecién acida gastrica, la velo-
cidad de vaciado gastrico, la motilidad intestinal, la funcién biliar, la secrecién pancre-
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atica, la flora bacteriana intestinal y el fendmeno de primer paso intestinal y hepatico
(ver metabolismo hepatico).

- Secrecién acida: reducida en el neonato (pH mayor de 4), normalizdndose a los dos o
tres afos de vida.

- Vaciado gastrico: la primera semana de vida su velocidad esta aumentada.
Posteriormente es mas lento (de 6-8 h) y luego alcanza la normalidad entre los seis y
doce meses.

- Motilidad intestinal: reducida en el neonato.

- Funcién biliar: disminuida en el neonato, puede afectar a la capacidad de solubilizar y
consiguientemente absorber farmacos lip6filos (Ej. Vitaminas D,Ey K')

- Flora intestinal: se adquiere durante el periodo neonatal. Va a estar muy condiciona-
da por el tipo de alimentacion: lactancia materna o artificial. Puede afectar a la hidroéli-
sis de los farmacos conjugados que se eliminan por bilis.

Estas caracteristicas condicionan que durante las dos primeras semanas de vida, la absor-
cién a nivel gastrico de farmacos acidos débiles esté desfavorecida (por ejemplo: feno-
barbital), por la menor proporciéon de farmaco no ionizado absorbible, debido al pH ele-
vado. Sin embargo, los farmacos acido débiles pueden incrementar su absorcién (por
ejemplo: penicilinas y eritromicina).

En neonatos y nifios la absorcién es mas lenta debido a la hipomotilidad gastrointestinal,
ya que los farmacos se dispersan con menor ritmo sobre la mucosa de absorcién. Ello
repercute en una disminucion de la biodisponibilidad en velocidad y se prolonga el tiem-
po para alcanzar la concentracién maxima (Tmax) y esta Cmax también se reduce lige-
ramente, aunque no suele modificarse la biodisponibilidad en magnitud (area bajo la
curva).

Concretando, cabria sefialar que durante las primeras semanas, en el neonato, esta redu-
cida (respecto al niflo mayor) la absorcién oral de paracetamol, fenobarbital, fenitoina y
rifampicina, pero aumentada la de amoxicilina y digoxina.

La absorcion de preparados de liberacién retardada en nifios pequefios puede verse afec-
tada por las variaciones de distintos procesos fisiol6gicos: motilidad intestinal, tiempo de
transito, enzimas digestivas, capacidad de absorcién en distintos segmentos del intesti-
no y también por la dieta. Es por ello que no se pueden extrapolar los datos obtenidos
en adultos, de los preparados de teofilina retardada, a los nifios.

En general, hay que sefialar que la biodisponibilidad en conjunto, de la mayoria de
medicamentos administrados oralmente en pediatria, es adecuada. Las peculiaridades
del tubo digestivo del lactante se normalizan entre los 6 meses y los 3 afios, asemejan-
dose al adulto, por lo que no hay diferencias significativas en la absorcién oral, si bien
hay que considerar la alta frecuencia de regurgitaciones y vémitos que pueden disminuir
la absorcién de los medicamentos.

Se han de evitar las posibles interacciones leche-medicamentos, sobre todo en el perio-
do de lactancia. Se desaconseja la adicion del farmaco al biberén, no sélo por el riesgo



de interacciones sino también por la posibilidad de infradosificacion, si no se ingiere todo
el contenido. Distintas patologias y trastornos pueden alterar la absorcién oral de medi-
camentos como son: vémitos, diarrea, giardiasis, celiaquia, fibrosis quistica, etc.

Se deben utilizar formas farmacéuticas liquidas en menores de 5 afios, ya que permiten
una administracion mas comoda y precisa. Se ha de considerar que en su aceptacién
influye considerablemente el sabor y otras caracteristicas organolépticas. Asimismo, las
de sabor agradable inducen a la intoxicacion accidental, mientras que los azlcares
acompafiantes tienen posibles efectos adversos.

La administracién de farmacos por via intrapulmonar (inhalada) se esta incrementan-
do en la terapia pediatrica. El objetivo principal es conseguir un efecto predominante-
mente local, aunque también se produce cierta absorcion sistémica. Los cambios en el
desarrollo del pulmén y la capacidad ventiladora alteran la proporciéon de deposicién del
farmaco en el pulmén y consecuentemente la absorcién sistémica.

La via inhalada es fundamental para la administracion de medicamentos en el asma
infantil. Se considera que no existen diferencias en la eficacia clinica entre los distintos
sistemas de inhalacion, siempre y cuando la técnica de administracién sea correcta, sien-
do éste uno de los principales problemas en la efectividad de los tratamientos.

La absorcion percutanea estd aumentada en nifios pequefios ya que la relacién area de
superficie cutanea/peso corporal es mayor que en el adulto (en el neonato es tres veces
mayor). Asi, la cantidad de farmaco que accede a circulacién sistémica para una misma
dosis percutdnea es tres veces mayor en el lactante. Ademas, se ha de considerar el
menor espesor del estrato cérneo y la mayor perfusion cutanea e hidratacion de la epi-
dermis en la infancia respecto a los adultos. Ello es especialmente relevante en neonatos
y lactantes, ya que la epidermis continta desarrollandose hasta los 4 meses. Por eso, far-
macos aplicados tépicamente como: corticoides, antisépticos (povidona yodada), sulfa-
midas tépicas, combinaciones de aminoglucésidos y polimixina, asi como antihistamini-
cos presentan una mayor absorcién sistémica con posible toxicidad.

La via rectal presenta una absorcién incompleta e impredecible (erratica) y ademas,
puede ser influenciada por la presencia de materia fecal o diarreas, lo cual la convierte
en una via poco recomendable salvo casos concretos. Esta via puede ser una alternativa
a otras por su rapida absorcién. Asi, la administracién rectal de diazepam para el trata-
miento de las convulsiones da lugar a niveles semejantes a la administracién intraveno-
sa, siendo interesante su uso en neonatos en los que no es posible el acceso rapido a la
via venosa. Farmacos antieméticos y antipiréticos son administrados por esta via cuando
no es (til la via oral.

Se considera que la absorcidon por via rectal no se modifica con la maduracién, sin
embargo, la variabilidad en esta via puede estar relacionada con la ruta seguida por el
farmaco:

- Absorcién en la zona superior: influye la inmadurez del metabolismo hepatico, por lo
que se incrementa la biodisponibilidad en neonatos y lactantes.
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- Absorcién en la zona inferior (venas hemorroidales media e inferior): se evita el efecto
de primer paso hepatico.

Ademas, se ha de considerar que los nifios presentan mayor ndmero de contracciones
en el recto que los adultos, lo cual favorece la expulsion de las formas sélidas.

La absorcién tras la administraciéon intramuscular puede estar reducida en las primeras
2 semanas de vida por menor flujo sanguineo. Ademas, esta administracién es arriesga-
da por la escasez de masa muscular. La administraciéon via intramuscular de farmacos
como digoxina, diazepam y fenitoina esta contraindicada.

1.2.2. DISTRIBUCION DE LOS FARMACOS

Esta afectada fundamentalmente por distintas proporciones de agua y grasa corporal
en el proceso de maduracién de los nifios. Existe un mayor porcentaje de agua total, que
se debe a la mayor proporcién de agua extracelular y menor grasa a menor edad, hasta
alcanzar niveles préximos al adulto joven al aifio de edad. Esto condiciona la distribucién
de los farmacos, especialmente los hidréfilos, incrementando su volumen aparente de
distribucién. Por ello, puede ser necesario aumentar la dosis de choque (penicilinas, ami-
noglucésidos, sulfamidas).

Unién a proteinas plasmaticas. Estd mermada en los neonatos por la menor cantidad
de albimina plasmatica, alfa-1-glucoproteina, por tanto la fraccion libre de farmaco es
mayor (penicilinas, diazepam). A partir del afio se normaliza el grado de unién a protei-
nas de los farmacos. Convendra considerar la posible hiperbilirrubinemia neonatal y el
consiguiente riesgo de “kernicterus” (toxicidad neuronal a nivel cerebral), por el despla-
zamiento de la bilirrubina de sus sitios de fijacién a la albimina, causado por farmacos
con alta afinidad a esta proteina: salicilatos, penicilinas, cefalosporinas, sulfamidas.

Barrera hematoencefalica inmadura en el periodo neonatal, favorece la mayor pene-
traciéon de los farmacos. Especial precaucién con los que tienen acciones depresoras del
SNC (opioides, ansioliticos, anestésicos generales). Se considera que al final del primer
mes ya ha madurado.

1.2.3. METABOLISMO

Durante el desarrollo se producen importantes variaciones en la biotransformacién de los
farmacos, por lo que se requiere posologias adecuadas a la edad en numerosos farma-
cos empleados en neonatos, lactantes y nifios.

El higado es el principal érgano en los procesos de biotransformacién. En neonatos el
metabolismo hepatico esta disminuido debido al bajo flujo sanguineo hepatico y a una
menor capacidad enzimatica, lo que suele repercutir en una prolongacién de la semivi-
da plasmatica de eliminacion.



La maduracion de las distintas vias metabdlicas ocurre en diferentes edades, alcanzan-
dose los valores adultos desde las primeras semanas hasta los 6 meses- primer afio de
vida, segun la actividad enzimatica considerada y puede ser especifica para cada farma-
co. También depende de la edad gestacional en el momento del nacimiento, asi en pre-
maturos se observa mayor retraso en la maduracién. En cualquier caso, la variabilidad
interindividual es aiin mayor en aquellos enzimas que presentan polimorfismo genético
(por ejemplo acetiladores lentos o rapidos).

La maduracién metabdlica en el neonato/lactante/nifio repercute en:

1. Menor inactivacién de los farmacos, hasta alcanzar la madurez el 1er-22 afio y enton-
ces se puede presentar un capacidad metabolizadora superior al adulto para muchos
farmacos (teofilina, carbamazepina, etosuximida, diazepam, propranolol, etc.).
Requiriéndose dosis superiores.

2. Distinta proporcién de metabolitos producidos por distintas vias.

Presencia de metabolitos que normalmente no estan presentes en el adulto, los cua-
les pueden contribuir a la eficacia y/o toxicidad de los medicamentos.

Ejemplos de estos metabolitos con trascendencia clinica son: la cafeina en neonatos
tratados con teofilina y un metabolito del valproato que se ha relacionado con la reac-
cion idiosincrasica hepatotoéxica fatal asociada a la administracion de este antiepilép-
tico, detectada exclusivamente en nifos.

1.2.3.1. Mecanismos de metabolismo

1.2.3.1.1 Desarrollo de las enzimas de la fase | (Oxidacion, reduccion e hidrolisis )

La expresion de enzimas de la fase | como la familia de isoenzimas del citocromo P-450
varia durante el desarrollo. El recién nacido sélo tiene un 30-50% de la actividad oxida-
tiva del adulto. En el transcurso de las primeras horas tras el nacimiento se detectan las
actividades CYP2E1 y 2D6, en la primera semana de vida aparecen la CYP3A4 y CYP2C,
mientras que CYPTA2 es la dltima en detectarse a los 1-3 meses. Al final del primer afio
de vida se alcanza una actividad oxidativa superior al adulto. Estos citocromos son los
mas importantes en el metabolismo de los farmacos, en concreto CYP3A4 participa en
el metabolismo del 60%.

La maduracién de los citocromos influye en el metabolismo de distintos farmacos, los
mas estudiados en la edad pediatrica son: teofilina, paracetamol, antiepilépticos como
fenitoina y acido valproico, benzodiacepinas como diazepam y midazolam, morfina y
anestésicos generales.

A modo de ejemplo: fenitoina es biotransformada fundamentalmente por el CYP2C, cuya
actividad al mes de nacimiento es un tercio de la adulta. Por ello, los prematuros pre-
sentan una prolongada duracién del efecto (semivida 75 h) que se van reduciendo pro-
gresivamente hasta las 12-22 h en nifios, donde la velocidad de depuraciéon suele ser
mayor que en adultos, por lo que suelen requerir dosis superiores. Esto suele ser frecuente
para varios farmacos antiepilépticos. Sin embargo, en mujeres embarazadas tratadas con
farmacos inductores, el recién nacido presenta actividad enzimética aumentada.
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1.2.3.1.2 Desarrollo de las enzimas de la fase Il (reacciones de conjugacion con glucuro-
nido, glicina y glutation, acetilacion y metilacion)

La mayoria de estas reacciones estan disminuidas en neonatos. La acetilacion afecta a far-
macos como sulfamidas, isoniazida y cafeina. La maduracién de esta actividad no es
completa hasta el Ter afio y puede continuar madurando hasta los 4 afios en sujetos ace-
tiladores rapidos.

El proceso de conjugacién con glucurénido esté particularmente reducido en la pobla-
cién pediatrica y tiene importantes repercusiones clinicas. Asi, la actividad sobre la bili-
rrubina, testosterona, androsterona y morfina, presente en higado fetal y a término, es
menor del 14% del adulto. La glucuronidacién va madurando hasta alcanzar niveles
adultos a los 3-6 meses, 1 afo, 3 afios o incluso mas tarde, dependiendo del compues-
to analizado.

La toxicidad causada por el cloranfenicol en recién nacidos, conocida como “sindrome
gris”, se explica por el déficit en la reaccién de glucuronidacion, que causa la acumula-
cién de este antibiético. Se recomienda una reduccién de la dosis y estricta vigilancia en
neonatos menores de 2 semanas.

El paracetamol y la salicilamida también sufren conjugacién con glucurénido y se ha
detectado una relativa deficiencia en este proceso incluso en nifios de 7-10 afios en com-
paracién con adultos. La menor glucuronidacién del paracetamol no tiene efectos tan
draméticos como con el cloranfenicol, ya que existen vias alternativas de metabolizacién,
asi se compensa por un incremento en la conjugacién con sulfato, aunque la semivida
biolégica del paracetamol sigue estando prolongada en recién nacidos.

La conjugacioén con glicina esta reducida en neonatos, pero se incrementa hasta los nive-
les del adulto a las 8 semanas. Los neonatos eliminan el salicilato ingerido por la madre
mas lentamente que los adultos, pero ya no se observan diferencias en los nifios. La tras-
cendencia clinica de esta conjugacién repercute en la menor metabolizacién de acido
benzoico (metabolito del conservante alcohol bencilico), cuya acumulacién puede ser
muy grave. Por ello la Administraciéon Americana (FDA) recomienda no usar medica-
mentos con alcohol bencilico o acido benzoico en neonatos, siendo estos excipientes de
declaracion obligatoria.

El metabolismo por la flora intestinal es importante en reacciones de reduccién e hidré-
lisis. En el nacimiento se inicia la colonizacion del tracto digestivo con bacterias deriva-
das de la madre durante el parto. Los factores ambientales, (hospital, higiene, adminis-
tracion de antibidticos a la madre o neonato), contribuyen a modificar el tipo de gér-
menes colonizadores. Posteriormente, al final de la primera semana postnatal, la dieta
representa la variable méas importante. La alimentacién exclusiva con leche materna favo-
rece el crecimiento de bifidobacterias las cuales se han asociado con la naturaleza salu-
dable de la flora en lactantes, por su papel potencial en resistir la colonizaciéon por gér-
menes patégenos.




Indicar, por dltimo, que la maduracién de las actividades enzimaticas hepéticas pueden
estar influenciadas por la exposicién intrauterina o postnatal a farmacos inductores
(fenobarbital, corticoides, etc.). Las enzimas neonatales tienen una respuesta intensa y
rapida a estos agentes, asi la semivida bioldgica del diazepam en neonatos, se reduce a
la mitad con sélo una minima exposicién a fenobarbital.

1.2.4. EXCRECION RENAL

Las estructuras orgdnicas y funciones fisiol6gicos implicadas en la eliminacién de farma-
cos a nivel renal alcanzan un estado madurativo entre el 6° mes de vida y el afio. Nos
referimos al flujo sanguineo renal, la filtracion glomerular, la intensidad de unién prote-
ina-farmaco y la secrecién tubular.

La capacidad de filtracion del glomérulo estd muy disminuida en neonatos prematuros,
en recién nacidos a término supone un 30-40 % de la tasa de filtracién del adulto, alcan-
zando el nivel del adulto entre los 3-12 meses de edad. De modo anélogo la secrecién
tubular, inmadura al nacer, se normaliza durante el primer afio de vida.

El flujo sanguineo renal esta disminuido, lo cual es un factor limitante de la velocidad de
filtracién y de excreciéon. Ademas, como hemos indicado previamente, en neonatos y
lactantes, la unién a proteinas plasmaticas esta disminuida en cantidad (menos protei-
nas, menos posibilidades de unién) y en calidad (unién menos intensa), lo que hace que
la concentracién de farmaco libre sea mayor. Como es el farmaco libre (no unido a pro-
teinas) el que se puede excretar, los firmacos que presentan alta unién a proteinas plas-
maticas, veran “favorecida” su eliminacion respecto al resto de farmacos, aunque la
excrecion renal estd muy disminuida para todos los medicamentos hasta el 6° mes de
vida aproximadamente.

La consideracién de la ontogenia de la funcién renal (su desarrollo y maduracién) nos va
a permitir establecer adecuadas pautas posolégicas, previniendo la acumulacién toxica
de farmacos de estrecho intervalo terapéutico y con intensa eliminacién renal (digoxina
y antibiéticos como: aminoglucésidos, vancomicina y cloranfenicol). La hipofuncién
renal causa una excrecién renal disminuida en neonatos y lactantes, lo cual, junto a un
menor metabolismo hepético, supone una eliminacién total disminuida, que va a incre-
mentar la semivida de eliminacién de la mayoria de farmacos. Ello obliga a espaciar los
intervalos entre las dosis para evitar fenémenos de acumulacién y conseguir unos nive-
les plasmaticos terapéuticos y seguros.

Sin embargo, el nifio mayor de 2 afios presenta una mayor depuracién para algunos far-
macos como: antiepilépticos, antihistaminicos y digoxina, cuyas semividas de elimina-
cién se acortan incluso hasta niveles inferiores al adulto. Por ello, se requieren dosis
mayores para alcanzar las mismas concentraciones plasmaticas que en el adulto. A ello
contribuyen distintos procesos farmacocinéticos: mayor capacidad de secrecién tubular,
menor unién a proteinas plasmaticas, mayor unién a tejidos y un metabolismo hepatico
mas intenso.
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1.3. PECULIARIDADES FARMACODINAMICAS

En los nifos, la accién y respuesta a un farmaco puede ser diferente a la observada en
adultos. Asi, se ha descrito una mayor sensibilidad a los relajantes musculares no despo-
larizantes (tipo pancuronio) en neonatos, y también, a los farmacos agonistas colinérgi-
cos en neonatos y lactantes. Sin embargo, existe menor sensibilidad al bloqueante neu-
romuscular suxametonio. También se atribuye una menor sensibilidad a la digoxina, aun-
que esta posibilidad es dificil de establecer, debido a los complejos aspectos famacoci-
néticos de este farmaco en los nifios, que podrian condicionar la respuesta.

Las variaciones farmacodinamicas dependientes de la edad, pueden deberse bien a la
modificaciéon de la interaccién entre el farmaco y su receptor (ciclosporina) o bien a
variaciones en la relacién entre niveles plasmaticos/efecto farmacoldgico (sedacién por
midazolam). Recientemente se ha observado en un estudio con lansoprazol, una varia-
cién del efecto antisecretor relacionada con la edad, siendo mas potente el efecto del
lansoprazol en nifios menores de 6 meses.

Se debe considerar la influencia del desarrollo tanto en la eficacia de los farmacos, como
en su seguridad, ya que existen ejemplos que indican una mayor incidencia de reaccio-
nes adversas en nifios, por ejemplo: hepatotoxicidad aumentada del acido valproico en
lactantes, mayor frecuencia de hipertermia maligna causada por anestésicos generales en
nifios (3 a 10 afos) y mayor sensibilidad a los efectos extrapiramidales, que pueden cau-
sar los antieméticos con estructura benzamida (metoclopramida o cleboprida).

Ademas, se debe tener en cuenta que los nifios pueden presentar reacciones paraddjicas
a algunos farmacos. Es conocida la utilidad de psicoestimulantes anfetaminicos para el
tratamiento de nifios con déficit de atencidn e hiperactividad, mientras que farmacos con
efectos sedantes como fenobarbital y algunos antihistaminicos pueden causar excitacion.

1.3.1. METODOS DE DOSIFICACION

La dosificacion en pediatria se debe adecuar a las particularidades farmacocinéticas y far-
macodindmicas del desarrollo del nifio. A pesar de la dificultad para establecer posologi-
as basadas en ensayos clinicos, dada su escasez, la mayoria de los farmacos empleados
son poco téxicos y tienen un margen terapéutico amplio. En atencién primaria los riesgos
suelen ser minimos; por el contrario, en el medio hospitalario, donde se trata a prematu-
ros, neonatos y nifios gravemente enfermos, las precauciones han de ser mucho mayores.

El ajuste de dosis segln el peso es el método maés utilizado. Sin embargo, para un mismo
peso el tamafio real de los nifios puede variar sensiblemente, por las variaciones en la
composicién corporal, en especial de grasa y masa muscular. El ajuste de dosis por la
superficie corporal ofrece una mejor correlacién con la mayor parte de los procesos fisio-
I6gicos infantiles, como: los requerimientos hidricos, el gasto cardiaco, el volumen san-
guineo vy la filtracién glomerular. El calculo de la superficie corporal se puede realizar
mediante normogramas o por distintas férmulas (la de Mosteller es bastante utilizada
por su simplicidad), basandose en la altura y peso.



Férmula Mosteller (1987): Superficie Corporal (m?)= (altura(cm) x peso (kg)/3600)%

Generalmente se utiliza mas la dosificacion por el peso, aunque sea menos exacta, reser-
vando el célculo segln la superficie corporal para los medicamentos de empleo mas deli-
cado, como puede ser en la quimioterapia antineoplasica.

Para un célculo aproximado de la dosis pediatrica se puede ajustar proporcionalmente la
dosis del adulto:
- En funcién del peso:

Dosis nifio = (peso (kg)/70) x dosis adulto

- En funcién de la Superficie Corporal:

Dosis nifio = (SC nifio (m?)/1.75) x dosis adulto

Estos célculos de la dosis pediatrica suponen, “incorrectamente”, que la dosis del adulto
es siempre la adecuada y que el nifilo es un adulto en miniatura. Por ello son célculos
aproximados, no fiables en neonatos y lactantes.

1.4. CONSIDERACIONES EN LA TERAPEUTICA FARMACOLOGICA
PEDIATRICA

Como se ha revisado en este capitulo, la edad influye en el estado madurativo, afectan-
do tanto a aspectos farmacocinéticos como farmacodinamicos y repercutiendo en las
respuestas a los medicamentos en pediatria. A pesar de los avances en la farmacologia
clinica y el ajuste posoldgico segun la edad, todavia es frecuente la toxicidad yatrogéni-
ca y las intoxicaciones medicamentosas, bien por errores, dificultad en la dosificacién o
por la ingesta accidental. Se ha estimado que la incidencia de reacciones adversas a
medicamentos en pediatria es de 15 reacciones por 1000 nifios, y representa el 2% de
las admisiones en un hospital pediétrico. Las intoxicaciones medicamentosas mas graves,
incluso mortales, se deben a medicamentos como: antiepilépticos, antidepresivos trici-
clicos, antihistaminicos, paracetamol, acido acetilsalicilico, benzodiacepinas y farmacos
adrenérgicos. Ademas, debe prestarse especial atencién a aquellos farmacos que puedan
interferir con el crecimiento (corticoides, citotdxicos, tetraciclinas), y el desarrollo psico-
motor (fenobarbital).

Consejos para reducir los riesgos de intoxicacion:
e Guardar los medicamentos fuera del alcance de los nifios y eliminar el medicamento

sobrante.
e Emplear envases que resulten dificiles de abrir por el nifio.

!
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¢ Dosificacion lo mas precisa posible (usando jeringas dosificadoras) y adecuada a la
edad y/o peso del nifio.

e Emplear los medicamentos que hayan demostrado ser eficaces y seguros en el nifio.

® Desaconsejar la automedicacion.

El farmacéutico debe colaborar en la correcta dosificacién y administracién. Asi como
instruir en la necesidad del correcto cumplimiento, la pauta posolégica debe ser ade-
cuada al horario escolar y evitando la tomas nocturnas que interrumpen el suefio.

Es necesaria una mayor investigacion en farmacologia pediatrica, ya que muchos farma-
cos empleados en nifios carecen de ensayos clinicos en esta poblacién, lo cual lleva al
uso frecuente de medicamentos “no autorizados” o “sin licencia”, es decir, usados en
situaciones o indicaciones no contempladas en la ficha técnica en los pacientes pediatri-
cos. Otros medicamentos se comercializan sin apenas estudios pediatricos, indicando
simplemente una reduccién proporcional de la dosis del adulto, pese a que, como se ha
indicado en este capitulo, no existe relacién directa entre las dosis seguras/eficaces en
nifios y en adultos. La Agencia Europea esta preparando unos reglamentos para obligar
a las compaiiias farmacéuticas, a partir de 2006, a realizar ensayos de los nuevos medi-
camentos y nuevas indicaciones, y para estimular la investigacion, el desarrollo y la auto-
rizacién de medicamentos para uso pediatrico.

2. SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO
2.1. GENERALIDADES DEL SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO
2.1.1. SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO. (SFT)

El SFT es una de las actividades incluidas en la atencién farmacéutica, seguin el Consenso
sobre Atencién Farmacéutica del Ministerio de Sanidad y Consumo, publicado en el afio
2001.

Este documento sobre Atencién Farmacéutica define al SF como “la practica profesional
en la que el farmacéutico se responsabiliza de las necesidades del paciente relacionadas
con los medicamentos mediante la deteccion, prevencién y resolucién de los problemas
relacionados con los medicamentos (PRM), de forma continuada, sistematizada y docu-
mentada, en colaboracién con el propio paciente con los demas profesionales del siste-
ma de salud, con el fin de alcanzar resultados concretos que mejoren la calidad de vida
del paciente”.

El documento de consenso sobre Atencion Farmacéutica no da una definicion de PRM,
sin embargo en la literatura cientifica, existen toda una serie de definiciones, las cuales
son admitidas por diferentes grupos de sanitario en todo el mundo, con mayor o menor
éxito.



Una de las definiciones es la recogida en el segundo consenso de Granada sobre PRM,
que se sefiala que “los PRM son problemas de salud, entendidos como resultados clini-
cos negativos, derivados de la farmacoterapia que, producidos por diversas causas, con-
ducen a la no consecucién del objetivo terapéutico o a la aparicién de efectos no dese-
ados”. Este Segundo Consenso de Granada sobre PRM, también propone una clasifica-
cién de PRM en 3 supracategorias y 6 categorias, que supone una herramienta de tra-
bajo til para identificar, prevenir y resolver estos PRM, objetivo prioritario del SFT.

2.1.2. CLASIFICACION DE PROBLEMAS RELACIONADOS CON LOS MEDICAMENTOS

NECESIDAD

PRM 1 El paciente sufre un problema de salud (PS) consecuencia de no
recibir una medicacién que necesita

PRM 2 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de recibir un
medicamento que no necesita

EFECTIVIDAD

PRM 3 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una
inefectividad no cuantitativa de la medicacién

PRM 4 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una
inefectividad cuantitativa de la medicacion

SEGURIDAD

PRM 5 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una
inseguridad no cuantitativa de un medicamento

PRM 6 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una
inseguridad cuantitativa de un medicamento

Entendiéndose que:

e Un medicamento es necesario cuando ha sido prescrito o indicado para un PS concre-
to que presenta el paciente.

e Un medicamento es inefectivo cuando no alcanza suficientemente los objetivos tera-
péuticos esperados.

e Un medicamento es inseguro cuando produce o empeora algin PS.

e Un PRM se considera cuantitativo cuando depende de la magnitud de un efecto.

2.1.3. METODO DADER PARA EL SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO

El SFT como cualquier otra actividad sanitaria, necesita para ser realizada con la méaxima
eficiencia, de unos procedimientos de trabajo protocolizados y validados a través de la
experiencia y que permitan una evaluacién del procedimiento y sobre todo de los resul-
tados.

Un método para hacer SFT es el método Dader, desarrollado en la Universidad de
Granada en el afio 2002, y utilizado desde entonces en distintos paises, por cientos de
farmacéuticos asistenciales en miles de pacientes. Este método se basa en la obtencion
de la ficha Farmacoterapéutica del paciente (problemas de salud que presenta y medi-
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camentos que utiliza) valoracién del Estado de Situacién obtenido a una fecha determi-
nada, identificacién de posibles PRM, Intervencién Farmacéutica para prevenir o resolver
PRM y evaluacién de los resultados obtenidos.

El Método Déader de SFT tiene un procedimiento concreto, tendente a elaborar un Estado
de Situacién objetivo del paciente, del que luego se deriven las correspondientes inter-
venciones farmacéuticas, en las que ya cada profesional clinico, conjuntamente con el

paciente y su médico, decida qué hacer en funcién de sus conocimientos y las condi-
ciones particulares que afecten al caso. El procedimiento de SFT, que se ilustra en el
siguiente diagrama , consta de las siguientes fases:

1. Oferta del servicio.

O 00 N OV UL M WN

. Primera entrevista.

. Estado de Situacién.

. Fase de Estudio.

. Fase de Evaluacion.

. Fase de Intervencion

. Resultado de la intervencion.
. Nuevo Estado de Situacion.

. Entrevistas sucesivas.

Diagrama 1. Diagrama de Flujo de Proceso del Método Dader de

Seguimiento Farmacoterapéutico

Oferta del Servicio

Si

Primera Entrevista | Programacién

de la Entrevista

Visitas

sucesivas

Y
|—>| Estado de Situacién |
Y

| Fase de Estudio |

\
| Fase de Evaluacién |

Y
| Sospechas de PRM |

Fase de
Intervencion

PS no resuelto (< PS no resuelto

PS resuelto :

PS resuelto




2.2. DERMATITIS ATOPICA (DA)

La DA afecta al desarrollo, la vida emocional y social del paciente siendo una fuente de
malestar, incomodidad que puede limitar su actividad fisica y social.

También condiciona a la familia del nifio afectado debido al costo de sustitutos hipoa-
lergénicos de articulos normales de casa (desde jabones hasta ropa), a la inconveniencia
de aspirar constantemente y otras medidas para reducir la exposicién al acaro del polvo
doméstico que puede exacerbar el prurito y la necesidad de evitar temperaturas extre-
mas.

Ademas el prurito caracteristico causa al paciente pérdida de suefo y presentando som-
nolencia durante el dia irritabilidad y cambios en la conducta.

El mecanismo de la DA puede determinarse de forma genética con sobreproduccién de
un anticuerpo denominado IgE. Los niveles altos de IgE son también una caracteristica
del asma y rinitis.

2.2.1. FISIOPATOLOGIA
2.2.1.1. Definicion

La atopia es una condicién hereditaria que predispone a padecer una serie de enferme-
dades en su mayoria relacionadas con respuestas mediadas por IgE y alteraciones de la
inmunidad celular y la reactividad vascular. Es una manera de ser.

2.2.1.2. Prevalencia

La DA es la enfermedad cutanea crénica mas frecuente en la edad pediatrica su preva-
lencia varia segin diversos estudios y se sitta entre el 3% y el 10%. Se ha experimen-
tando un incremento continuado en los Gltimos 30 afios.

Su prevalencia e intensidad disminuye con la edad. En el 60% de los casos se inicia en el
primer afio de vida.

2.2.1.3. Caracteristicas de la enfermedad

La DA se caracteriza por la aparicién de lesiones cutaneas intensamente pruriginosas que
pueden adoptar la forma de eccema o liquenificacion.

Las lesiones aparecen en la zona facial, respetando las zonas alrededor de los ojos, la
nariz y la boca. Son también frecuentes en el cuero cabelludo, las orejas, el dorso de las
manos y las zonas de extensién de las extremidades, en lactantes, y suele empezar hacia
los cinco meses de vida aunque puede hacerlo antes. Las lesiones suelen ser papulas o
placas eritematosas y edematosas muchas veces con erosiones exudacién y costras. El
prurito es un sintoma constante.

La DA infantil se suele iniciar hacia los 2 afos y finalizar entre los 7 afios y la pubertad.
Las lesiones caracteristicas se observan sobre todo en las flexuras, en especial en codos y
rodillas pero pueden aparecer en otras zonas.
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La piel seca o xerosis, es un hallazgo casi constante en los pacientes con DA de todas las
edades, se debe a un trastorno de la composicion de lipidos que origina un aspecto de
sequedad, cuarteamiento y descamacion fina.

En nifios mayores y adolescentes suele acompafiarse de hiperqueratosis en la desembo-
cadura de los foliculos pilosos (hiperquertosis folicular) que es mas intensa en brazos y
muslos.

La xerosis causa también el pliegue o linea de Dennie-Morgan, pliegue doble y a veces
varios paralelos al pliegue palpebral inferior.

Los factores ambientales son criticos en la expresion de la DA, éstos exacerban la enfer-

medad en personas que estan predispuestas genéticamente a la misma.

Estos factores ambientales son:

e Ansiedad/estrés.

e Factores climaticos, el calor es mal tolerado por los atépicos. Debe evitarse la tempe-
ratura ambiental elevada, y el uso de ropa de abrigo excesiva. La sequedad ambiental
incrementa la xerosis y el prurito, las calefacciones por aire caliente puede ser un fac-
tor agravante. La humidificacién ambiental con instalaciones adecuadas es beneficiosa
aunque las medidas caseras con pequefos humidificadores o recipientes con agua son
poco eficaces.

e Las excreciones del acaro del polvo encontradas en camas, alfombras, tapicerias tam-
bién incrementan el prurito.

® Detergentes.

e Lana u otro material aspero.

e Alimentos: Algunos alimentos acidos (citricos, tomate) pueden irritar la piel de los
pacientes atépicos al ingerirlos o ser manipulados. Los excitantes como el café y el
cacao incrementan el prurito.

e Algunos alimentos por su contenido en histamina o por liberar esta sustancia sobre
todo si se consumen en grandes cantidades (Ej. fresas, marisco) pueden desencadenar
prurito.

2.2.1.4. Diagnéstico

El pediatra deberd establecer un diagnéstico de sospecha ante una dermatitis prurigino-
sa con caracter persistente o recurrente de mas de 6 semanas de duracién.

El prurito intenso constituye el sintoma mas importante de la D.A. y su ausencia debe lle-
var a replantearse el diagnéstico.

2.2.1.4.1 Criterios diagnésticos

La afectaciéon cutanea de la DA no tiene unas caracteristicas propias especificas y como
tal no se diferencia de otras dermatitis. No existe en la actualidad ningiin parametro
objetivo especifico de laboratorio y su diagnéstico se basa en su asociacién a una serie
de rasgos clinicos.

Hanifin y Rajka publicaron en 1980, los criterios mayores y menores que todavia hoy
rigen en el diagnéstico de esta enfermedad y figuran en la tabla I.



TABLA 1. Criterios diagnostico de la dermatitis atopica

Debe presentar tres o mas de los siguientes criterios mayores:
1. Prurito.
2. Morfologia y distribucion tipicas.
3. Dermatitis crénica o crénicamente recurrente.
4. Historia familiar o personal de atopia.
Como minimo tres de los siguientes criterios menores:
1. Xerosis.
. Ictiosis. Hiperlinealdad palmar. Queratosis pilareris.
. Reactividad cutdnea inmediata en test cutaneos.
. IgE sérica total elevada.
. Inicio en edad temprana.
. Tendencia a infecciones cutaneas. Trastorno en la inmunidad celular.
. Tendencia a dermatitis inespecifica de manos y pies.
. Eccema del pezén.
9. Queilitis.
10. Conjuntivitis recurentes.
11. Pliegues infraorbitario de Denie-Morgan.
12. Queratocono.
13. Cataratas subcapsular.
14. Ojeras oscuras.
15. Palidez facial. Eritema facial.
16. Pitirialisis alba.
17. Pliegues en regién anterior al cuello.
18. Picor con la sudoracion.
19. Intolerancia a disolventes de grasa y lana.
20. Acentuacion perifolicular.
21. Intolerancia a alimentos.
22. Curso influido por razones ambientales y emocionales.
23. Dermografismo blanco y respuesta retardada frente a agentes colinérgicos.

0O NONL D WwWwN

Hanifin M, Rajka G, Acta Dermatol verenol 1980;92 (suppl):44-7

2.2.1.4.2 Valoracién de gravedad: indice SCORAD

Existen limitaciones para poder establecer un método universal para valorar la gravedad
debido a la variacién de la enfermedad con la edad y las presentaciones clinicas particu-
lares.

El European Task Force on Atopic Dermatitis disefié el “SCORAD” para valorar a los
pacientes que cumplen los criterios diagnésticos habituales y es el mas utilizado en
Europa. En el SCORAD se valora la extensidn del area afectada por la dermatitis, la inten-
sidad de las diversas lesiones (eritema, edema/pépula, exudadado/costra, excoriacion,
liquenificacién y sequedad), y en una escala analégica visual, los sintomas subjetivos
(prurito y pérdida de suefio).
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Se han establecido tres grados:

- Leve: puntuacion de 0 a 25.

- Moderado: puntuacién de 25 a 50.
- Grave: puntuacién > de 50.

2.2.1.4.3 Estudio alergolégico:

La DA en los nifios se asocia con frecuencia a la sensibilizaciéon alérgica a alimentos en

los primeros afios de vida y posteriormente a aeroalérgenos. El 60% de los lactantes con

DA estan sensibilizados a alimentos, y el 60% de los mayores de 7 afios se sensibilizan a

aeroalérgenos.

Es necesario entender el significado clinico de estas sensibilizaciones:

® En algunos casos los alimentos podrian ser causa de exacerbaciones de la dermatitis
pero sobre todo son responsables de reacciones alérgicas de tipo inmediato con clini-
ca cutanea de urticaria-angioedema, digestiva aguda (vémitos, diarrea) y anafilaxia.

e Los aeroalérgenos van a dar lugar a patologias respiratorias de rinitis y asma. Ademas
estudios recientes indican que el contacto con los aeroalérgenos del ambiente a través
de la barrera cutdnea deteriorada por el eccema puede producir una reaccion infla-
matoria que agrava la dermatitis.

Ante un nifio con DA es necesario entender y saber reconocer que estamos ante un nifio
atépico y por tanto predispuesto a sensibilizarse a alimentos en los primeros afios de vida
y posteriormente a aeroalérgenos.

De aqui la importancia del estudio alergolégico siguiendo las indicaciones de las tablas
[1'y Il con el fin de prevenir la aparicién de reacciones alérgicas y el desarrollo de la mar-
cha alérgica que conduce desde la DA al asma bronquial.

TABLA Il. Esquema diagnéstico de alergias a alimentos

en paciente con dermatitis atopica

A) Indicaciones:
* Todos los lactantes con DA
e Ninos:
- Con DA moderada a grave que no responde al tratamiento habitual o que
precisa tratamiento diario durante varios meses.
- Con sospecha de exacerbacion de la dermatitis por alimento.

B) Estudia alergolégico:
1. Historia clinica: anamnesis y exploracion fisica.
2. Pruebas cutaneas (prick) y/o IgE sérica especifica con:
- Los alimentos sospechosos por la anamesis.
- Bacteria de alimentos mas frecuentes: huevos, leche de vaca, pescado,
cacahuete, frutos secos (huevo y leche lactantes).




3. Dieta de eliminacién durante dos semanas de los alimentos con resultado
positivo en el estudio alergolégico y los negativos pero con alta sospecha
por la anamnesis, seqguida de pruebas de provocacién controlada.

4. Dieta exclusién de los alimentos con resultado positivo en la prueba de pro-
vocacion

TABLA Ill. Esquema diagnostico de alergias a aerolérgenos

en paciente con dermatitis atopica

A) Indicaciones:
e Nifios con DA a partir de los 2 afios

B) Estudia alergoldgico:
1. Pruebas cuténeas (prick) y/o IgE sérica especifica con:
- Acaros del polvo doméstico (Dermatophagoides)
- Epidérmicos de animales: perro, gato y otros a los que esté expuesto el
paciente.
- Otros aeroalergenos prevalentes en la zona en que vive el paciente: alter-
naria, pélenes.
5. Medidas de control ambiental para reducir la exposiciéon a los que se com-
pruebe sensibilizacién en el estudio alergoldgico.

2.2.1.5. Evolucion de la enfermedad

La DA se resuelve o mejora con la edad, y sélo el 20-25% desarrollan sintomas persis-
tentes durante la edad adulta después de la pubertad.

La tendencia a la persistencia es mayor en los pacientes con dermatitis grave.

En dos tercios de los lactantes con DA puede esperarse una gran mejoria o resolucién casi
completa a los 5 afios pero con frecuencia persisten algunas alteraciones como xerosis.
El pronéstico de la DA es habitualmente bueno pero se acompaiia de un elevado riesgo
de desarrollar asma y rinoconjuntivitis alérgica. El riesgo es mayor en nifios con DA grave
y en aquellos que presentan alergia alimentaria en los primeros afios de vida. Alrededor
del 50% de lo lactantes y niflos pequefios con DA desarrollan alergia respiratoria a lo
largo de su vida, y hasta un 80%, si a la dermatitis se asocia sensibilizacién a las protei-
nas de huevo.

2.2.2. TRATAMIENTO
2.2.2.1. Informacion
En primer lugar hay que calmar la ansiedad de los padres, aportandoles una informacion
basica, explicandoles que la DA es una enfermedad crénica que afecta a la piel, caracte-

rizandose por una piel seca que se inflama con frecuencia produciendo intenso picor y
rascado.
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Tienen que comprender que no hay cura milagrosa, que se trata de una enfermedad cré-
nica inflamatoria, que no tiene tratamiento curativo pero que va a mejorar con la edad,
y que su duracion y las molestias que produce se pueden reducir considerablemente rea-
lizando el adecuado tratamiento y cuidados de la piel.

El tratamiento debe entrar a formar parte de la rutina de la familia e implicar al nifio en
sus cuidados.

2.2.2.2. Reconocer y eliminar los factores exacerbantes

2.2.2.2.1 Factores exacerbantes especificos: alérgenos

En los pacientes en que se haya podido demostrar la implicacién etioldgica de uno o
varios alimentos, ha de establecerse una dieta rigurosa de eliminacién de estos alimen-
tos. Pero hay que tener en cuenta que la dieta de eliminacién de alérgenos no elimina
los factores inespecificos no inmunolégicos y por tanto, la piel de estos nifios persiste
seca y facilmente irritable, siendo obligado mantener el tratamiento hidratante y los cui-
dados generales de la piel.

Cada uno o dos afios, dependiendo de la importancia nutritiva de los alimentos elimina-
dos, se puede intentar su reintroduccion tras comprobar su tolerancia por el especialista.
En los pacientes con alergia a “Dermatophagoides” habra que cuidar sobre todo la habi-
tacion, suprimiendo las alfombras, moquetas y peluches, enfundando el colchén vy la
almohada con un tejido impermeable a los acaros y si estan sensibilizados a animales evi-
tar su presencia en el interior del domicilio.

2.2.2.2.2 Factores inespecificos

Hay que procurar reducir al maximo los factores agravantes, sobre todo los que aumen-
tan la sudoracién y el picor, evitando ropas irritantes muy apretadas o de abrigo excesivo.
La ropa interior de la cama y, en general, la ropa en contacto con la piel serd de algo-
dén evitando tejidos de lana y sintéticos.

También hay que tenerlo en cuenta en la ropa de los padres cuando sostienen al lactan-
te en brazos, evitando las prendas de lana.

Hay que quitar las etiquetas de las prendas de vestir que al rozar sobre la piel empeora
el eccema. Lavar la ropa y sabanas con jabén no detergente y no utilizar suavizante.

2.2.2.3. Tratamiento no farmacolégico

2.2.2.3.1 Reducir la sequedad de la piel

En general, el fin de los tratamientos de la DA es restaurar la apariencia y fisiologia nor-

mal de la piel mediante el empleo de cremas hidratantes/emolientes. Las estrategias de

hidratacion cutdnea se basan en tres principios o mecanismos distintos.

* Antideshidratacién: frenar la evaporacién del agua intrinseca. Esto se realiza mediante
un fenémeno pasivo conocido como oclusividad con los llamados filmégenos hidréfo-
bos, el mas conocido es la vaselina. Su principal desventaja es que suelen ser poco cos-
méticos.

e Humectacion: aportar agua exdgena y ligarla a la capa cérnea. Esto lo realizan sustan-
cias con efecto higroscépico conocidas como filmogenos hidréfilos.




Existen unas sustancias denominadas sustancias lidtropas que tienen una doble afinidad,
un polo hidréfilo capaz de ligar moléculas de agua mediante el efecto higroscopico y un
polo lipéfilo al que deben su oclusividad.

e Reestructuracién de la pelicula hidrolipidica mediante el aporte exégeno de algunos
componentes de la capa cérnea como los acidos grasos esenciales insaturados linolei-
co y linolénico.

Cada piel tolera mejor unos preparados que otros, por lo que en algunos casos habra
que buscar el mas adecuado a su piel.

Evitar en lo posible las lociones que resecan al evaporarse.

Se debe recomendar aplicarlas diariamente sobre las zonas afectadas de la piel unay si
es posible dos veces al dia, sobre todo inmediatamente después del bafio.

2.2.2.3.2 Pauta de bafo-ducha

No es recomendable una frecuencia mayor de 2-3 bafios-duchas semanales, salvo que lo
requieran las condiciones higiénicas del nifio.

Deben ser de corta duracién 5-10 minutos. Con agua a temperatura agradable, no exce-
sivamente caliente. Se pueden utilizar jabones con pH acido y evitar los alcalinos. No fro-
tar con una esponja.

Finalizado el bafio y con la piel ain himeda, aplicar un aceite de bafio. Posteriormente
secar sin restregar con una toalla de algodén e inmediatamente aplicar una crema hidra-
tante/ emoliente.

Es muy importante retener el agua tras el bafio. El remojo de la piel sequido de la eva-
poracién causa contraccion de la capa cérnea y fisuras, alterando la barrera cutanea.

Es necesario aplicar la crema hidratante durante los tres minutos siguientes al bafo, antes
de que se evapore el agua para retener la humedad y mantener la piel suave y flexible.
Si se bana sin la posterior aplicacion de la crema hidratante se puede producir mas
sequedad y mas picor. No utilizar lociones perfumadas.

2.2.2.4. Tratamiento Farmacoloégico

2.2.2.4.1 Control del picor

El picor es la causa del deterioro de la piel, del malestar que sufre el paciente, y de la des-
esperacion de los padres. El picor es una sensacion que lleva al deseo de rascarse y el ras-
cado agrava las lesiones y facilita la infeccién.

La piel pica porque esta seca e inflamada, por lo tanto para reducir el picor hay que
luchar contra la sequedad y la inflamacién.

Hay que procurar mantener las ufias bien cortadas.

Por la noche, en la cama, el picor puede intensificarse siendo en algunos casos necesa-
rio dormir con manoplas de algoddn, para evitar las lesiones e inflamacién de la piel por
el rascado incontrolado.

Para reducir el picor puede ser Gtil la administracién de farmacos que unen un efecto
sedante y antihistaminico.
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Pero es importante recordar que el picor aumenta con la inflamacién. De modo que el
control de la inflamacién es lo mas importante para reducir el picor, y éste es el trata-
miento de base.

2.2.2.4.2 Antihistaminicos

Constituyen el grupo mas genuino de la farmacoterapia en las enfermedades alérgicas.
El receptor H1 se localiza especialmente en las células del musculo liso bronquial, del
tubo digestivo y de las paredes vasculares. Cuando es activado por histamina, induce un
intenso efecto espasmédico y vasoactivo que se traduce en broncoconstriccién, vasodi-
latacién, aumento de la permeabilidad vascular e inflamacién.

Los antihistaminicos anti-H1 (AH1) estabilizan el receptor en estado inactivo inhibiendo
la accién de la histamina.

La primera generacién de AH1 se caracteriza por su lipofilia y escasa selectividad que se
traduce en diversos grados de efectos sedantes, anticolinérgicos, antivertiginosos entre
otros, lo que limita su uso prolongado.

Como consecuencia de ésto, se desarrollaron con AH1 con escaso efecto sedante llama-
dos de segunda generacion.

En la tabla IV se resumen las dosis de los principales AH1

Tabla 4. Dosis de los principales AH1

Uso no recomendado
(por edad)
Observaciones

Dosificacion
pediatrica

Dosificacion
en adultos

Presentacion
farmacéutica

Nombre

genérico

to Farmacoterap

imien

Guia de Segu

Dexclor- Comp.. 2 mg V.0; i.v., i.m,: No en menores
feniramina  Jarabe 2mg/5mL 2 mg/4-6h, v.o. 0.04 mg/kg/6h 0,1 mg/kg de 2 afios
Ampollas 5mg/mL ~ 5-10 mg, iv, 0im 6-12 a: 6-12 a: Via parenteral en la
1-2mg/6-8h  2,5-5mg anafilaxia
2-6 a: 2-6 a: (i.v., lentamente,
0,5-Tmg/6-8h  0,5-2,5mg en 1 minuto)
Clemastina  Comp. 1 mg 6-12a: 0,75 mg/12h
Jarabe 1 mg/12h 3-6a:0,5mg/12h No en lactantes y
0.5mg/5mL 1-3a:0,25mg/12 h recién nacidos

Hidroxicina  Comp. 25 mg 2 mg/kg/dia en 3-4dosis, o bien:

Jarabe 10mg/5mL 25 mg/6-8 h 6-12 a: 15-25 mg/6-8h No en neonatos
<6 a: 5-20 mg/6-8 h
Ketotifeno ~ Comp. 1 mg
Jarabe Tmg/5mL 1-2 mg/12h >2-3a: 1mg/12h No en menores de
Gotas Tmg/mL 0,5-3 a: 0,5 mg/12h 6 meses
Cetirizina ~ Comp. 10 mg >6 a: 5-10mg/dia en 1-2dosis No en menores de
Jarabe 5mg/5mL 10 mg/dia 2-6 a: 2,5-5mg/dia en 1-2dosis 2 afios
Gotas 10mg/mL 1 gota=0,5mg
Loratadina ~ Comp. 10 mg >6 a(>30kg): 10mg/dia No en menores de
Jarabe 5Smg/5mL 10 mg/dia 2-6 a(<30kg): Smg/dia 2 afios




Ebastina Comp. 10y 20 mg 6-12 a: 5Smg/dia No en menores de
Jarabe 5mg/5mL  10-20 mg/dia 2- 6a: 2,5mg/dia 2 afios
Azelastina  Colirio 0,05% Colirio: 1 gota en cada 0jo/2-6h  Colirios: No en menores
Espray nasal Igual que nifios Nasal: 1 dosis en cada fosa nasal ~ de 4 afios. Nasal: No en
140 mcg/dosis cada 12h menores de 6 afios
Levo- Colirio 0,05% Colirio: 1 gota en cada 0jo/2-6h
cabastina  Espray nasal Igual que nifios Nasal: 2 dosis en cada fosa nasal  No en menores de
50 mcg/dosis cada 12-6h 4 afos
Emedastina  Colirio 0,05% Igual que nifios Colirio: 1 gota en cada ojo No en menores
cada 2h de 3 afios

AH1 de primera generacion (clasicos o sedantes)

Este grupo suele utilizarse con indicaciones distintas para cada farmaco, dependiendo de

sus efectos secundarios que pueden ser utilizados con intencién terapéutica.

Destacan por su amplia experiencia y bajo coste. No administrar por via topica por su

capacidad sensibilizante.

Aunque se caracterizan por provocar sedacién, en los nifios puede producir ocasional-

mente un efecto paraddjico de estimulacion del SNC.

Por su accién antimuscarinica producen una disminucién y espesamiento de las secre-

ciones mucosas.

Los AH1 clasicos suelen utilizarse en la urticaria aguda.

e Dexclorfeniramina: es el AH1 de primera generacion por excelencia empleado en el tra-
tamiento de las reacciones alérgicas sistémicas como urticaria y anafilaxia.

e Hidroxicina: destaca por su efecto sedante por lo que se emplea preferentemente en
urticaria o dermatitis que se acompafa de prurito intenso.

¢ Clemastina: su principal aportacion es la comodidad de su posologia (2 veces al dia).

e Ketotifeno: se emplea por su posible utilidad en la prevencién primaria en el nifio até6-
pico.

Otros farmacos (difenhidramina, azatadina, ciproheptadina...) pueden ser utilizados en

funcién de criterios personales.

AH1 de seqgunda generacion (no sedantes)

Son mas selectivos con menores efectos sedantes y anticolinérgicos. La eficacia clinica de

los farmacos de este grupo es equivalente.

Su prolongado efecto posibilita su administracion en una o dos dosis diarias.

Los AH1 de este grupo utilizados en pediatria son:

e Cetirizina: se trata de un metabolito hidrdéfilo de la hidroxicina con una rapida y poten-
te accién antihistaminica y minimos efectos secundarios. Dado su escaso metabolismo
hepatico ofrece menor riesgo de interacciones farmacoldgicas.

e Loratadina: presenta un perfil similar a la cetirizina, si bien sufre un extenso metabolis-
mo hepatico y no ha sido tan estudiada en nifios menores de 2 afios.

25

bre NINO ENFERMO

ico so

éut

to Farmacoterap

imien

Guia de Segu



26

bre NINO ENFERMO

ico so

éut

to Farmacoterap

imien

Guia de Segu

2.2.2.5. Tratamiento de la inflamacion

2.2.2.5.1 Glucocorticoides (GC) tépicos

Los GC se emplean para el tratamiento de la DA que no mejora con medidas hidratan-
tes y con la evitacion de irritantes y desencadenantes.

Son corticoides casi desprovistos de accién mineralcorticoide. Ejercen entre otras una
potente accién antiinflamatoria e inmunosupresora, que es utilizada para controlar la
inflamacién que subyace en las enfermedades alérgicas.

Cuando se utilizan en nifios suele importar mas su seguridad que su efectividad. Un fac-
tor importante a considerar es que utilizados tépicamente son eficaces para controlar
dermatosis inflamatorias agudas, asi como el empeoramiento de dermatosis crénicas
pero que no curan siempre la enfermedad subyacente. Asimismo, al suspender un trata-
miento con corticoides la dermatosis puede recurrir.

En la mayoria de las ocasiones, se usan en tandas cortas (1-3 semanas) para tratar las rea-
gudizaciones. En los casos mas graves, y en los corticodependientes suele ser necesario
el empleo mas prolongado, debiéndose utilizar la dosis minima eficaz para reducir el ries-
go de aparicion de efectos indeseados.

Los GC pueden producir efectos adversos locales y sistémicos. Estos efectos dependen
de varios factores:

e Caracteristicas de la molécula: los GC normalmente se clasifican segiin su potencia en
varios grupos, pueden utilizarse farmacos de potencia baja, intermedia o alta para el
tratamiento de una reagudizacion pero deben emplearse los de menor potencia en los
tratamientos prolongados. Ver tabla potencia de los corticoides tépicos (tabla V).

TABLA V.
Clasificacion por potencia de los corticosteroides topicos

Baja o débil Alta
Hidrocortisona o hidrocortisona acetato Betametasona valerato 0.1%

Hasta el 2.5% Betametasona dipropionato 0.05%
Fluocortina 0.75% Beclometasona dipropionato 0.025%
Desoximetasona 0.25%

Media, moderada o intermedia Diflucortolona valerato 0.1%
Butirato propionato de hidrocortisona 0.1% Flucoronolona aceténico 0.025%
Clobetasona butirato 0.05% Fluocinolona aceténico 0.025%
Dexametasona 0.2% Fluocinonido 0.05%

Flumetasona pivalato 0.02% Fluocortolona monohidrato 0.2%
Fluocionolona aceténido 0.01% Triamcinolona aceténido 0.2%
Furoato de mometasona 0.1%

Hidrocortisona valerato 0.2% Muy alta

Metilprednisolona aceponato 0.1% Clobetasol 0.05%

Prednicarbato 0.25% Diflorasonadiacetato 0.05%
Triamcinolona aceténico 0.04% Diflurcortolona valerato 0.3%

Fluocionolona acet6nico0.25%
Halcinonido 0.1%
Halometasona 0.05%




e La concentracién del preparado.

e El vehiculo empleado: de mayor absorcién de corticoide a menor absorcién, debido al
tipo de vehiculo empleado, ungiliento>pomada>crema>locion.

* Debe administrarse una capa fina del producto. La oclusién fisica con otras cremas,
apositos, ropa o pafiales aumenta igualmente la absorcién.

e La superficie corporal: tanto la superficie total sobre la que se aplica el medicamento,
como las caracteristicas de la piel afectada.

e Zonas de baja absorcién: espalda, antebrazos, rodilla, palma de la mano.

e Zonas de alta absorcién: cuero cabelludo, parpados, cara, axilas, escroto y periné, cue-
llo y mucosas.

Por diversos motivos los nifios, especialmente los lactantes con lesiones intensas, son
especialmente susceptibles a los efectos adversos sistémicos. No deben ser utilizados
ante una infeccién viral concurrente.

Utilizarlos con precaucién ante una infeccién bacteriana y siempre tras instaurar trata-
miento antibiético, en caso de que la infeccién no responda rapidamente al mismo se
suspendera el corticoide hasta su control.

En general, son suficientes dos aplicaciones al dia y para los de potencia alta o muy alta
si fuera necesario es suficiente una vez al dia.

Efectos secundarios

Los efectos secundarios dependen de la potencia, lugar de aplicacion y duracién del tra-
tamiento, salvo raros casos de estrias permanentes, los efectos locales son reversibles,
aunque a veces se tarda tiempo en su recuperacién total.

La aplicacién en parpados debe hacerse con precaucion pues puede originar elevacién
de la presién intraocular o glaucoma.

Son posibles los efectos sistémicos con los de alta o muy alta potencia, en dosis supe-

riores a 20g en nifios y 10g en niflos pequefos.

Los efectos secundarios sistémicos son: inhibicién del eje hipotalamo-hipofisario-supra-

rrenal, detencién del crecimiento, sindrome de Cushing e hipertensién cerebral benigna.

Con los preparados de baja o moderada potencia raramente se producen efectos sisté-

micos.

Los efectos secundarios tépicos son:

e Maés frecuentemente: atrofia dérmica y aumento de la fragilidad dérmica y capilar.

e Ocasionalmente: petequias y estrias atréficas.

e En raras ocasiones: erupciones acneiformes, hipertricosis, despigmentacién, dermatitis
perioral, foliculitis, sensacién de irritacion o quemazdn.

27

bre NINO ENFERMO

ico so

éut

to Farmacoterap

imien

Guia de Segu



28

bre NINO ENFERMO

ico so

éut

to Farmacoterap

imien

Guia de Segu

2.2.2.5.2 Tacrolimo

Se trata de un inmunomodulador que es activo por via topica, con escasa biodisponibi-
lidad sistémica.

Es un macrélido producido por el hongo “Streptomyces Tsukabaensis” con efecto inmu-
nosupresor similar a la ciclosporina pero con la ventaja de ser eficaz por via tépica.
Ejerce su accion inhibiendo la calcineurina, enzima que induce la activacién de los linfo-
citos T y la expresion de citocinas proinflamatorias.

En los ensayos clinicos realizados en nifios a partir de 2 afios, la aplicacién tépica de
tacrolimo ha demostrado ser tan eficaz como los corticoides tépicos en el tratamiento
antiinflamatorio de la dermatitis moderada y grave, sin los efectos secundarios de estos.
Los efectos secundarios del tacrolimo han sido irritacién local transitoria con sensacién
de quemazén, prurito y eritema que tendieron a solucionarse una semana después de
iniciar el tratamiento.

Debe aplicarse como una capa fina en las zonas de la piel afectadas. Se puede emplear
en cualquier parte del cuerpo como la cara incluidos los parpados, cuello y las zonas de
flexion salvo en las mucosas.

No debe aplicarse bajo oclusién.

Precauciones:

e Durante el tratamiento se debe minimizar la exposicién de la piel a la luz solar.
Aconsejar el empleo de filtros de proteccién solar y cubrir la piel con ropa adecua-
da.

e No se deben aplicar emolientes en la misma zona en las 2 horas anteriores y pos-
teriores a la aplicacion de la pomada.

e No se ha evaluado la eficacia y seguridad en el tratamiento de la DA con infeccién.
Se debe tratar antes la infeccion.

Interacciones:

¢ Inhibidores de la isoenzima CYP3A del citocromo P450, como eritromicina, ketoco-
nazol, fluconazol, cimetidina. Debido al bajo acceso del medicamento al plasma, no
se espera que esta interaccion sea importante pero se recomienda extremar las pre-
cauciones en estos pacientes.

¢ Vacunas: no se ha investigado la interaccién potencial entre las vacunas y la aplica-
cién topica de tacrolimo. Debido al riesgo potencial de fracaso de la vacunacién,
ésta debe administrarse antes del inicio del tratamiento, o durante un intervalo sin
tratamiento dejando un periodo de 14 dias entre la Gltima aplicacién y la vacuna-
cién. En el caso de vacunas vivas atenuadas, este periodo debe ampliarse a 28 dias
o se debe considerar el empleo de vacunas alternativas.

Se recomienda el empleo de tacrolimo 0,03% en mayores de 2 afios y 0,1% en mayo-
res de 6 afos.

Otro inmunomodulador tépico es el pimecrolimos, algo menos potente que el anterior,
pero presenta la ventaja de disponer de ensayos clinicos realizados en pacientes entre 3
y 23 meses de edad habiéndose demostrado eficacia y seguridad en esta poblacion.

Se evalud la utilizacién de pimecrolimo como tratamiento de base a largo plazo en 2
ensayos doble ciego que incluyeron 713 nifios y adolescentes (2-17 afios) y 251 lactan-
tes (3-23 meses) con DA.



Pimecrolimo se utilizé ante los primeros signos de picor y enrojecimiento para prevenir
la progresién de los brotes. Ambos estudios indicaron una reduccién significativa en la
incidencia de brotes a favor de los grupos tratados con pimecrolimos. El tratamiento per-
mitié controlar el prurito en una semana, el pimecrolimo tuvo un efecto ahorrador sobre
el uso de corticoesteroides tépicos y su eficacia se mantuvo en el tiempo.

Los estudios de tolerabilidad demostraron que el pimecrolimo no produce irritacién acu-
mulativa, ni sensibilizacién de contacto y carece de potencial fototéxico o fotosensibili-
zante y su formulacién en crema (1%) la hace mas tolerable y cémoda que la pomada.

2.2.2.5.3 Tratamiento de la infeccion

Las infecciones son causa de agudizaciones de la DA, cuando no se observa mejoria con
el tratamiento habitual o se produce exudacién y apariciéon de costras. La dermatitis
puede haberse complicado con infeccidn, por lo que se indicara la aplicacién de un anti-
bidtico. Se administraran antibidticos topicos y/o sistémicos en funcién de la gravedad y
la extension de las lesiones.

Generalmente, responden bien al tratamiento durante 5 a 7 dias con un antibiético oral.
Los tépicos sélo son para infeccion localizada.

Como antibidticos tépicos se utilizan mupirocina y acido fusidico, como sistémicos son
de eleccién: eritromicina, cloxacilina, amoxicilina-clavulanico y cefalosporinas de prime-
ra generacion.

Actualmente estan apareciendo resistencias a la eritromicina.

2.2.2.5.4 Estrategia terapéutica recomendada de la DA
Tratamiento de las formas leves:
1. Puede ser suficiente con evitar todas aquellas circunstancias que producen pruri-
to, seguir la pauta de bafio/ducha, e hidratar la piel con emolientes e hidratantes.
2. En fase de agudizacion o lesiones eccematosas persistentes afiadir un corticoide
topico de potencia baja o media durante 5 o 10 dias.
3. En nifios > de 2 afios y como alternativa a los corticoides puede aplicarse tacroli-
mo 0,03% o pimecrolimo en nifios > de 3 meses.

Tratamiento de las formas de intensidad moderada:

1. Evitar todas aquellas circunstancias que producen prurito, seguir la pauta de
bafio/ducha, e hidratar la piel con emolientes e hidratantes.

2. Combinar el uso de corticoides de potencia baja y media segln la evolucion.
Puesto que los pacientes requeriran el empleo repetido de estos farmacos, debe
prestarse atencion a su perfil de seguridad y absorcién.

3. Como alternativa a los corticoides tépicos puede emplearse pimecrolimo crema al
1% o tacrolimo pomada 0,03% en nifios > de 2 afios.

4. Administrar antihistaminicos antiH1 por via oral mientras exista prurito intenso, se
emplearan los de primera generacién. No se emplearan antihistaminicos por via
topica.

5. En lesiones localizadas y muy cronificadas puede utilizarse breas y derivados.
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Tratamiento de las formas graves:

1. Evitar todas aquellas circunstancias que producen prurito, seguir la pauta de
bafio/ducha, e hidratar la piel con emolientes e hidratantes.

2. Se aplicaran corticoides topicos de potencia baja, media o alta, segun la evolucion.
Estos Ultimos deben reservarse para periodos cortos y areas limitadas. El clobeta-
sol no debe emplearse en la infancia.

3. Administrar antihistaminicos orales de primera generacién mientras exista brote o
prurito. En casos resistentes pueden asociarse 2 antihistaminicos distintos uno de
primera generacion y otro de segunda.

4. La asociacion de antibidticos tépicos a los corticoides o la administraciéon oral de
un antibiético eficaz frente a “S.aureus” puede resultar beneficiosa, ademas de ser-
vir de tratamiento a las sobreinfecciones.

5. Los corticoides orales deben reservarse para los casos graves que no respondan a
un tratamiento rigurosamente realizado con las medidas anteriores. Se adminis-
trardn por via oral en ciclos cortos, con dosis iniciales de 0,5-1mg/kg peso/dia de
prednisona, disminuyendo ésta de forma paulatina.

Tratamiento de las formas muy graves
1. Ingreso hospitalario.

2.2.3. SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO DESDE LA FARMACIA
2.2.3.1. Valoracion de la necesidad en la farmacoterapia de la D.A.

La DA es una enfermedad que aparece en forma de recidivas y remisiones por lo que el
tratamiento debe revisarse periédicamente en funcion de los sintomas.

2.2.3.1.1 Verificacion que el PS no es consecuencia de un factor desencadenante

e Algunos alimentos podrian ser causa de exacerbaciones de la DA por lo que debe-
rian ser eliminados de la dieta.

¢ Los aeroalérgenos, los “Dermatophagoides” puede empeorar los sintomas de DA
por lo que hay que cuidar la habitacién, suprimir alfombras, moquetas, peluches...

® Reducir al maximo los factores que pueden agravar la DA, como exceso de sudora-
cién, no abrigar en exceso.

e Reducir al maximo la sequedad de la piel, mediante el empleo de cremas hidratan-
tes/emolientes.

2.2.3.1.2 Verificacion del tratamiento farmacolégico

La verificaciéon del tratamiento farmacolégico se hace en funcién de la gravedad de la
DA.

Ademas de todas las medidas de higiene e hidratacion de la piel en los brotes agudos
serd necesario recurrir al tratamiento farmacolégico para combatir la inflamacién vy el
prurito. (Ver apartado 2.2.2.5.4).



2.2.3.1.3 Criterios que recomiendan derivar al médico para que valore la necesidad del
tratamiento
e Paciente cuya gravedad no sea tratada de acuerdo con las recomendaciones tera-
péuticas establecidas.
e Paciente que refiere un picor intenso, que lleva al deseo de rascarse y el rascado
agrava las lesiones y facilita la infeccion.

2.2.3.2. Valoracion de la efectividad de la farmacoterapia de la DA

¢ ;Cuando ha de medirse la efectividad?
La efectividad de los tratamientos se analizan entre 1 y 3 semanas
dependiendo de la duracién del tratamiento.
e ;Como se mide la efectividad?
Antes de medir la efectividad debemos comprobar:
e El cumplimiento.
e El control de los factores desestabilizadores (aeroalérgenos, alimentos, sequedad).
e La duracién del tratamiento.
e Criterios clinicos de efectividad.
Consideraremos que el tratamiento es efectivo si remiten los sintomas de picor,
inflamacién e infeccidn si esta existiera.

2.2.3.3. Valoracion de la seguridad de la farmacoterapia de la DA

MEDICAMENTOS PRECAUCIONES EFECTOS ADVERSOS
Antihistaminicos:

AH1 12 generacién Asma Accién anticolinérgica, sedacion.

AH1 22 generacién Asma, trastornos del ritmo

cardiaco, farmacos que se
metabolicen por el citocromo

P450.
Corticoides topicos:
Potencia débil Infeccion bacteriana y viral Atrofia epidérmica y dérmica,
petequias y estrias cutaneas.
Potencia intermedia Infeccién bacteriana y viral Atrofia epidérmica y dérmica,
petequias y estrias cutaneas.
Potencia fuerte Infeccion bacteriana y viral Efectos sistémicos: Deterioro del

crecimiento. Hipertensién
craneal, inhibicion del eje
hipotalamo-hipofsario-
suprarrenal.
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MEDICAMENTOS PRECAUCIONES EFECTOS ADVERSOS
Tacrolimo
Tacrolimo Minimizar la exposicion Irritacion local transitoria,

solar, infeccién, farmacos  quemazén, prurito y eritema.
que inhiben el citocromo

P450
Antibiéticos:
Topicos No usar vendaje oclusivo,  Urticaria, eritema y sequedad
evitar el contacto con los  de la piel.
0jos.
Sistémicos: Colitis ulcerosa y Alteraciones de la flora intestinal,
Penicilinas de enfermedad de Crohn. erupciones exantematicas,
amplio espectro. prurito, diarrea, nalseas y
vomitos.
Cefalosporinas de Colitis ulcerosa y Alteraciones de la flora intestinal,
12 generacion. enfermedad de Crohn. erupciones exantematicas,
prurito, diarrea, nalseas,
vomitos y eosinofilia.
Corticoides orales
Corticoides orales Sindrome de Cushing, Retraso del crecimiento,

colitis ulcerosa, infeccion  osteoporosis, hipotiroidismo,
grave, evitar la supresiéon insuficiencia adreno-cortical,
brusca, precaucién al presion intracraneal.
administrarlos junto a

vacunas.

2.2.4. INFORMACION A LOS PADRES. PREGUNTAS MAS FRECUENTES

* ;Qué es la DA?

Es una enfermedad crénica de la piel que suele desencadenarse en brotes y cuyo princi-
pal sintoma es el picor, tan intenso que es muy dificil evitar el rascado. Suele asociarse a
otras dos enfermedades; el asma alérgica y la rinoconjuntivitis primaveral.

e ;Es contagiosa?
No, la DA no se trasmite por el contacto directo de las personas que la padecen.

e ;Es hereditaria?

Existe un alto componente hereditario, aunque todavia no esté claro el modo exacto de
transmision. Si uno de los padres tiene DA, la posibilidad de que su hijo la presente es
del 40%, y si son los dos progenitores los afectados, ésta posibilidad se eleva al 80%.

e ;Existe una cura?

Actualmente no existe una cura definitiva para esta enfermedad. Sin embargo los trata-
mientos médicos pueden controlar de forma bastante eficaz los sintomas mas molestos
como el picor y el enrojecimiento de la piel.




e ;Cuales son las causas?

Es una enfermedad compleja y todavia se siguen estudiando sus causas. Los nifios con
DA tienen una piel extremadamente sensible a estimulos externos como la sudoracién,
los irritantes y algunos gérmenes, ante estos estimulos determinadas células que se
encargan de la defensa de la piel, fundamentalmente los linfocitos se estimulan y pro-
vocan varias respuestas. Por una parte, hacen que se liberen sustancias que desencade-
nan el picor y la inflamacién, y por otra, alteran la epidermis que es la capa mas super-
ficial de la piel. Los queratinocitos que son las células que componen la epidermis se
renuevan mas rapidamente de lo normal y las grasas de la superficie cutdnea sufren un
cambio que provocan la pérdida de agua a este nivel, manifestandose la intensa seque-
dad que presentan los nifios atépicos.

e ;Es grave?

No, en la mayoria de los casos. Los pacientes en general se controlan mediante un
tratamiento que se realiza de forma ambulatoria, e incluso algunos sélo requieren medi-
das higiénicas y de hidratacién. En algunos casos, excepcionales, pueden desencadenar-
se brotes mas extensos que requieren ingreso hospitalario de manera temporal para su
control.

¢ ;Algunos alimentos pueden causar DA?

Determinados alimentos podrian causar el agravamiento de los sintomas que produce la
DA, sobre todo en nifios con asma. Estos alimentos deben eliminarse de la dieta para evi-
tar agudizaciones de DA pero ello no significa la cura de la enfermedad.

¢ ;Qué factores pueden ser perjudiciales?
Varios factores pueden ser perjudiciales para un nifio que padece DA y cuantos mas ele-
mentos negativos se asocien, mas probable serd la aparicién de nuevos brotes de lesio-
nes o el empeoramiento de las ya existentes.
Ambiente seco: sobre todo producido por la calefaccion demasiado alta.
El polvo de la casa: contiene algunos gérmenes como los acaros que se concentran
sobre todo en los colchones.
La sudoracién excesiva: suele afectar mas en verano y también en los bebes demasia-
do abrigados.
Higiene: el empleo de jabones irritantes, el exceso de lavado o la friccion pueden
aumentar la sequedad cuténeas.
La ropa: el contacto con tejidos sintéticos o de lana pueden resultar irritantes para la
piel del nifio con DA.

e ;Es aconsejable el bafio diario?

Se puede bafar a diario si el bafio no dura més de 10 minutos y en los 3 minutos pos-
teriores al mismo se aplica una crema hidratante. De esta forma se retiene mayor canti-
dad de agua y se mantiene la piel mas suave y flexible.

e ;Existe un predominio de sexo de la DA en la infancia?
Si, suele ser mas frecuente en nifios que en nifias, con un predominio de 2 nifios por cada
nifia. Es similar a lo que ocurre con otras patologias alérgicas como el asma o la rinitis.
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2.3. ASMA
2.3.1. FISIOPATOLOGIA
2.3.1.1. ;Qué es el asma infantil?

El asma es una enfermedad crénica inflamatoria de las vias aéreas que provoca episodios
recurrentes de sibilancias, falta de aire al respirar, sensacién de opresion en el pecho y
tos. Estos episodios se asocian habitualmente a una obstruccién del flujo aéreo reversi-
ble, espontaneamente o con medicacion y la inflamacién de las vias aéreas a una hipe-
rrespuesta bronquial a diversos estimulos.

Esta definicion totalmente aceptable a partir de los 6 afios puede ser inadecuada en
nifos pequefios y en éstos se considerara el asma como el cuadro clinico caracterizado
por sibilancias recurrentes y/o tos persistente.

2.3.1.2. Incidencia y prevalencia

Se debe distinguir entre incidencia (numero de casos que aparecen en un tiempo deter-
minado) y prevalencia (numero de casos acumulados).

P=I*D

Por ello, a mayor duracién mayor prevalencia del proceso. Mientras que la incidencia a
aumentado ligeramente, la prevalencia se ha multiplicado hasta por 7 y sigue aumen-
tando.

El asma se ha convertido en la enfermedad crénica mas frecuente en la infancia que afec-

ta a entre el 10-17% de los nifios y adolescentes de Espafia.

Factores que influyen en la frecuencia:

e Edad: el asma es mas frecuente en nifios que en adultos. La frecuencia disminuye en
la adolescencia. Es mas frecuente en los primeros afios de vida, por el mayor nimero
de infecciones viricas que pueden producir asma por si mismas o pueden provocar sen-
sibilizaciones IgE ante antigenos inhalantes co-presentes para evolucionar hacia un
asma alérgico.

La edad de comienzo es precoz, el 40% comienza ya antes de los 2 afios y el 85% de
los nifios asmaticos antes de los 5 afios.

* Sexo: predomina en los nifios respecto a las nifias (2:1) pero esta relacién se iguala en
la adolescencia.

* Herencia: el 50% de los nifios asmaticos tienen antecedentes de asma en familiares de
primer grado.

2.3.1.3. Asociaciones clinicas
El asma infantil se asocia con frecuencia a otras alergopatias. Esta asociacién por si sola

ya sugiere un mecanismo también alérgico del asma.
Las entidades asociadas mas frecuentes son dermatitis atopica (DA) y rinitis alérgica.



e DAy asma: el 10-60% de los nifios con asma padecen o han padecido DA

* Rinitis alérgica y asma: aparece en el 75% de los nifios asmaticos, casi siempre el asma
va precedido de rinitis.

2.3.1.4. Desencadenantes del asma bronquial.

Son aquellos factores que hacen que el nifio asmatico empeore o sufra crisis.

Tabla 6. Principales desencadenantes del asma con sus mecanismos
fisiopatoldgicos y la importancia en la infancia segun la edad

Desencadenante Mecanismo Importancia segun la edad
Infecciones e Inflamacién bronquial e Muy importante en los
respiratorias lactantes.

e Comparte importancia con
aeroalérgenos en los nifios

mayorcitos.
Alergia respiratoria e Inflamacién bronquial e Excepcional en lactantes
mediada por IgE e La frecuencia aumenta con la

edad, siendo muy frecuente
en mayores de 6 afos.

Ejercicio * Respiracién de aire frio ~ ® Mas importante en nifios
y seco que produce mayorcitos.
liberacién de mediadores
de la inflamacién

Irritantes e Estimulo inflamatorio e Importante a todas las edades.
inespecificos inespecifico

2.3.1.4.1 Infecciones respiratorias

Fundamentalmente las infecciones viricas son el desencadenante principal de crisis de
asma en nifios, con relevancia especial en lactantes, y nifios mas pequefios. Los
principales responsables son los rinovirus, o virus del catarro comuan, seguido de los
adenovirus.

2.3.1.4.2 Alérgenos

Son sustancias capaces de producir una reaccion alérgica de hipersensibilidad de tipo |
(dependiente de IgE). Los alérgenos importantes en asma, son los que afectan por via
inhalada, y por eso se llaman aeroalérgenos.

La alergia a aeroalérgenos suele ser muy rara en nifios menores de 3 afios, empieza a
aparecer a esta edad con los acaros, hongos y epitelios y un poco mas tarde con los pdle-
nes y, es muy frecuente en los niflos con asma de mas de 6 afios.
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Tabla 7. Caracteristicas de los principales aeroalérgenos que originan asma

Alergeno  Exposicion Condiciones Estacionalidad Zonas
ambientales geograficas

Acaros Interior ® Temperatura Otofo e Zonas

del polvo 25° Cy humedad  invierno costeras

doméstico relativa alta

e Interior de domicilio:
muebles tapizados,
colchédn, ropa de cama,

almohada.
Hongos Interior e Humedad Otofio e Zonas de
exterior e Casas humedas invierno riberas,
e Almacén de zonas rurales

productos vegetales
e Dias de niebla

Epitelios Interior * Todas Perenne Todas
de animales
Cucarachas Interior e Malas condiciones  Perenne Escasa en
higiénicas Espafa
Pélenes Exterior e Segln especie Segln especie Segln
especie
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2.3.1.4.3 Reflujo gastroesofagico (RGE)

Esta es una relacién que sigue estando en debate debate. De cualquier manera merece
la pena prestar atencién a los sintomas digestivos sugerentes de RGE ante la evaluacién
de niflos con asma.

2.3.1.4.4 Ejercicio

Es un desencadenante frecuente en la infancia. Dada la especial importancia del ejerci-
cio en la vida del nifio es bésico evaluar la tolerancia al ejercicio en todas las visitas de los
niflos asmaticos.

2.3.1.4.5 Inhalacién de irritantes especificos

Entre ellos destacan las particulas de polvo (por ejemplo las derivadas del yeso de las
obras domésticas, las de los caminos polvorientos, o las de polvos alimentarios como el
azucar molido), la inhalacién de aire muy frid, el humo del tabaco, vapor de pinturas y
sustancias quimicas.

Todos estos irritantes producen un aumento de la inflamacién y la reactividad bronquial,
y sintomas notables de asma.



2.3.1.5. Caracteristicas de la enfermedad

El asma se caracteriza por la obstrucciéon bronquial reversible y la hiperreactividad de las
vias respiratorias, con episodios recurrentes de tos, disnea y sibilancias.

La inflamacion es la principal responsable de la obstruccién, siendo el engrosamiento de
la mucosa lo que provoca disminucién del flujo aéreo, y los mecanismos biolégicos res-
ponsables de la inflamacién producen un aumento de la secrecién bronquial.

Los nifios de mas de 6 afios tienen un mecanismo inflamatorio similar al de los adultos,
pero ;También hay inflamacién en los nifios pequefios con asma? ;También en el asma
del lactante? Esto ya no esta tan claro.

No todas las enfermedades con sibilancias de los lactantes y nifios pequefios son asma,
aunque pudiéramos definirlas como episodios recurrentes de tos, disnea y sibilancias,
pues casi dos terceras partes de todos los lactantes con enfermedad asociada a sibilan-
cias serian transitorias o asociadas a infeccién virica, con evolucién favorable y tendencia
a la desaparicién de forma que a los 6 afios ya no existe este problema.

Existe otro grupo de lactantes que se caracteriza por la existencia de multiples desenca-
denantes, sintomas crénicos entre los episodios de reagudizacién y la presencia de otros
rasgos de atopia, éstos suelen evolucionar a asma de nifio escolar con rasgos atopicos.

2.3.1.6. Signos y sintomas caracteristicos

El asma se presenta como una combinacién de sintomas caracteristicos: tos, sibilancias,

disnea y sensacion de dolor u opresion toracica.

e Tos: aunque a veces se presenta en los momentos iniciales de una crisis de forma seca

e irritativa, es mas frecuente en las fases tardias y se vuelve productiva a medida que
el paciente mejora y el cuadro se hace mas exudativo con la movilizacién del moco
que ocluia la luz del arbol bronquial.
Puede que la tos sea el Gnico sintoma de asma. Su aparicién a Gltima hora de la tarde
o con caracter nocturno una vez dormido el nifio, después de practicar deporte, con
la risa, el llanto y en situaciones de estrés (como el primer dia de colegio) nos debe
hacer sospechar que la tos es un indicador asmatico.

e Sibilancias: o0 mas popularmente pitos, son ruidos respiratorios que se aprecian princi-
palmente en la fase espiratoria. Pueden oirse sin estetoscopio y son consecuencia de la
aproximacion de las paredes opuestas de las vias aéreas.

Representa el sintoma o signo que los médicos identifican mejor, pero es un pobre
indicador de la gravedad de la enfermedad.

e Disnea: equiparable a “dificultad para respirar”, se relaciona con la necesidad de un
mayor esfuerzo respiratorio para conseguir una mejor ventilacién. Se puede manifes-
tar como una mayor profundidad de los movimientos respiratorios (taquipnea) o lo
que es mas frecuente en lactantes y nifios pequefios, un aumento de la frecuencia res-
piratoria (polipnea).

e Sensacién de dolor u opresion toracica: rara vez lo refieren los nifios, pero en adoles-
centes puede ser un sintoma bastante significativo.
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2.3.1.7. Pruebas diagnésticas

2.3.1.7.1 Diagnéstico clinico

Es fundamental realizar una buena historia clinica encaminada a esclarecer los siguientes

puntos:

- Precisar las caracteristicas de los sintomas, para asegurarse que se trata de asma bron-
quial.

- El modo de presentacion, duracion, intensidad, variacién horaria, patréon perenne o
estacional.

- Valoraciéon de la frecuencia, asistencia a urgencias, hospitalizaciones, necesidad y res-
puesta a la medicacion.

- Valoracién de los periodos asintomaticos, tolerancia al ejercicio, despertares nocturnos
por los sintomas etc.

- Indagar en los desencadenantes; si son infecciones respiratorias, exposicion a alérge-
nos, o a contaminantes ambientales.

2.3.1.7.2 Diagnéstico funcional

Se efectla mediante pruebas de funcién respiratoria para mostrar la limitacién al flujo
aéreo y pruebas broncodinamicas para demostrar el caracter reversible de la obstruccién
bronquial.

Estas pruebas se realizan a partir de 6 afnos. En lactantes y nifios pequefios se utilizan otro

tipo de pruebas como la dilucién de gases, plastimografia, o el chaleco insuflable aun-

que son complejas y precisan sedacion.

e Espirometria: es la mas utilizada, mide volimenes y flujos pulmonares generados en
una maniobra de espiracién maxima voluntaria que puede ser simple o forzada (cuan-

do pedimos al nifio que lo realice en el menor tiempo posible).

Los parametros espirométricos mas afectados en el paciente asmatico son:

- Volumen espiratorio forzado en el primer sequndo FEV: es el volumen total de aire
expulsado en el primer segundo de espiracion. En el paciente asmatico es menor del
80%.

- Capacidad vital forzada FVC es el volumen total de aire expulsado en una espiracién
forzada.

- Cociente FEV:/FVC Es el porcentaje de la capacidad vital forzada que se espira en el
primer segundo. En condiciones normales es igual o superior al 75% en individuos
sanos, éstos son capaces de expulsar al menos el 75% de su capacidad total en el pri-
mer segundo de espiracion. Valores inferiores indica que existe patologia pulmonar

‘ obstructiva.

e Plastimografia: Con ella podemos conocer el gas que queda atrapado en el pulmoén tras
la espiracion.

e Test de broncodilatacién (TBD) o prueba de reversibilidad: consiste en realizar una espi-
rometria y tras comprobar que existe un patrén obstructivo repetir tras la administra-
cién de medicacion broncodilatadora inhalada. La dosis mas utilizada en nifios es la de
0,4 mg de salbutamol. Se considera positivo un incremento del FEV: de un 12-20%.

e Medidor de flujo espiratorio maximo (FEM): es un dispositivo utilizado para medir el
grado de control del asma.




Mide el aire que sale fuera de los pulmones, cuando una persona con asma sopla enér-
gicamente en el dispositivo. Cuando se utiliza correctamente puede ayudar a determi-
nar:

- Cuando buscar asistencia médica de emergencia.

- La eficacia del plan del tratamiento y el control del asma en el nifio.

(Cuales son las zonas de flujo espiratorio maximo? Estan basadas en el concepto

del semaforo: rojo significa peligro, amarillo precaucién y verde seguro. Basandose

en su mejor medida de flujo méaximo personal (nivel éptimo de su funcién pulmo-
nar) sus tres zonas de pico maximo incluyen

- Verde: 80 a 100 por ciento de su mejor medida de flujo méaximo personal; el asma
esta bajo control.

- Amarillo: 50 al 79 por ciento de su mejor medida de flujo maximo personal; el asma
estd empeorando. Puede que necesite utilizar medicamentos de alivio rapido
segln indique su médico.

- Rojo: por debajo del 50 por ciento de su mejor medida de flujo maximo personal.
Alerta médica, utilizar broncodilatadores de accién corta, y buscar ayuda médica
inmediatamente.

El objetivo de estas zonas de flujo maximo es ayudar a reconocer el momento en el

que se esta perdiendo el control del asma. Debe permanecer dentro del valor del 80

por ciento de su mejor medida de flujo maximo personal.

{Como se utiliza el medidor de FEM?

1. Siempre debe utilizarse la misma medida de FEM para poder comparar sus resul-
tados.

2. Debe asegurarse que el indicador del flujo espiratorio maximo esta en la escala,
donde pone punto 0.

3. El paciente debe respirar y aguantar la respiracién durante breves segundos.

4. Coger el FEM siempre en posicion horizontal, comprobando que los dedos no
bloqueen la apertura o la escala, donde se mide el flujo espiratorio maximo.

5. Con el FEM en la boca, empezar a inhalar lentamente y apretar los labios fuerte-
mente alrededor de la apertura para evitar que salga aire por los laterales cuando
se haga la espiracion.

6. Soplar o espirar tan fuerte y tan rapido como se sienta capaz.

. Anotar la lectura que mide la escala después de hacer la espiracion.

8. Esta maniobra ha de hacerse tres veces y persiste el valor maximo que se haya
obtenido al desplazar el émbolo por la espiracién.

9. El FEM debe lavarse con una toallita o pafiuelo de celulosa y nunca ha de meter-
se en agua. No debe guardarse en una bolsa de plastico, sino que debe estar al
aire libre.

N

{C6mo se toma la mejor medida de flujo maximo personal? Para determinar el
mejor valor de uno mismo, el paciente debe registrar el valor del FEM medido 3 o 4
veces al dia durante dos o tres semanas cuando el asma esta bajo control. En un
paciente estabilizado, el FEM maximo suele aparecer a primera hora de la tarde. En
los lactantes el mejor FEM es algo dindmico, puesto que el nifio crece con rapidez y
cuanto mas talla, los valores de flujo espiratorio maximo, aumentan.
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Calculo del indice de labilidad (IL): El indice de labilidad mide la variabilidad sobre
la obstruccién bronquial e indica el grado de inflamacién o falta de control sobre su
enfermedad.

FEMmax - FEMmin *100

IL=
FEMmedio

* Si IL <20%. Buen control.

® Si IL 20-30%. No control. Administrar B2 agonistas de accion corta y derivar a
urgencias.

e Si IL >30% No control, administrar R2 agonistas de accién corta y derivar a
urgencias.

FEM disponibles en Espana.
e Espirémetro (Miniwright afs low PEAK-FLOW) cn:332445
e Espirometro (Asmaplan nifios PEAK-FLOW) cn:169540

2.3.1.7.3 Diagnéstico etiologico

Se basa en pruebas complementarias que se realizan “in vivo” o “in vitro”.

* Pruebas “in vivo”: Se realizan en el propio paciente, con el fin de determinar el alér-
geno responsable de la enfermedad, o bien con el fin de confirmar la sospecha del
alérgeno desencadenante puesta de manifiesto en la historia clinica. Entre las pruebas
“in vivo” tenemos:

1.- Pruebas cuténeas (prick test).
2.- Pruebas de provocacién: 2 tipos

4 - Pruebas de provocacion especifica: que se realizan con alérgenos sospechosos de
desencadenar la sintomatologia.

' - Pruebas de provocacion inespecifica: las realizaremos con ejercicio, metacolina o
histamina con el fin de poner de manifiesto la presencia de hiperreactividad bron-
quial.

3.- Pruebas “in vitro”: son una serie de técnicas inmunoldgicas que nos permiten esta-
blecer un correcto diagnéstico alergoldgico, y por otra parte nos sirven de ayuda en
la monitorizaciéon del enfermo alérgico y su respuesta al tratamiento. Son un com-
plemento diagndstico a la historia clinica y a las pruebas “in vivo”, que nos confir-
man el diagnéstico sospechado por éstas.

‘ 2.3.1.8. Valoracion de la severidad del asma.

Una vez realizado el diagnostico de asma, debemos clasificar al paciente asmatico segun
su gravedad para instaurar un tratamiento oportuno.

La clasificacion mas utilizada es la GINA 2002 que estd basada en tres variables: sinto-
mas, funcién pulmonar (espirometria o FEM) y farmacos para controlar la enfermedad.




Tabla 8. Clasificacion de la severidad del asma (GINA 2002)

Escalon 1: Intermitente

Sintomas menos de 1 vez por semana
Exacerbaciones breves
Sintomas nocturnos no mas de 2 veces al mes
FEVI o PF= 80% del de referencia
Variabilidad del PF< 20%

Escalon 2: Leve persistente

Sintomas mas de 1 vez a la semana pero menos de 1 vez al dia
Exacerbaciones pueden afectar la actividad y el suefio
Sintomas nocturnos mas de 2 veces al mes
FEVI o PF= 80% del de referencia
Variabilidad del PF 20-30%

Escalon 3: Moderado persistente

Sintomas mas a diario
Exacerbaciones pueden afectar la actividad y el suefio
Sintomas nocturnos mas de 1 vez a la semana
Uso diario de beta 2-agonista de accién corta
FEVI o PF 60- 80% del de referencia
Variabilidad del PF >30%

Escalon 4: Grave persistente

bre NINO ENFERMO

Sintomas a diario
Exacerbaciones frecuentes
Sintomas nocturnos mas frecuentes
Limitacion en la actividad fisica
FEVI o PF < 60% del de referencia
Variabilidad del PF >30%

La presencia de al menos una de las circunstancias clasifica al paciente en el grupo en
cuestion, para ello siempre se valorara la peor o la mas grave de las variables observadas.
La clasificacion es dinamica a lo largo de la evolucién, el mismo paciente puede cambiar
de grupo, precisando por ello revisiones periddicas.

2.3.1.9. Crisis asmatica

El tratamiento a seguir en una crisis asmatica dependera de la gravedad de la misma, por
ello es importante clasificarla segn la gravedad.

En nifios menores de 4 afios nos guiaremos por la escala clinica de Word-Downes (modi-
ficado por Ferres).
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Tabla 9. Escala de Wood-Downes*

Puntuacion Sibilancias  Tiraje  Frecuencia Frecuencia Ventilacion Cianosis

Respiratoria Cardiaca

0 No No <30 <120 Simétrica No
Buena
1 Final Sub/ 31-45 >120 Simétrica Si
espiracion  intercostal Regular
2 Toda  Supraclavicular  46-60 Muy
espiracion  Aleteo nasal disminuida
3 Inspiracion Supraestemal <60 Térax siente
y espiracion e intercostal

* Modificada por |.Ferres
Crisis leve: 1-3 puntos. Crisis moderada: 4-7 puntos. Crisis grave: 8-14 puntos

En nifios mayores de 4 afios nos basaremos en la presencia de sintomas y signos, valo-
res de FEM y saturacién de oxigeno.

- Crisis leve: FEM < 80%, saturacién de oxigeno > 95%.

- Crisis moderada: FEM 60-80% saturacién de oxigeno > 92%

- Crisis grave: FEM < 60% saturacion de oxigeno < 92%.

Las crisis asmaticas pueden ser:

- De instauracion subaguda o lenta: puede aparecer como consecuencia de mal cum-
plimiento en el tratamiento o tratamiento insuficiente. La respuesta al tratamiento
suele ser lenta.

1 - De inicio rapido: predomina el broncospasmo y suele ser consecuencia de la presen-

cia de alérgenos. Se suele manifestar con respiracion sibilante, tos y ahogo. La pica-
z6n en el cuello o en el pecho puede ser un sintoma inicial sobre todo en nifios. La
' tos seca por la noche o durante el ejercicio puede ser el Ginico sintoma. La confusién,
el sopor y la piel de color azulado, son sefiales de la disminucién grave de oxigeno
en la sangre lo que requiere un tratamiento de urgencia.

Muchas veces el nifio presenta un prédromo con ansiedad generalizada.

2.3.2. TRATAMIENTO
2.3.2.1. Objetivo

Los objetivos finales que se pretenden al tratar un nifio con asma son:
- Eliminar o reducir al maximo los sintomas crénicos especialmente, los nocturnos para
que el paciente pueda mantener una actividad escolar y social normal.
- Prevenir, abolir o disminuir al méximo la aparicién de crisis.
- Prevenir y evitar los efectos secundarios de la medicacién, usando el menor nimero
de farmacos y las minimas dosis para mantener al nifio estable, llevandole un segui-
miento farmacoterapéutico.




2.3.2.2. Tratamiento no farmacolégico.

2.3.2.2.1 Medidas higiénico dietéticas.
e Control ambiental. Evitar la presencia del alérgenos:

- Acaros del polvo: Usar fundas para colchones y almohadas que tengan filtros con
tamafio de poro entre 10 y 20 mm. que impiden el paso de los acaros. Lavar fre-
cuentemente la ropa de cama a T2 >55°C.

Utilizar deshumidificadores, aires acondicionados y purificadores de aire mantenien-
do una humedad relativa del 40-50% y una temperatura entre 25 y 34°C.
Aspiradores capaces de retener cualquier particula de didametro > 10 mm.

- Mohos: Evitar la entrada de esporas y evitar el crecimiento de colonias dentro de la
casa. Utilizar sistemas de aire acondicionado con filtros HEPA y reducir la humedad
ambiental.

- Pélenes: Es necesario conocer a qué plantas son alérgicos y el periodo de polinizacién
en el lugar de residencia.

- Animales domésticos: evitar su presencia y desaconsejar la presencia de animales en
general pues el que es alérgico a un mamifero, suele sensibilizarse con facilidad a
otros. Desencadenantes inespecificos: es necesario evitar todos los desencadenantes
sobre todo el humo del tabaco.

e Dieta: debe ser equilibrada, evitando el sobrepeso, no tomar bebidas demasiado frias

y se recomienda tomar cenas ligeras.

e Ejercicio: El ejercicio brusco, intenso o prolongado puede causar broncospasmo pero
s6lo en situaciones de asma no controlada esta contraindicada la practica deportiva.

Se aconsejan actividades al aire libre, los dias soleados secos y con poco viento.

2.3.2.3. Tratamiento Farmacolégico.

Se basa en dos grupos principales de medicamentos utilizados en el tratamiento de las
crisis y los sintomas agudos y aquellos utilizados para el control a largo plazo del asma.

Tabla 10. Medicamentos para el tratamiento del asma

Medicamentos para el tratamiento de las crisis y de los sintomas agudos:

¢ Broncodilatadores (agonista Rz:-adrenérgicos, anticolinérgicos, teofilina)
e Corticoides sistémicos

Medicamentos para el control a largo plazo del asma:

e Corticoides inhalados

e Cromonas (nedocromil sédico y cromoglicato disédico)
e Antileucotrienos

e Teofilinas

¢ Broncodilatadores de accién prolongada

e Corticoides sistémicos
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2.3.2.3.1 Medicamentos para el tratamiento de las crisis y los sintomas agudos.

e Agonistas R: - adrenergicos de accion rapida

Son los broncodilatadores maés utilizados, son muy rapidos y potentes y son tratamiento
de eleccién en las crisis.

Su efecto broncodilatador comienza casi inmediatamente, alcanzan el maximo en 5-10
minutos y duran entre 2 y 6 horas.

Los mas utilizados son el salbutamol y la terbutalina que deben utilizarse por via inhala-
da, pues su accién es mas rapida y los efectos secundarios menores que por otras vias.
Ademas de la relajacion del musculo liso bronquial, producen un aumento del aclara-
miento mucociliar, disminuyen la permeabilidad vascular y modulan la liberacién de
mediadores por mastocitos y baséfilos.

La utilizacién de R: - adrenérgicos de accién corta de forma continuada se ha asociado
con un peor control del asma, indicando que el tratamiento de base es insuficiente.

Los R: - adrenérgicos de accién corta son los farmacos mas eficaces para el tratamiento
preventivo del asma de ejercicio y su efecto dura alrededor de 2 horas.

Los efectos secundarios mas frecuentes son taquicardia y temblor que aparecen inme-
diatamente después de la inhalacién y duran menos de 30 minutos, son molestos pero
no suponen ningln riesgo. A dosis muy elevadas causan hipokalemia.

¢ Anticolinérgicos

El mas usado es el bromuro de ipratropio, que produce broncodilatacién por bloqueo de
las vias vagales eferentes postganglionares.

Es menos potente que los R: - adrenérgicos, de comienzo mas tardio y accién algo mas
prolongada.

Algunos estudios han comprobado una mejoria mas rapida de los nifios con crisis asma-
ticas graves cuando se asocian ambos farmacos al inicio de las mismas pero no es eficaz
en crisis leves.

No existe evidencia que soporte el uso de bromuro de ipatropio en nifios con sibilancias
por debajo de los 2 afios de edad.

Los efectos secundarios mas frecuentes son sequedad de boca, irritacién de garganta,
rara vez retencion urinaria, estrefiimiento.

e Corticoides por via sistémica

Se utilizan en pauta corta para el tratamiento de las crisis que no responden a los bron-
codilatadores (1-2 mg/Kg./dia con un maximo de 40-60 mg de prednisona en 3 dosis
durante 5-7 dias) o en pauta prolongada para el tratamiento del asma grave que no res-
ponde a dosis elevadas de corticoesteroides inhalados.

Tienen efectos secundarios importantes por lo que deben ser utilizados con precaucién.
Se emplearan de vida media corta (prednisona, metilprednisolona, hidrocortisona)
nunca “depot”.

Son igualmente eficaces por via oral que por via parenteral por lo que sélo estaria justi-
ficado el inyectable en el caso de disponer de una via venosa o de que el paciente no
pudiera ingerir la medicacion.



Los corticoesteroides requieren al menos 4 horas para hacer efecto por lo que nunca
constituyen la primera linea de tratamiento de una crisis, sino que deben utilizarse de
entrada los R: - adrenérgicos inhalados.

Para el tratamiento de una crisis asmética estd indicado el uso de corticoides orales cuan-
do la exacerbacién es moderada-severa y no cede inmediatamente con R. - adrenérgi-
cos inhalados, cuando el paciente esta en tratamiento con dosis bajas de corticosteroi-
des orales, o cuando las crisis previas han necesitado el uso de corticosteroides orales
para su control.

Los efectos secundarios son: riesgo de supresion adrenal y retraso del crecimiento, por
eso se usan poco tiempo para minimizar estos efectos, también pueden producir pan-
creatitis, aumento de la presién intracraneal y dolor de cabeza.

2.3.2.3.2 Medicamentos para el control a largo plazo del asma.

e Teofilina

Su ventaja es que se puede administrar por via sistémica, pero su gran desventaja es que
su efecto broncodilatador es mucho menos potente que el de los Bz - adrenérgicos inha-
lados y su adicién a ellos no incrementa el efecto broncodilatador pero si mucho los efec-
tos secundarios.

Por ello, su uso en pediatria es muy limitado y como sus efectos secundarios pueden ser
muy importantes tienen que utilizarse siempre con monitorizacién adecuada.

e Cromonas

El nedocromil sédico y cromoglicato disédico (CGDS), modulan la liberacién de media-
dores por los mastocitos, lo cual produce un efecto supresor sobre otras células inflama-
torias.

Se aconseja realizar una prueba de 6 semanas con cromoglicato disédico en nifios < de
5 afios con asma leve persistente, y si no es eficaz pasar a corticoides inhalados a dosis
bajas.

La dosis recomendada es 20 mg 3-4 veces al dia. El nedocromil ha demostrado ser mas
eficaz que el CGDS y esta autorizado para > de 6 afos.

La gran ventaja de estos farmacos son las escasas reacciones adversas que son: tos, pru-
rito faringeo tras su inhalacién, y en algunos pacientes puede provocar broncoespasmo
tras su inhalacién por lo que no deben usarse en una crisis.

e Corticoides inhalados

Son los medicamentos que han demostrado ser mas eficaces en el tratamiento del asma,
su uso ha revolucionado el tratamiento de esta enfermedad.

Interfieren en la sintesis de leucotrienos y prostaglandinas, disminuyen el estasi micro-
vascular, inhiben la produccién de citoquinas, reducen la migracién y la activacién de las
células inflamatorias y aumentan la sensibilidad de los receptores i en el musculo liso de
las vias aéreas.
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Puesto que esta probada la participacion de la inflamacién en el asma ya desde su inicio
en la etapa de lactante no existen razones para pensar que la respuesta a los corticoides
inhalados sea diferente a esta edad.

La dosis adecuada, debe ser individualizada, en cada paciente tendiendo a utilizar la mas
baja posible que controle el asma. Dosis bajas de 100-200 mg/dia producen una reduc-
cién importante de los sintomas, del uso de R: - adrenérgicos de rescate y una mejoria
del FEM en la mayoria de los nifios. Sin embargo, pueden ser necesarias dosis mas ele-
vadas, aunque la tendencia actual es afadir otro farmaco antes de subir la dosis de cor-
ticosteroides.

Dado que nos planteamos el uso de corticoides inhalados durante periodos de tiempo
muy prolongados existe una preocupacién sobre sus efectos secundarios a largo plazo,
pero cuando se usan a dosis adecuadas estan practicamente libres de efectos secundarios.
Se ha descrito una disminucién de la velocidad de crecimiento de 1 cm durante el pri-
mer afio de tratamiento con corticoides inhalados a dosis 400-800 mg al dia, éste efec-
to es transitorio y no altera la talla final del nifio.

¢ Broncodilatadores de acciéon prolongada

Son farmacos estimuladores de los receptores R: que mantienen su efecto al menos
durante 12 horas.

Son el salmeterol y formoterol, el formoterol tiene un inicio de accién rapido de 3 minu-
tos con efecto maximo entre 30 y 60 minutos tras su inhalacion, y estd autorizado para
nifios mayores de 6 afos.

El salmeterol tiene un inicio de accién entre 20-30 minutos y su uso esta autorizado para
nifios mayores de 4 afos.

Estos farmacos protegen frente al asma inducida por ejercicio durante varias horas tras
su inhalacién, pero poco tiempo después del inicio del tratamiento continuo aparece
tolerancia. Esto ocurre en todos los R: - adrenérgicos

Los efectos secundarios son similares a los de los R: - adrenérgicos de accién corta.

¢ Antileucotrienos

Los leucotrienos tienen una accién broncoconstrictora mil veces mas potente que la his-
tamina, aumentan la hiperrespuesta bronquial a estimulos inespecificos y especificos, la
inflamacién y el edema bronquial por eso se ha intentado inhibir su accién como parte
del tratamiento del asma. Los antileucotrienos son farmacos que inhiben su accién sobre
los tejidos.

Solo el montelukast esta autorizado en nuestro pais para nifios mayores de 6 meses.
Para nifios entre 6 meses y 5 afios se utilizara en granulado de 4 mg, de 2 afios a 5 afios
se usan comprimidos de 4 mg, de 6 a 14 afios comprimidos de 5 mg, y para > de 15
afos comprimidos de 10 mg se administraran por via oral en una sola dosis al acostar-
se, con o sin comida.



El montelukast aumenta el FEV: (un 8,7% de media), disminuye la necesidad del uso de
Rz - adrenérgicos de rescate, reduce el nimero de recaidas y mejora la calidad de vida
del paciente.

Se utilizan como medicacién asociada en pacientes no suficientemente controlados con
dosis bajas o medias de corticoides inhalados.

Podria ser considerado como farmaco de primera linea en el tratamiento del asma leve.
Son bien tolerados, los efectos secundarios mas frecuentes son: dolor abdominal, cefa-
lea, sed, diarrea, erupciones cutaneas, hiperquinesia, asma.

2.3.2.4. Pautas de tratamientos

Pautas de dosificacion habituales de los farmacos mas frecuentemente utilizados en el
tratamiento del asma

Tabla 11. Dosificaciones habituales de los farmacos antiasmaticos

Farmaco Dosis Diaria Frecuencia
Beclometasona  INH Adultos Estandar: 400-800 mcg 6-12 h
Nifios Dosis altas: 1000-2000 mcg 6-12 h
100 - 400 mcg 6-12 h
NEB Nifios 100 - 400 mcg 6-12 h
Bromuro de INH Adultos 60 — 320 mcg 6-8 h
Ipratropio Nifios 20 - 120 mcg 6-8 h
NEB Adultos 100 - 2000mcg 6-8 h
3 - 14 anos 100 - 1500mcg 8-12 h
Budesonida INH Adultos Estandar: 400-800 mcg 6-12 h
Nifios Dosis altas: 800-1600 mcg 6-12 h
100 - 800 mcg 6-12 h
NEB Adultos 1-4mg 12 h
3 - 12 afios 0,5-2mg 8 h
Cromoglicato
disédico INH  Adultos y nifos 20 - 120 mg 6 h
Fenoterol INH  Adultos y nifios 100 - 800 mcg 6-8 h
NEB Adultos =<5mg 6-8 h
Nifios =<3 mg 6-8 h
Fluticasona INH Adultos 250 mas de 1000 mg 12 h
Nifios 50 mas de 500 mcg 12 h
Montelukast ORAL Adultos 10 mg 24 h
Nifios 5mg
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Farmaco Dosis Diaria Frecuencia
Nedocromilo INH Adultos 8-16 mg 6-12 h
Nifios 2-4mg 6-12 h
Salmeterol INH 100 - 200 mg 12-24h
Salbutamol INH 100 - 800 MCG 6-8 h
NEB Adultos Dosis Gnica: 2,5 - 10 mg 6-8 h
Nifios Dosis maxima: 40 mg
Dosis Gnica 2,5 - 5 mg
IV directa 250 mcg (repetir si es necesario)
IV infus. 3 — 20mcg/min
ScoIM 500 mcg / 4h (si es necesario)
OR Adultos 6 —16 mg 6-8 h
=< 2 afios 400 mcg / Kg 6h
2 - 6 afos 3-8 mg 6-8 h
6 — 12 afos 6 -8 mg 6-8 h
Terbutalina INH 250 - 4000 mcg 6h
NEB Adultos 10 — 40 mg 6-12 h
=< 3 afios 4 -8 mg 6-12 h
3 — 6 afios 6-12mg 6-12 h
6 — 8 afios 8-16 mg 6-12 h
mas de 8 afos 10 - 20 mg 6-12 h
IV directa Adultos 250 - 2000 mcg 6-8h
Sc, IM Nifios 10 mcg/kg (maximo 300 mcg)
IV infus Adultos 1,5 -5 mcg / min

(méaximo 8 - 10 h)
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2.3.2.5. Estrategia terapéutica recomendada

2.3.2.5.1 Nifios mas pequerios de 5 afios

Tabla 12. Estrategia terapéutica para nifios menores de 5 afios con asma

GRAVEDAD DEL ASMA*

Asma intermitente

TRATAMIENTO

Rz agonistas si ahogo

Si infeccién viral:

ANOTACIONES

Siempre en
camara infantil
No mas de 2
veces / semana.
Infeccidén viral:

Cromona 6

Corticoides inhalados bajas dosis
Tratamiento de rescate:

R: agonistas, si ahogo

(mas de 3 veces al dia)

Rz agonistas cada 4-6 horas durante Si persisten
mas de 24 horas. No méas de 1 vez  sintomas
cada 6 semanas. corticoides
inhalados
Asma persistente leve Tratamiento mantenimiento: Siempre en

camara infantil

Asma persistente moderado

Tratamiento mantenimiento:
Corticoides inhalados dosis medias
6 teofilina 6 B2 agonistas de accién
larga 6 antileucotrieno. Cuando el
paciente se controla pasar a
cromonas dosis medias
Tratamiento de rescate:

Rz agonistas, si ahogo

(mas de 3 veces al dia)

Siempre en
camara infantil

Asma persistente grave

Tratamiento mantenimiento:
Corticoides inhalados dosis altas
+ Rz agonistas de accién larga 6
teofilina 6 antileucotrieno si es
necesario corticoides sistémicos
2mg/Kg/dia

Tratamiento de rescate:

Rz agonistas, si ahogo

(mas de 3 veces al dia)

Siempre en
camara infantil
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2.3.2.5.2 Ninos mayores y adolescentes
Para nifios mayores y adolescentes nos guiaremos por la siguiente tabla.

Tabla 13. Estrategia terapéutica para nifios mayores y adolescentes con asma
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Gravedad
del asma

Asma
Intermitente

Clinica previa al tratamiento

¢ Sintomas intermitentes:
Menos de 1 vez/semana
e Asma nocturna:
Menos 2 veces/mes
¢ Asintomatico entre exacerbaciones:
* PEF: mayor 80% valor de referencia

Medicacion recomendada

Tratamiento de Rescate:
R2 agonista de accion corta

Asma
Persistente
leve

¢ Sintomas intermitentes:
Mas de 1 vez/semana pero menos
de 1 vez al dia.

® Asma nocturna:
Mas de 2 veces/mes

* PEF: Mayor de 80% valor referencia

Tratamiento de mantenimiento:
Corticosteroide inhalado

(dosis 200-500 mcg*) 6 Cromona 6
Leucotrieno 6 Puede

reconsiderarse antileucotrieno
Tratamiento de Rescate:

R2 agonista de accién corta

e Actividad fisica limitada por el asma
® PEF<60% valor de referencia

Asma ¢ Sintomas diarios Tratamiento de mantenimiento:

Persistente ¢ Asma nocturna: Mas de 1 vez/semana Corticosteroide inhalado

moderado e Uso diario de B: -agonistas (dosis més de500mcg*) +

e PEF: 60-80% valor referencia R2 agonista de accién larga 6
Teofilina de liberacion sostenida
1 Considerar afiadir un
antileucotrieno (especialmente si
asma de esfuerzo o intoleranca a
’ AAS/AINE)

Tratamiento de Rescate:
(2 agonista de accién corta

Asma ¢ Sintomas continuados Tratamiento de mantenimiento:

Persistente ¢ Asma nocturna frecuente Corticosteroide inhalado

grave ¢ Exacerbaciones frecuentes (dosis 800-2000*) +R> agonista de

accion larga 6 Teofilina de
liberacion sostenida 6
Antileucotrieno+ Corticosteroide
por via oral

Tratamiento de Rescate:

Rz agonista de accién corta

dosis a la equipotencia.

*Dosis para el dipropionato de beclametasona, si se utilizan otros corticoides se ha de ajustar las




2.3.3. SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO DESDE LA FARMACIA
2.3.3.1. Valoracion de la necesidad en la farmacoterapia del asma

El asma es una enfermedad que aparece en formas de recidivas y remisiones por lo que
el tratamiento tiene que revisarse periédicamente en funcién de la evolucién de los sin-
tomas. Se considera necesario evaluar los tratamientos como minimo cada tres meses a
menos que aparezcan sintomas.

2.3.3.1.1 Verificacién que el problema de salud no es consecuencia de un factor
desencadenante o de la inseguridad de otro medicamento
e Comprobar que las exacerbaciones no sean a causa del contacto con los factores des-
encadenantes (aeroalérgenos, ejercicio, frid, entre otros)
Control de los factores desencadenantes:
1. Alérgenos:
- ;/Tiene el paciente animales domésticos en casa?
- i Tiene moquetas, cortinas, peluches?
- ;Empeora el paciente en épocas de polinizacién?
2. Ambientales:
- ;Empeora con el frio?
- (Empeora con la humedad?
- (Empeora con el humo del tabaco?
- (Empeora con el olor de pinturas?
- ;Empeora con la polucién?
. (Ejercicio?
. ¢Infecciones?
. (Estrés emocional?
. ¢Alimentos, aditivos, medicamentos?

N L bW

e Verificar que el problema de salud no es la inseguridad de otro tratamiento que fuese
mejor cambiar; recordemos que los medicamentos como AAS, AINEs, R-bloqueantes y
los que contienen sulfitos como excipiente pueden provocar asma.

Los mucoliticos no sélo no son beneficiosos en el paciente asmatico, sino que pueden
producir tos y obstruccién bronquial en las agudizaciones. Los sedantes estan con-
traindicados por su efecto depresor del centro respiratorio.

2.3.3.1.2 Verificacién del tratamiento farmacoldgico

La verificacion del tratamiento farmacoldgico se hace en funciéon de la gravedad del
asma, y se debe reevaluar cada 3 meses.

Criterios de verificacion:

Para observar si en un paciente es necesario un cambio de tratamiento o instaurar uno
nuevo se debe considerar los siguientes parametros clinicos. En funcién de la aparicién
de los mismos, se establece la gravedad del asma y en consecuencia puede observarse si
el tratamiento es el que corresponde, tal como se indica en la siguiente tabla:
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Tabla 14. Consecuencias de la gravedad del asma

Asma Asma
Persistente Persistente Asma Persistente leve Asma
grave moderado Intermitente
Sintomas Continuos DIARIOS Mas de 2 veces /semana
y menos de 1 vez/ dia Dos veces /semana
Sintomas Frecuentes Masde 1vez Masde 2 veces/mesy
nocturnos /semana menos de 1 vez/semana 2 veces/mes
Actividad fisica Limitada No siempre  No No
Exacerbaciones  Frecuentes Mas de 2 — —
exacerbaciones
/semana
PEF
Variabilidad Menos del 60%  60-80% Mas del 80% Mas del 80%

ico so

éut

to Farmacoterap

imien

Guia de Segu

2.3.3.1.3 Criterios que recomiendan derivar al médico para que valore la necesidad de

tratamiento

Los criterios para remitir al médico para que evalGe la necesidad de tratamiento son los

siguientes:

e Paciente cuya gravedad no sea tratada de acuerdo con las recomendaciones terapéu-
ticas establecidas

e Paciente que refiera tos persistente seca e irritativa, sibilancias, ahogo (disnea), princi-
palmente nocturnos.

¢ Paciente asmatico estable que presente alguna infeccion; la infeccion tiene un efecto
desestabilizador de la enfermedad.

e Paciente que presente crisis asmatica; paciente con ahogo andando , hablando o en
reposo, dolor en el pecho, sibilancias (pitos), con frecuencia respiratoria aumentada
(grave si es mas de 30 respiraciones por minuto), taquicardia (grave si es mas de 120
latidos / min.) y FEM<70%. La presencia de confusién, hipotensién o cianosis indica
cuadro muy grave. En cualquier caso avisar a la ambulancia e iniciar tratamiento con
salbutamol inhalado con camara a razén de 4 inhalaciones. Repetir a los 10 minutos,
tres veces.

2.3.3.2. Valoracion de la Efectividad de la farmacoterapia en el Asma

¢ ;Cuando ha de medirse la efectividad?

La efectividad de los tratamientos ha de analizarse y reevaluarse cada tres meses

e ;Como se mide la efectividad?

Antes de medir la efectividad de los tratamientos, debe comprobarse:

a.- El uso correcto de la técnica inhalatoria.

b.- El cumplimiento.

c.- El control de los de los factores desestabilizadores (polen, ejercicio, medicamentos,
polvo e infecciones, entre otros).

d.- La duracién de los tratamientos, algunos tratamientos necesitan un periodo de tiem-
po determinado para que su efectividad sea maxima.




e Criterios Clinicos de efectividad

a. Frecuencia de aparicién de los sintomas clasicos:
e Disnea
¢ Disnea nocturna
e Exacerbaciones
e Actividad fisica (limitada: Si / No)

b. Control y uso del tratamiento de rescate: R2-agonista de accién corta (salbutamol o
terbutalina). Si se utilizan mas de seis veces al dia 0 mas de un cartucho presurizado
cada 2 meses, indica mal control del tratamiento.

¢. Monitorizacién del FEM.

e Ficha sobre la efectividad del tratamiento en los pacientes
Una vez establecido si el paciente realiza la técnica inhalatoria correctamente, cumple
adecuadamente, y tiene controlados los factores precipitantes del asma, para verificar los
niveles de efectividad del tratamiento en los pacientes, se clasifica su estado en los 3 nive-
les de efectividad, y encamina su intervencion, tal y como se indica en la siguiente tabla:

Tabla 15. Actuacion del farmacéutico en funcion de la gravedad

PACIENTE: Fecha:

En tratamiento con:

Técnica inhalatoria: Cumplimiento: Factores precipitantes:
Correcta Adecuado Controlados
Nivel 1 Nivel 2 Nivel 3
Ahogo No Aparicion de alguno  Aparicién de alguno
Ahogo nocturno de estos sintomas de estos sintomas y
Exacerbaciones son persistentes mas
Visitas a urgencias de 24 horas
Actividad diaria ilimitada Limitada en Muy limitada
algunas circunstancias
Utilizacién R2 Menos de 6 inh/dia Maés de 6 inh/dia Muy frecuente y no
agonistas / dia  Menos Tcatx/2 meses Mas de 1catx/2meses logra reducir los
— sintomas
1 [
PEF PEF:Més de80% PEF: (50-80)% PEF< 50%
IL:<20% IL= (20-30)% IL méas de30%
VALORACION Tratamiento Carta al médico sobre Carta al médico sobre
POR CADA NIVEL efectivo inefectividad inefectividad y visita

urgente al medico*
Si el paciente tiene
dificultades para
hablar, taquicardia o
cianosis visita a
urgencias.
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2.3.3.3. Valoracion de la Seguridad de la farmacoterapia del Asma

Tabla 16. Valoracion de la Seguridad de la farmacoterapia del asma

Medicamentos Precauciones Efectos adversos esperados
Corticoides Crisis asmatica Tos, disfonia y candidiasis
inhalados Cataratas, Infeccién por Altas dosis: Efectos sistémicos de
candida, trauma nasal, los corticoides.
Vasculitis
No suspender repentinamente.
Corticoides Nifios, Infecciones Hipertension, hiperglicemia,
sistémicos Osteoporosis, HTA cataratas, engrosamiento dermis,
Diabetes, Cataratas supresion del eje adrenal,
Ulcera péptica Sindrome Cushing, retraso
o Diverticulitis, Psicosis crecimiento, immunosupresion,
S osteoporosis.
E R2- agonistas Hipertension, Cardiopatias, Taquicardia, temblores,
o Hipertiroidismo, hipopotasemia, prolongacién
E Arritmias y Glaucoma. intervalo QT, . Ojo taquifilaxia
o en R2-agonistas accién corta
Z Teofilina Convulsiones Taquicardia, taquiarritmias,
Z Ulcera péptica nauseas, estimulaciéon del SNC,
e Arritmias cefalea, convulsién, insomnio,
o) Migrafia dolor epigastrico, hiperactividad
9, Hipoproteinemia (nifos) y retencién urinaria
8 4 (ancianos)
- Antileucotrienos Enfermedad hepatica Hepatitis, hiperbilirubinemia,
\3 Crisis asmatica infecciones respiratorias, cefaleas
% ' Fenilcetonuria
B Cromonas Crisis asmatica Tos, mal sabor, somnolencia,
B Infiltrados pulmonares nauseas, e irritacion faringea
O
o] Anticolinérgicos Glaucoma angulo cerrado Xerostomia, irritacion de laringe,
E Hipertrofia prostatica retencién urinaria e hiperpresion
= Obstruccion vejiga intraocular.
S
c
= \
=
o
v
(%)
v
©
S
\ —
=)
O




2.3.3.4. Métodos de administracion de la medicacién inhalada.

2.3.3.4.1 Presurizadores.
Preparacién: Coja el cartucho y coléquelo en forma de L, coja la parte de abajo con el
dedo pulgar y la parte de arriba con el indice. Agitelo. Saque todo el aire de los pulmo-
nes.
Colocacién: Coloque la boquilla y presione los labios sobre la boquilla.
Inspiracién: Apriete el cartucho y al mismo tiempo comience a coger aire.
Haga una sola inspiracién. Aguante la respiracién durante 10 segundos.
Saque el aire.
Si ha de hacer otra inspiracion, espere entre 30 segundos a 1 minuto.
Enjuaguese la boca con agua, haga gargarismos.
Coloque la tapa
Lo mas dificil de esta técnicas la coordinacién entre la inspiracién y la liberaciéon del far-
maco por ello practicamente nunca se prescriben los presurizadores convencionales
durante la infancia.

2.3.3.4.2 Presurizadores con camara espaciadora.
El uso de camaras espaciadoras con un sistema de valvulas unidireccionales ha mejora-
do espectacularmente la posibilidad de uso de presurizadores por los nifios.
Preparacién: Coja el cartucho y coléquelo en forma de L, coja la parte de abajo con el
dedo pulgar y la parte de arriba con el indice. Agitelo.
Colocacién: Coloque el cartucho dentro de la cdmara. Saque todo el aire de los pulmo-
nes y coloque los labios en la boquilla y haga una sola pulsacién.
Inspiracién: Inspire suave y profundamente.

Aguante la respiracién durante 10 segundos.

Saque el aire

Si ha de hacer otra inspiracién, espere entre 30 segundos a 1 minuto

Enjuaguese la boca con agua, haga gargarismos.

Limpie y seque la camara.

Coloque la tapa.
Los nifios mayores de 3-4 afios pueden utilizar correctamente las cdmaras de inhalacién
convencionales con un entrenamiento adecuado. Los nifios menores de esta edad deben
utilizar camaras especificamente disefiadas para ellos con menor volumen y con masca-
rilla facial. La primera vez que se utiliza la camara, debe realizarse con cada inhalador tres
o cuatro pulsaciones ,para que quede el medicamento impregnado en las paredes del
inhalador. Se debe limpiar la cdmara con agua , y no enjuagar con un trapo. Si se enjua-
ga con un trapo, este proceso debe repetirse.
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2.3.3.4.3 Inhaladores de polvo seco.

Sistemas Turbuhaler® y Accuhaler®, hoy en dia son el método de inhalacién mas utili-
zado por la mayoria de los especialistas y pacientes.

Carecen de propelentes, permiten una inhalacién eficaz incluso con flujos inspiratorios
bajos, no requieren coordinacion entre la inspiracién y la administraciéon del farmaco.
La Unica limitacién es que para ser realmente eficaces necesitan que el paciente realice
un flujo inspiratorio suficiente, lo que no siempre es factible en nifios pequefios meno-
res de 5-6 afios.

El paciente debe enjuagarse la boca (sin tragar el agua) después de cada administracion
de corticosteroides inhalados para reducir los efectos secundarios relacionados con el
deposito del farmaco en la orofaringe.

SISTEMA TURBUHALER®.
Preparaciéon: Coja con la mano la carcasa, desenrosque y saque el capuchén.
Mantenga el dispositivo en posicién vertical y haga media vuelta al dispositivo
hasta que oiga un “click”. Saque todo el aire de los pulmones.
Colocacién: Coloque los labios en la boquilla y ciérrelos.
Inspiracién: Inspire suave y profundamente, tanto como pueda.
Aguante la respiracién durante 10 segundos.
Saque el aire
Enjuaguese la boca con agua, haga gargarismos.
Cierre el dispositivo.
SISTEMA ACCUHALER®.
Preparacién: Coja con la mano la carcasa externa y coloque el dedo pulgar en el
sitio donde estd indicado en la carcasa que debe ponerse y empuje para la aper-
tura de la carcarsa. Mantenga la boquilla en direccién a usted y haga resbalar la
palanca hasta que oiga un “click”. Saque todo el aire de los pulmones.
Colocacién: Coloque los labios en la boquilla y ciérrelos.
Inspiracion: Inspire suave y profundamente, tanto como pueda.
Aguante la respiracién durante 10 segundos.
Saque el aire
Si ha de hacer otra inspiracién, espere entre 30 segundos a 1 minuto
Enjuaguese la boca con agua, haga gargarismos.
Cierre el dispositivo hasta que oiga un golpe seco.

2.3.3.4.4 Nebulizadores.

Los nebulizadores en muchas ocasiones son la Gnica via de administracién de broncodi-
latadores de las crisis asmaticas moderadas o graves. Deben utilizarse nebulizadores
potentes, para la nebulizacién de R: - adrenérgicos o del CGDS pueden utilizarse nebu-
lizadores mecanicos o ultrasénicos (mas rapidos y silenciosos pero mas caros), pero para
nebulizar medicamentos en suspensién como la budesonida se requiere obligatoria-
mente el uso de nebulizadores mecénicos.

Deben utilizarse siempre soluciones isoténicas, pues tanto la hipertonicidad como la
hipotonicidad pueden producir aumento de la hiperreactividad bronquial.



Cuando se utilicen nebulizadores debe insistirse en que la mascarilla debe estar firme-
mente ajustada a la cara del nifio, y siempre que sea posible deberemos utilizar una pieza
bucal para administrar la medicacién nebulizada pues mejora de forma significativa la
dosis inspirada.

2.3.3.4.5 Seleccion del sistema de inhalacién segiin la edad.

Debemos utilizar siempre el dispositivo que mejor se adapte a las habilidades y deseo del
nifio. Como norma general, se aconseja que los nifios menores de 3-4 afios de edad uti-
licen espaciadores de pequefio volumen con mascarilla facial.

Entre los 4-6 afios pueden utilizar presurizadotes con camara de expansion sin mascari-
lla facial para la medicacidén preventiva y broncodilatadores, en las crisis mas importan-
tes requeriran el uso de nebulizadores.

Cuando el nifio tenga la habilidad de inhalar correctamente por la pieza bucal de la
camara, sera preferible retirar la mascarilla y utilizar la misma camara que estdbamos
usando.

Por encima de los 6-7 afos es preferible utilizar inhaladores de polvo seco.

2.3.4. Informacion a los padres preguntas mas frecuentes.

* ;Qué es el asma?

El asma es una enfermedad de los pulmones. Las vias del aire de los nifios con asma son
mucho mas sensibles a sustancias a las que son alérgicos (alergenos) y a otros irritantes
en el aire.

Cuando sus pulmones entran en contacto con estos agentes, las paredes de los canales
de aire se inflaman y se estrechan. Cuando estas vias estan inflamadas se produce mas
mucosidad, esta ayuda a interrumpir aiin mas las vias aéreas y a atorar mas el flujo de
aire, provocandose una crisis o ataque de asma.

e ;Cual es el tratamiento para el asma?

El tratamiento consiste en evitar los causantes de los ataques de asma, alérgenos como
los acaros del polvo, los pelos de los animales, las gramineas...agentes irritantes como el
humo del tabaco, barnices y pinturas y otros factores como el aire frio, las emociones, el
ejercicio.

Debe llevarse un buen control de los sintomas y tomar diariamente la medicacion.

¢ ;Qué medicinas se usan para tratar el asma?

Las medicinas para el asma se suelen dividir en dos grupos:

- Medicinas para prevenir ataques que deben tomarse de forma regular aunque el nifio
no presente ningln sintoma.

- Medicinas para los ataques, a veces llamadas de rescate, estas proporcionan un alivio
rapido durante un ataque de asma, ayudando a los musculos alrededor de los canales de
aire a relajarse, lo que permite que los canales de aire se abran.
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¢ ;Qué es un medidor de flujo?

Es un aparato que mide la velocidad maxima con que se expulsa el aire después de rea-
lizar una inspiracién completa.

El medidor de flujo espiratorio maximo es barato, sencillo, portétil y sirve para la moni-
torizacion y seguimiento de los pacientes asmaticos a nivel ambulatorio.

¢ ;Cuando debo buscar ayuda?

Siempre que el nifio refiera tos persistente seca e irritativa, sibilancia, ahogo principal-
mente nocturnos.

Cuando el niflo asmatico presente alguna infeccién, la infeccién tiene un efecto deses-
tabilizador de la enfermedad.

Siempre que presente una crisis asmatica.

* Lo que los padres deben hacer y evitar.
Si su hijo, un familiar joven o un amigo de la familia padece asma, puede hacer muchas
cosas para ayudarle a sentirse mejor y a permanecer activo aprendiendo un poco sobre
la enfermedad y respetando esta lista de cosas que deben hacerse y evitarse:
e Si cuida a un nifio con asma
* Permita que el nifio participe lo mas posible en el trabajo escolar habitual, los depor-
tes y otras actividades de ocio, y animele a explorar nuevas areas de interés.
¢ Informe al nifio sobre su trastorno, como controlarlo con medicamentos y qué fac-
tores pueden desencadenar una crisis.
e Permita que el nifio tenga mas responsabilidad en sus actividades diarias al crecer,
incluido el tratamiento del asma.
* No lo trate de forma diferente porque sufra asma.
* No le consienta conductas inaceptables.
e No se preocupe si se presentan problemas respiratorios mientras el asma del nifio
esté controlado y él sepa lo que debe hacer.
* No sienta panico si el nifio sufre una crisis. Su reaccion puede ponerle alin mas ner-
vioso y empeorar la crisis.
* No dude en ponerse en contacto con el médico en caso de urgencia.



2.4. ENFERMEDAD CELIACA
2.4.1. FISIOPATOLOGIA
2.4.1.1. Definicion

Es una enfermedad autoinmune que induce una intolerancia permanente a las proteinas
del gluten en pacientes predispuestos genéticamente. Cursa con una atrofia severa de la
mucosa del intestino delgado superior, que conlleva una mala absorcién El gluten es una
proteina que se encuentra en el trigo, la cebada, el centeno, la avena, y el triticale.

2.4.1.2. Prevalencia

Es la enfermedad crénica intestinal mas frecuente en Espafia. Para que se inicie la enfer-
medad deben concurrir factores genéticos y ambientales.
Existen dos formas :

2.4.1.2.1 Forma tipica

Suele desarrollarse entre el segundo y tercer afio de vida, en los nifios predispuestos que
han iniciado el consumo de gluten entorno al sexto u octavo mes, en forma de papillas,
galletas u otros alimentos que lo contengan. Si el paciente no es diagnosticado, des-
arrolla un “habito celiaco” con abdomen prominente y timpanico, nalgas aplanadas,
peso por debajo de la talla, aspecto triste e irritabilidad.

Si continua sin tratamiento puede aparecer sintomatologia mas grave derivada de la
malabsorcién, pudiendo llegar a malnutricién extrema.

2.4.1.2.2 Formas atipicas
El cuadro clinico puede ser poco manifiesto y los sintomas digestivos estar ausentes o ser
minimos . Los marcadores inmunoldgicos son positivos y la estructura de la mucosa tam-
bién estd alterada. Son casos activos entre los cuales se encuentra:
* Hematomas o sangrado facil
e Talla baja
e Osteopenia u osteoporosis
e Anemia ferropénica resistente al tratamiento
e Estomatitis aftosa recurrente
e Pubertad retardada
e Etc.
También podemos encontrar otras formas atipicas como:
e Forma silente: es la que suelen presentar los familiares de primer grado de
pacientes celiacos y puede cursar de modo asintomatico.
e Formas latentes: es la que presentan los familiares que consumiendo gluten, con
o sin sintomas tiene una biopsia de yeyuno normal, con atrofia de las vellosida-
des intestinales.
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2.4.1.3. Signos y sintomas de la enfermedad

Los sintomas mas frecuentes son, pérdida de apetito y de peso, diarrea crénica, con
heces brillantes y voluminosas ( no necesariamente numerosas). Se acomparia de vémi-
tos, distension del vientre, malestar general y cambios en el caracter.

Sin embargo, los sintomas pueden estar ausentes o ser atipicos, cursando con estrefii-
miento.

2.4.1.4. Diagnostico

La existencia de sintomas como los anteriormente descritos, unidos a alteraciones anali-
ticas (elevacion de anticuerpos especificos de la enfermedad, etc) permiten sospechar la
enfermedad.

Para diagnosticarla es imprescindible la realizacién de al menos una biopsia intestinal y
el estudio histolégico de una muestra de mucosa obtenida a nivel duodenoyeyunal.

2.4.1.4.1 Pautas diagnésticas
* Nifios menores de 2 afios:

Si los anticuerpos IgA son positivos se procedera a excluir el gluten de la dieta.

A los 2 afios de exclusion determinaremos los anticuerpos IgA,:

- Si los anticuerpos IgA son negativos, sé reintroducira el gluten (fase de agresion). Si
aparece empeoramiento clinico, o a los 2 afios de agresion, se practicara una biop-
sia intestinal y marcadores serolégicos.

-Si existe atrofia: se confirmara la enfermedad celiaca, se procedera a excluir el glu-
ten de por vida.
-Si no existe atrofia: seqguiremos al paciente por si estamos ante una forma latente.

- Si los anticuerpos IgA son positivos seguiremos en la fase de exclusién.

¢ Nifios mayores de 3 afios:

Si los anticuerpos IgA son positivos, se practicara biopsia intestinal. Si aparece atrofia

se procedera a excluir el gluten de por vida.

2.4.1.4.2 ;En qué consiste una biopsia intestinal?

En la obtencién de una muestra de la mucosa del intestino delgado.

No necesita anestesia, pero es conveniente administrar un tranquilizante al nifio, no pre-
cisa ingreso hospitalario, tan solo unas horas en observacién. No hay que operar, la biop-
sia es a través de la boca. No es dolorosa, s6lo molesta pues debe tragarse una capsula
conectada a una sonda y esto provocara nauseas que pueden aliviarse con antieméticos.

2.4.2. TRATAMIENTO

No hay tratamiento farmacolégico, el tratamiento consiste en la supresién de la dieta de
todos los productos que tiene gluten.

Las primeras semanas de la dieta se debera dar poca lactosa, con leches sin lactosa o
bajas en lactosa. A las pocas semanas, si la dieta sin gluten ha sido correcta, la lactasa se
habra recuperado y podréan soportar cantidades normales de leche, como los 500 ml al
dia que se aconsejan en la infancia.



2.4.2.1. Clasificacion de los alimentos segiin su contenido en gluten

Se consideran alimentos sin gluten aquellos que contienen menos de 5mg/100g de pro-
ducto.

2.4.2.1.1 Alimentos que no contienen gluten

- Leche y derivados: quesos, requeson, nata, yogures naturales y de sabores y cuajada.

- Todo tipo de carnes y visceras frescas, congeladas y en conserva al natural, cecina,
jamodn serrano y cocido de calidad extra.

- Pescados frescos y congelados sin rebozar, mariscos frescos, pescados y mariscos en
conserva al natural o en aceite.

- Huevos.

- Verduras, hortalizas y tubérculos.

- Frutas.

- Arroz, maiz y tapioca asi como sus derivados.

- Todo tipo de legumbres.

- Azlcar y miel.

- Aceites, mantequillas.

- Café en grano o molido, infusiones y refrescos.

- Toda clase de vinos y bebidas espumosas.

- Frutos secos naturales y fritos (con o sin sal).

- Sal, vinagre de vino, especias en rama y grano y todas las naturales.

2.4.2.1.2 Alimentos que pueden contener gluten
Solamente permitidos previo informe del fabricante que no contienen gluten:
- Embutidos: choped, mortadela, chorizo, morcilla, etc.
- Quesos fundidos de sabores.

- Patés diversos.

- Conservas de carnes.

- Conservas de pescados con distintas salsas.

- Caramelos y gominolas.

- Sucedaneos de café y otras bebidas de maquina.

- Frutos secos tostados con sal.

- Helados.

- Sucedaneos de chocolate.

- Colorante alimentario.

2.4.2.1.3 Alimentos que con seguridad contienen gluten

- Pan y harinas de trigo, cebada, centeno, avena o triticale.

- Bollos, pasteles, tartas y demas productos de pasteleria.

- Galletas, bizcochos y productos de reposteria.

- Pastas italianas (fideos, macarrones, tallarines, etc.) y sémola de trigo.

- Leches y bebidas malteadas.

- Bebidas destiladas o fermentadas a partir de cereales: cerveza, whisky, agua de cebada,
algunos licores...
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- Productos manufacturados en los que entre en su composicién cualquiera de las hari-
nas citadas y en cualquiera de sus formas: almidones, almidones modificados, féculas,
harinas y proteinas.

2.4.2.1.4 Simbolos que debemos conocer:

e El celiaco que adquiere productos con esta marca tiene una mayor
seguridad y garantia

La marca "CONTROLADO POR FACE" no es un nuevo simbolo para identi-
& ficar un "Producto sin gluten". Esta marca indica que el producto que la
lleva esta sometida a controles analiticos periddicos de deteccion de gluten.

controlad

FAC

* Este simbolo no asegura, al celiaco, la ausencia de gluten

Este simbolo NO SIGNIFICA "PRODUCTO SIN GLUTEN". Tan solo indica
que el producto que lo lleva se acoge, en teoria, a las ultimas propuestas
del Codex Alimentario; es decir que puede contener hasta 200 ppm. (par-
tes por millén) de gluten = 20 mgq. de gluten/100 g. de producto.

Los productos farmacéuticos pueden contener gluten en su composicion pero sélo
desde 1992 deben indicarlo en su prospecto con una™ advertencia” para que el
enfermo celiaco, consulte a su médico o farmacéutico antes de consumirlos. Existe
una lista de los farmacos que contienen gluten, en el Catalogo de Especialidades
Farmacéuticas que publica el Consejo General de Colegios Oficiales de
Farmacéuticos.



2.4.3. COMPLICACIONES Y PRONOSTICO

Si la dieta se cumple de forma estricta, a los 10 afios el riesgo de enfermedades neopla-
sicas y autoinmunes es similar a la poblacion general. El incumplimiento dietético con-
lleva un riesgo de enfermedades neoplasicas del tracto digestivo.

La enfermedad celiaca se puede presentar asociada a otras enfermedades, predominan-
do los sintomas propios de estos trastornos y siendo las manifestaciones digestivas mini-
mas o inexistentes. '
Entre ellas destacan:
- Sindrome de Down
- Diabetes melitus juvenil
- Dermatitis herpetiforme etc.

2.4.4. ASOCIACIONES DE CELIACOS EN ESPANA

Asociaciones de Celiacos en Espafia: ‘
Andalucia - Aragén - Asturias - Baleares - Canarias - Cantabria - Castilla La Mancha -
Castilla Ledn - Catalufia - Extremadura - Galicia - La Rioja - Madrid - Murcia - Navarra -
Pais Vasco - Valencia

FACE (Federacién de Asociaciones de Celiacos de Espaiia)

Tabla 17. Asociaciones de Celiacos en Espaia

LUGARES NOMBRE DATOS
Andalucia Asociacion Celiaca de e Apartado de Correos 598
Andalucia (ACAN) * 14080 CORDOBA

e Tel.: 630.24.54.40
(lunes a jueves, de 18 a 20 horas)
(Emilio Naranjo Trenado)

e Fax: 951.23.17.94

e Correo electrénico:
celiacos@hispavista.com

Aragén Asociacion Celiaca de  ® Paseo Maria Agustin, 38 (I.A.M.)
Aragén (ACA) ° 50004 ZARAGOZA
* Tel.: 976.44.52.11 - 976.44.57 .11 -
635.63.85.63 (Marisa Alcala)

* Fax: 976.44.14.42
* Internet:
http://www.celiacosaragon.org/
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LUGARES NOMBRE DATOS
Asturias Asociacion Celiaca del e Hospital General de Asturias
Principado de Asturias  ® Apartado de Correos 1.284
(ACEPA) * 33080 OVIEDO
e Tel.: 615.46.57.76 - 615.54.52.63 -
985.23.07.49 (lunes a viernes,
de 9:30 a 13:30 horas)
(Juan San Martin)
e Correo electrénico:
acepa33@hotmail.com
Baleares Asociacion Celiaca de e C/ Cervantes 16, 12 A
las Islas Baleares (ACIB) e 07013 PALMA DE MALLORCA
e Tel.: 971.73.53.89 (Eva Gomis Hurtado)
Canarias Asociacién Celiaca de e Apartado de Correos 816
la Provincia de Tenerife e 38080 SANTA CRUZ DE TENERIFE
(ACPT) e Tel.: 922.24.63.98
(Sebastian Cabrera Diaz)
Asociacion de Padres e Apartado de Correos 4237
de Celiacos de la * 35080 LAS PALMAS DE GRAN CANARIA
Provincia de e Tel.: 928.55.04.54 - 928.41.61.50 -
Las Palmas (ASOCEPA) 659.35.18.25 (movil)
e Correo electrénico:
asocepa@hotmail.com
Cantabria Asociacion Celiaca de e Apartado de Correos 291
Cantabria (ACECAN) ¢ 39080 SANTANDER
e Avda. Cardenal Herrera Oria 49, local 81
* 39011 SANTANDER
e Tel.: 942.33.66.11-942.32.02.98
(Enrique Cueto)
e Correo electrénico:
acecantabria@mundivia.es
Castilla Asociacién Celiaca de e Apartado de Correos 680
La Mancha Castilla - La Mancha * 02080 ALBACETE

(ACCLM)

e Tel.: 667.55.39.90 (martes y jueves,
de 18 a 22 horas; sabados,
de 11 a 13 horas)

e Correo electrénico:
accim@info-ab.uclm.es

Grupo de Celiacos de
Ciudad Real (GCCR)

® |nternet:
http://www.pogoland.com/celiacoscr

Castilla Leén

Asociacion Celiaca
de Castilla - Ledn
(ACECALE)

e C/ Recondo s/n, of. exter., entrepl. izd.
e Estacién Campo Grande

e 47007 VALLADOLID

e Tel.: 983.21.26.52 (Juan Carlos Alonso)
e Correo electrénico: acecale@inicia.es




LUGARES NOMBRE DATOS
Catalufia Celiacs de Catalunya e Comtal 32, 52-12
(SMAP) ¢ 08002 BARCELONA
(miembro de la e Tel.: 93.412.17.89
Asociacion de ° Fax: 93.412.03.82
Asociaciones de e Internet:
Celiacos de Europa, http://www.celiacscatalunya.org/
AOECYS) e Correo electrénico:
info@celiacscatalunya.org
e Girona: 972.22.35.52
e Lleida: 973.14.09.50
® Tarragona: 977.64.40.16
* Menorca: 971.37.40.88
Extremadura Asociacion Celiaca de e Ronda del Pilar 10, 22 - 20
Extremadura (ACEX) * 06002 BADAJOZ
e Tel. y Fax: 924.24.00.11
e Correo electrénico:
mailto:badajoz@celiacos-ex.com
e Internet: http://www.celiacos-ex.com/
Galicia Centro Sociocultural de e C/ Carlos Maside, s/n
Vite José Saramago ® 15705 SANTIAGO DE COMPOSTELA
e Tel.: 981.54.31.78 ext. 43182
(M2 Teresa Garcia Fernandez)
e Apartado de Correos 205
¢ 15700 SANTIAGO DE COMPOSTELA
La rioja e Avda. de Portugal 18, 42 L
* 26001 LOGRONO
e Tel.: 941.22.67.99
Madrid Asociacién de Celiacos e C/ Lanuza 19, Local Izquierdo
de Madrid (ACM) e 28028 MADRID
e Tel.: 91.713.01.47
e Fax: 91.725.80.59
Murcia Asociacién de Celiacos e Apartado de Correos 12
de Murcia (A.C.MU) * 30564 LORQUI
e Tel.: 968.69.40.80 (tardes)
(Ramén Navarro)
* Internet:
http://usuarios.lycos.es/celiacosmurcia
e Correo electrénico: aceliamu@teleline.es
Navarra Asociacién Celiaca e C/ Doctor Juaristi 12, Bajo
de Navarra * 31012 PAMPLONA
e Tel.: 948.13.45.59
Pafs vasco Asociacién Celiaca e C/ Somera 3, 3° Dpto. 2

de Euskadi (EZE)

* 48005 BILBAO
e Tel. y Fax: 94.416.94.80
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LUGARES NOMBRE DATOS
Valencia Asociacion de Celiacos e C/ Jurado Blanguer 9, bajo — dcho.
de la Comunidad ® 46017 VALENCIA

Valenciana (ACECOVA) e Tel.: 96.378.44.25
(Lunes a Viernes de 9:30 a 13 horas)
(Rosana Ferrero)
e Correo electrénico:
asociacionceliacos@telefonica.net

FA.C.E. Federacion de e C/ Hileras 4, 52 1¢
Asociaciones de e 28013 MADRID
Celiacos de Esparia e Tel.: 91.547.54.11

e Fax: 91.547.54.11
e Mévil: 600.465.585
e Internet: http://www.celiacos.org/
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2.5. EPILEPSIA
2.5.1. DEFINICION

Entendemos por crisis epiléptica, un episodio de disfuncién cerebral paroxistico (es decir
aparece y desaparece repitiéndose a lo largo del tiempo) generalmente breve debido a
una actividad anormal del cortex cerebral. Se habla de epilepsia cuando dichos episodios
son recurrentes.

2.5.2. FISIOPATOLOGIA

La crisis epiléptica es consecuencia de una descarga neuronal exagerada, debido a un
desequilibrio entre los mecanismos inhibidores del SNC ( GABA) y los mecanismos exci-
tadores (GLUTAMATO).

El proceso se inicia por la activacion sincrénica de las neuronas llamadas epileptégenas
desencadenandose una actividad simpética excitatoria excesiva, que se trasmite a las
zonas vecinas en el caso de la epilepsia focal o a toda la corteza cerebral en la epilepsia
generalizada.

2.5.3. CLASIFICACION

Existen numerosas clasificaciones de las que podemos destacar las dos realizadas por ILAE
(International League Against Epilepsy) en 1981.

2.5.3.1. Clasificacion segun el tipo de crisis

a. Crisis parciales

b. Crisis generalizadas

c. Crisis parciales secundariamente generalizadas (Es una crisis parcial que posterior-
mente se generaliza, siempre hay pérdida de conciencia)




2.5.3.1.1 Crisis parciales

Se originan en un lugar concreto del cerebro ( Ej. Lébulo temporal, frontal, parietal etc.)
Pueden ser simples 6 complejas.

e Crisis simples:

No hay pérdida de conciencia.
Segun el 16bulo afectado los sintomas son distintos lo cual puede observarse en la tabla

siguiente.

Tabla 18. Sintomas de las crisis simples en la epilepsia

SINTOMAS
MOTORES

e Movimientos versivos de los ojos
e Trastornos posturales
¢ Movimientos clénicos ( sacudidas )

SINTOMAS
SENSORIALES

e Afectan a los érganos de los sentidos
e Alteraciones del gusto (sabor a quemado ...)
e Oir un sonido concreto que se repite

(un ruido, una cancién siempre la misma...)
e Olfativos ( olor a podrido ...)

SINTOMAS
SENSITIVOS

e Alteraciones de la sensibilidad corporal
(Ej., Se duerme un brazo ...)

SINTOMAS
AUTONOMICOS

e Son alteraciones del sistema nervioso vegetativo
Ej. Naudseas, malestar epigastrico, sudoracién, incontinencia
urinaria ...

SINTOMAS
PsiQuIiCcOS

e Durante las crisis hay alucinaciones, ilusiones visuales..
e Dificiles de diferenciar de los sintomas psiquiatricos

e Crisis complejas:

Hay pérdida de conciencia

Estas pueden ser:
- Una crisis parcial

simple que posteriormente se hace compleja

- Compleja de inicio

- Compleja con automatismos alimentarios (masticacion, deglucién)
- Compleja con automatismos gestuales (vestirse, deambular)

- Compleja con automatismos verbales (repetir una palabra o frase ..)

2.5.3.1.2 Crisis generalizadas
Hay pérdida de conciencia desde el inicio del ataque aparente o no ( ausencia )

No hay foco concreto
Estas pueden ser:

67

~

bre NINO ENFERMO

ico so

éut

to Farmacoterap

imien

Guia de Segu



68

bre NINO ENFERMO

ico so

éut

to Farmacoterap

imien

Guia de Segu

Tabla 19. Sintomas de las crisis generalizadas en la epilepsia

TIPO DE CRISIS  SIGNOS Y SINTOMAS

TONICAS Aparece una contraccién muscular sostenida, el paciente esta rigido.

CLONICAS Sacudidas repetidas, respiracién estertérea e hipersalivacion.
El proceso finaliza con la relajacion del paciente que al despertar
tiene Amnesia, cefalea, somnolencia.

TONICO-CLONICAS  Comienzan con pérdida de conocimiento y contraccién muscular
posteriormente aparecen convulsiones bilaterales, simétricas, y
generalizadas en todo el cuerpo. Es decir primero es ténica y luego

clénica.
ATONICAS Se presentan en nifios con pérdida sibita del tono muscular con
caidas que pueden ser traumaticas.
MIOCLONICAS Son sacudidas musculares bruscas, breves, y recurrentes.
AUSENCIA Consiste en una breve pérdida de conocimiento, interrumpiendo el
TIPICA acto que realiza el enfermo durante unos segundos, con inicio y

recuperacion bruscos a veces con elevacion de los ojos y parpadeo.
El paciente se desconecta de lo que le rodea.

No existe periodo postcritico.

Se desencadena por hiperventilacion.

AUSENCIA Se caracteriza por un inicio y recuperacién menos brusco a que en
ATIPICA las anteriores pero con cambios del tono muscular mas
pronunciados.
La afectacion de la conciencia es mas leve solo 5-6 seg.
No se desencadenan por hiperventilacién.

2.5.3.2. Clasificacion sindromica

Sindrome epiléptico es aquel trastorno epiléptico caracterizado por un conjunto de sig-
nos y sintomas que usualmente van juntos. Estos signos y sintomas pueden ser clinicos
(tipo de crisis hallazgos neurolégicos), problemas detectados por pruebas complemen-
tarias (EEG, TAC, Resonancia magnética).

2.5.3.2.1 Sindromes generalizados

Cuando el tipo de crisis es generalizado. Pueden ser:

e |diopatica: Aquellos en que todas sus crisis son de forma generalizada desde su inicio,
siendo el estado interictal del paciente normal, sin signos de déficit neurol6gico ni ano-
malias en las pruebas neuroldgicas. Existe predisposicion genética. Pueden ser:



- Convulsiones benignas neonatales familiares.
- Convulsiones benignas neonatales.
- Epilepsia mioclénica benigna de la infancia.
- Epilepsia con ausencias de la infancia.
- Epilepsia ausencia juvenil.
- Epilepsia mioclénica juvenil.
- Epilepsia con crisis tonico-clénicas generalizada o gran mal del despertar.
- Epilepsia con crisis precipitadas por estimulos especificos (Epilepsia refleja y de la lec-
tura).
¢ Criptogénica: Cuando parece ser sintomatica pero se desconoce la etiologia. Pueden
ser:
- Sindrome de West
- Sindrome de Lennox-Gastaut
- Epilepsia con crisis miocl6nica-astatica
- Epilepsia con ausencias mioclénica
e Sintomatica: Es cuando se conoce la causa de forma clara Son encefalopatias relacio-
nadas con la edad caracterizadas por inicio en la infancia/nifiez precoz y con un mal
prondstico en cuanto al control y desarrollo de las crisis. Pueden ser:
- Causa no especifica:
Encefalopatias tempranas mioclénicas
Encefalopatias tempranas infantil con “ burst supresiéon”
Otras no definidas
- Causa especifica:
Malformaciones cerebrales
Errores congénitos del metabolismo

2.5.3.2.2 Sindromes focales
Sindromes cuya epilepsia se manifiesta de forma focal. También se dividen en: Idiopatica,
focal y sintomatica

2.5.3.2.3 Sindromes indeterminados ( Focal o generalizados)
- Crisis neonatales
- Afasia adquirida epiléptica (Sindrome de Landau-Kleffner)
- Epilepsia mioclénica severa de la infancia
- Epilepsia con punta-onda lenta continua durante el suefio lento.

2.5.3.2.4 Sindromes especiales

Crisis relacionadas con situaciones especiales, convulsiones febriles, crisis que ocurren
solo cuando hay un evento agudo metabdlico o téxico como ingesta de alcohol, drogas,
hipoglucemia. Crisis aisladas o Status epiléptico aislado.

Estos no se estudiaran en esta guia.
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2.5.4. SIGNOS Y SINTOMAS DE ALGUNOS SINDROMES EPILEPTICOS

Tabla 20. Signos y sintomas de algunos sindromes epilépticos

Edad de
aparicion

Sindrome Tipo de

Sindrome

Epiléptico

Etiologia

Clinica

Pronéstico

Convulsiones 2-15 dias Generalizado  Idiopética  Crisis clénicas Excelente
benignas de vida de T a 3 minutos Tratamiento
Neonatales de duracion a durante pocas
familiares veces con apnea semanas si son

y simultanea. Se frecuentes las
Convulsiones repite varias crisis.

benignas veces al dia y

neonatales desaparece en
6-7 dias.

Epilepsia 3mesesa  Generalizado  Idiopdtico  Crisis miocldnicas Fécil control
mioclénica los 3 afios axiales de corta con farmacos
benigna de duracién, muy (Valproato)
la infancia frecuentes pueden  Pueden

provocar caidas aparecer

al suelo del nifio dificultades
y/o proyectar los escolares en la
objetos de las pubertad.
manos.

Epilepsia 10-17 Generalizado  Idiopatico  Afectacion parcial Bueno

ausencia afios de la conciencia Favorable

juvenil sin perder por respuesta a los
completo el farmacos.
contacto con el
entorno, suele ser
breve pasando
desapercibida a
menudo para los
que le acompafan,
se presenta
preferentemente
al despertar.

Afasia 18 meses  Indeterminado ~ Variable  Déficit de la Variable de un

y 13 afos compresion auditiva, nifio a otro

se instaura de forma  suele ser
brusca lleva a un favorable
deterioro progresivo  controlandose
de la expresion con  con medicacion
pérdida del lenguaje Y rehabilitacion
hablado. logopédica.




Edad de
aparicion

9-18 afos

Sindrome Tipo de

Sindrome

Etiologia

Epiléptico

Epilepsia con Generalizado
crisis tonico-
clénicas
generalizadas
dela

adolescencia

Idiopatica

Pronostico

Evolucion buena
con tratamiento

Aparece al despertar,
con una contraccién
tonica generalizada  siendo de

que deja paso a eleccion el
clonias generalizadas Valproato

durante 20-30

segundos termina

con un sopor postcritico.

Los factores

desencadenantes son

falta de suefio y alcohol.

Epilepsia 17 afios Generalizado
primaria de

la lectura

Idiopético

Se desencadena por la

lectura sobre todo en

voz alta. Las crisis son
parciales simples motoras

que afectan a la musculatura
de lengua, laringe, maxilares,
labios y cara. No afectacién
de la conciencia. Si el estimulo
no cesa produce espasmos
mioclonicos.

Epilepsias 12-13 afios  Generalizado

fotosensibles

Idiopatica

Crisis tonico-clénica
generalizada y en
menor porcentaje
ausencias,
desencadenadas por
la luz solar y sobre
todo la television, o
por luces intermitentes,
imégenes a rayas, dameros
blancos y negros o por
videojuegos.

Desaparece hacia
la 22 mitad de la
tercera década
de la vida.

Sindrome 3-7 meses  Generalizado  Criptogénico
de West 0
Sintomético

Espasmos clinicos de La evolucion

flexion o extension,
simétricos o
asimétricos. En los
casos sintomaticos
hay retraso mental
previo pero en los
criptogénicos antes
del perfodo de
espasmos hay
normalidad
neuroldgica seguido
de una detencion
de la maduracion

y posterior deterioro.

desde el
tratamiento con
Vigabatrina ha
mejorado la
curacion
completa con
desarrollo
psicomotor
normal sélo se
da en algunos
€asos
criptogénicos.
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Edad de
aparicion

Sindrome Tipo de

Sindrome

Etiologia

Epiléptico

Sindrome de 1-7 afios Generalizado ~ Criptogénico
Lennox-Gastaut 0
Sintomético

Clinica

Crisis tonicas que
ocurren
preferentemente en
el suefio NO REM,
simultdneamente
pueden haber crisis
atdnicas, ausencias
atipicas o crisis
mioclonicas. Retraso
mental en mas de la
mitad de los nifios
antes de las
manifestaciones
clinicas aumentando
después hasta llegar
a un 90-95 %

de los casos.

Pronostico

Tratamiento muy
dificil, prototipo
de epilepsia
farmaco
resistente, el
topiramato y
lamotrigina

han reducido

la frecuencia

de crisis.
Prondstico peor
en nifios que
comienzan con
crisis antes de los
2 afios de edad.

2.5.5. EPIDEMIOLOGIA

Su incidencia (casos nuevos aparecidos en 1 afio) es de 80 casos/ 100.000 habitantes al
afno. Otros estudios la sitGan entre 50-120 casos/100.000 habitantes.
Su prevalencia (n® casos totales/habitantes) es de 5-10 casos / 1000 personas.
Una crisis aislada ocurre alrededor de 20 personas/100.000 habitantes al afio.
La incidencia acumulada, es decir el riesgo que una persona tiene durante toda su vida,

de desarrollar epilepsia es del 3-5%.

Los indices de incidencia mayores se observan en neonatos y en la infancia, después baja

habiendo un segundo pico en la edad anciana.

En los tiempos actuales la incidencia en nifios parece que esta disminuyendo y aumenta
en los ancianos debido a la enfermedad cerebro- vascular.

La epilepsia es mas comin en los paises en desarrollo debido a la peor situacion nutri-
cional y de higiene o salud publica y también por la mayor prevalencia de infecciones en

la infancia.
2.5.6. DIAGNOSTICO

2.5.6.1. La exploracion fisica del nifo.

Muy especialmente en el lactante, algunas caracteristicas constitucionales del pequefio,
talla, peso, o la apariencia facial puede tener importancia por ser propias de determina-
das dolencias de origen genético. Debe conocerse en qué momento empezaron las cri-
sis y si estas tuvieron relacién con algun factor precipitante, asi como si existe algin feno-



meno clinico que haga presentir al paciente o a quienes le rodean el inicio de la crisis o
si pueden describirse otros sintomas clinicos asociados al episodio como cefalea, vomi-
tos o sudoracién que ayuden a perfilar su epilepsia.

2.5.6.2. Pruebas de laboratorio:

Se debe solicitar un hemograma y una bioquimica sanguinea que incluya glucosa en san-
gre y electrolitos séricos (calcio y magnesio), asi como pruebas de la funcién hepatica.

2.5.6.3. El electroencefalograma

Es el instrumento principal para el estudio del nifio con epilepsia , sirve para registrar la
actividad cerebral. En los registros de rutina suelen emplearse técnicas que ponen de mani-
fiesto anomalias ocultas, estas técnicas son la hiperventilaciéon y fotoestimulacion. Si el
electroencefalograma (EEG) no da la informacién deseada se pueden emplear otros méto-
dos de activacion eléctrica como privacion del sueo, suefio inducido por farmacos etc.
Un EEG normal al inicio de la enfermedad no excluye el diagndstico de epilepsia y al con-
trario un EEG con presencia de fenédmenos paroxisticos sin sintomatologia caracteristica
no implica una segura evolucién hacia la aparicién de epilepsia.

Un alto porcentaje de epilépticos presentan inicialmente registros normales, aunque la
mayoria presentara alteraciones tras la realizacién de varios EEG o mediante técnicas de
activacion y registros del suefio.

2.5.6.4. La resonancia magnética craneal

Es la técnica de eleccién neuroradiolégica en epilepsia .Es el mejor instrumento para
investigar el origen de la mayoria de sindromes infantiles.

2.5.6.5. Puncion lumbar

Debe examinarse el liquido cefalorraquideo en pacientes que se sospeche meningitis o
encefalitis.

2.5.7. COMO ACTUAR ANTE UNA CRISIS EPILEPTICA

Ante una crisis epiléptica lo principal es no perder la calma, procurar que el paciente no
sufra caidas, no colocarle objetos en la boca ya que puede producirle dafos o incluso
que se lo trague de manera accidental. Lo adecuado es colocar al paciente de lado en
una superficie segura para que respire mejor y aflojarle la ropa.

No sujetar al paciente ni tratar de reanimarlo, por lo general recuperaré la conciencia en
pocos minutos. Aunque aparentemente no respire no necesita respiracion artificial.
Tomar su cabeza y evitar que se golpee.

Observar todo lo que ocurre durante la crisis la informacién que se pueda dar serd muy
Gtil para un adecuado diagnéstico.

No se debe sacudir ni golpear al epiléptico, la crisis comienza y se interrumpe de forma
espontanea.
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2.5.8. FARMACOS ANTIEPILEPTICOS

La trasmision del impulso nervioso a nivel sindptico estd mediada por dos neurotransmi-
sores principales:

AC. GLUTAMICO : Actia como excitador

GABA: Ejerce un papel inhibidor

Los antiepilépticos pueden actuar o inhibiendo la accién del A. Glutamico o favorecien-
do la accién del GABA

2.5.8.1. Clasificacion:

2.5.8.1.1 Inhibidores de la excitacion.
Bloqguean los canales de sodio: Efectivos en crisis generalizadas, secundariamente gene-
ralizadas y parciales. No en cuadros de ausencia.

- Carbamazepina

- Oxcarbazepina: Tan efectiva como la carbamazepina pero muestra mayor tolerabi-
lidad y menor tendencia para provocar interacciones farmacolégicamente impor-
tantes.

- Fenitoina: Efectividad similar a la carbamazepina pero el margen terapéutico es muy
estrecho por lo que es importante controlar los niveles plasmaticos.

- Lamotrigina: Efectividad semejante a los anteriores pero con mejor tolerabilidad. Es
Gtil en cuadros parciales o generalizados resistente a la terapia tradicional.

- Ac. Valproico: Antiepiléptico de mayor amplitud de accién, Gtil en cuadros mixtos.
Su aplicacién esta limitada por los problemas de hepatotoxicidad (raros pero muy
graves) que aparecen en nifios menores de 2 afios en politerapia, sobre todo si tie-
nen patologias concurrentes.

- Topiramato: Tiene un amplio espectro terapéutico, bajo riesgo de interacciones y
aceptable perfil toxicolégico. Permite una dosificacién comoda y es efectivo en cua-
dros refractarios a tratamientos convencionales.

- Pero como efecto adverso tiene una alta incidencia de trastornos cognitivos aunque
leves y transitorios.

- Felbamato: Su tolerancia general no es buena.

Bloguean los canales de calcio: Efectivos en las crisis de ausencia
- Etosuximida
- A.valproico

2.5.8.1.2 Potenciadores de la inhibicion.
Accién gabanérgica sobre los canales de cloro. Tienen el inconveniente de producir seda-
cién por lo que no son farmacos de primera eleccién.

- Barbitdricos (fenobarbital , metilfenobarbital, primidona)

- Benzodiacepinas: (clobazam, clonazepa, diazepan, lorazepan)

Estimulan la liberacién presinaptica de GABA
- Vigabatrina: Efectivo en cuadros parciales y ténico-clénicos generalizados primaria
o secundariamente.




- Gabapentina: Se usa en cuadros parciales o secundariamente generalizados resis-
tentes al tratamiento convencional. Su tolerancia es buena.

- Tiagabina

- Topiramato

- A, valproico

2.5.9. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA EPILEPSIA
2.5.9.1. Crisis generalizadas

2.5.9.1.1 Tonico-clonicos

Como la mayoria de los pacientes son nifios o jévenes se prefiere usar farmacos que pro-
duzcan poca sedacién para no interferir en el rendimiento escolar

Farmacos de 12 eleccion: Carbamazepina y Valproato (Este Gltimo cuando lleva asocia-
do cuadros de ausencia)

Fenitoina: También es eficaz pero tiene un margen terapéutico estrecho y efectos secun-
darios que afectan a la estética (hirsutismo e hiperplasia gingival)

Farmacos de 22 eleccién: Fenobarbital, Gabapentina, Oxacarbamacepina, Topiramato y
Lamotrigina (con este Gltimo falta experiencia en nifios)

2.5.9.1.2 Crisis de ausencia

Farmacos de 12 eleccién : Etosuximida o Valproato

Los cuadros refractarios a monoterapia se tratan con asociaciéon de ambos
Farmacos de 22 eleccion: Clobazam, Clonazepan, Lamotrigina

2.5.9.1.3 Crisis mioclénicas
Farmaco de 12 eleccién: Valproato
Farmaco de 22 eleccién: Clobazam, Clonazepan, Primidona

2.5.9.2. Crisis parciales

En general, responden peor al tratamiento. En caso de no responder a monoterapia se
recurre a asociaciones de carbamazepina o fenitoina con dosis bajas de fenobarbital, o
valproato con carbamazepina, fenitoina, gabapentina o vigabatrina

2.5.10. VALORACION DE LA NECESIDAD DE TRATAMIENTO ANTIEPILEPTICO

Ante un diagnéstico seguro de epilepsia debe iniciarse el tratamiento cuanto antes.
El farmacéutico ante una prescripcién del médico y un diagnéstico por parte de éste de
epilepsia debe considerar el tratamiento como necesario.
El tratamiento debe iniciarse en monoterapia ya que facilita:

- El ajuste de dosis.

- La correcta evaluacion de efectividad.

- La correcta evaluacién de los efectos adversos.

- Menor interaccién con otros farmacos.

- Mejor cumplimiento.
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2.5.10.1. Suspension del tratamiento

La suspension del tratamiento antiepiléptico es una decisién dificil que debe tomarse de
acuerdo con el enfermo o la familia en caso de nifios ya que puede producirse una reca-
ida de las crisis .Es dificil predecir que pacientes van a mantener la normalidad sin nece-
sidad de tratamiento la Gnica forma es hacer la prueba en cada caso:
Ahora bien debe plantearse:

- En epilepsias en remision, después de 2 a 5 afios sin crisis.

- EEG repetidos con normalidad.

- Sin aparicion de lesiones en resonancia magnética ni focalidad neurolégica (sin alte-

raciones en la exploracién fisica del paciente).

La bajada de medicacion hasta su retirada debe hacerse lentamente teniendo en cuenta
el farmaco concreto de que se trate, si existe politerapia los farmacos deben retirarse de
uno en uno, comenzando por aquel que produce mayor toxicidad y mas abstinencia.

2.5.11. VALORACION DE LA EFECTIVIDAD DEL TRATAMIENTO

No es posible determinar “a priori”, cual sera el farmaco mas efectivo para cada pacien-
te ya que la respuesta puede variar de un enfermo a otro.

En la instauracién del tratamiento en un enfermo de nuevo diagnéstico hay que seguir
los siguientes pasos:

1. Se inicia el tratamiento con un farmaco de 12 eleccién a dosis bajas, aumentando la
dosis progresivamente hasta alcanzar la dosis deseada.

2. Si el enfermo continua con crisis , se aumenta la dosis con monitorizacion de los nive-
les plasmaticos hasta que cesen las crisis o hasta lo dosis maxima tolerada.

3. Si no se controla se escoge otro farmaco de primera linea aumentando progresiva-
mente la dosis y disminuyendo la dosis del primero lentamente.

4. Si continua con crisis investigar un mal cumplimiento.

5. Si no cesan las crisis se prueba un tercer firmaco en monoterapia o se acude a la poli-
terapia (En este caso se evaluara la efectividad de la terapia conjunta)

Hay que tener en cuenta al introducir un segundo farmaco en politerapia el ajuste de las

dosis de ambos en funcién de las interacciones que pueden producirse

Ensayos controlados han establecido que el 60% de los pacientes responde bien al pri-

mer farmaco utilizado y un 55% de los restantes responde mediante un cambio de medi-

cacién en monoterapia. Solo un 10% obtienen mayor beneficio en politerapia.

La clave del tratamiento se encuentra en buscar el equilibrio entre efectividad y seguri-
dad. La dosis debe ajustarse individualmente para cada paciente en funcién del peso del
nifio, el nimero de tomas que depende de la eliminacién del farmaco y de los efectos
adversos.

Para mejorar el cumplimiento se aconseja tomarlo en las principales comidas.

Se recomienda comenzar el tratamiento con una dosis diaria en la cena de 1/5 o 1/4 de
la dosis calculada, mantenerla de tres a siete dias e ir aumentando la dosis en funcién de
la tolerabilidad (Topiramato y Lamotrigina necesitan un escalonamiento mas lento de 1
a 2 semanas).



También hay que tener en cuenta el tiempo que tarda el medicamento en alcanzar nive-
les plasmaticos estables, normalmente 4 semanas desde que toma la dosis total previs-
ta. Es entonces el momento de realizar un control de los niveles plasmaticos del antiepi-
Iéptico en el paciente.

Con este dato, la informacion sobre efectividad y seguridad ,se mantiene o se modifica
la dosis.

2.5.11.1. Dosis de inicio y mantenimiento de los principales farmacos
antiepilépticos en nifios

Tabla 21. Dosis de inicio y mantenimiento de los principales farmacos
antiepilépticos en nifios

FARMACO DOSIS  INCREMENTO DOSIS DOsSIS OBSERVACIONES
INICIO mg/Kg/dia MANTENIMIENTO
mg/Kg/dia 0 semana mg/Kg/dia
Topiramato 0.5-1 0.5-1 / 1-2 semanas 3-6 En nifios > 11 afios
en monoterapia
Carbamazepina 5-10 5-10 /1 semana 5-45
Clonazepan  0.01-0.03 0.25-0.5 cada tres dias 0.1-0.2
(sin tener en cuenta
el peso)
Fenobarbital 1-2 1-2 cada 2 semanas 2-6
Gabapentina 10 10/dia 40-50
Lamotrigina Falta experiencia
en nifos en
monoterapia
Primidona 1-2 1-2 /cada tres dias 5-20
Ac Valproico 10-15 10-15/semana 30-60
Etosuximida 10 5-10/semana 15-40
Tiagabina 2.5-5mg/8 5-15 mg/semana 10-15 mg/8 horas Solo en nifios
independiente independiente del mayores de
del peso peso del nifio 12 afios. Debe
del nifio introducirse
lentamente
durante 8 semanas
y en tres tomas
diarias
Vigabatrina 40 Segtn el peso del nifio

10-15 kg 1g/dia
15-30 kg 1-1.5 g/dia
30-50 kg 1.5-3 g/dia
mas 50 Kg. 2-3 g/dia

En nifios, habrd que tener en cuenta su crecimiento continuo por lo que habra que ir
ajustando la dosis a lo largo del tiempo en funcién del peso.
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2.5.12. VALORACION DE LA SEGURIDAD DEL TRATAMIENTO

Como ya se ha dicho la clave del tratamiento antiepiléptico esta en encontrar el equili-
brio entre la dosis efectiva y aquélla en la que empiezan aparecer efectos adversos.

Por lo que al valorar la seguridad habra que valorar los efectos adversos que pueden apa-
recer con cada uno de los farmacos antiepilépticos que toma el paciente, asi como las
interacciones que presentan los antiepilépticos entre si, para ajustar las dosis entre ellos.

2.5.12.1. Interacciones farmacoldgicas entre antiepilépticos

Tabla 22. Interacciones farmacolégicas entre antiepilépticos

Farmaco causal Farmaco afectado Mecanismo

de la interaccion En la interaccion

Consecuencias sobre
el farmaco afectado

Valproato Carbamazepina Desplaza PP *
Fenitoina Inhibe o
Fenobarbital hidroxilacion ~ aumenta
Etosuximida Induccién No efecto significativo
Topiramato hepatica Disminuye
Carbamazepina Valproato Induccién Disminuye
Fenitoina Hepatica Puede aumentar
Fenobarbital Disminuye
Etosuximida Disminuye
Topiramato Disminuye
Fenitoina Valproato Induccién Disminuye
Carbamazepina hepatica Disminuye
Fenobarbital Aumenta
Etosuximida Disminuye
Topiramato Disminuye
Fenobarbital Valproato Induccién Disminuye
Carbamazepina hepatica Disminuye
Fenitoina Puede disminuir
Etosuximida Disminuye
Etosuximida No influye apenas en los
demas, debido a su no
efecto inductor y pobre
unién a proteinas
plasmaticas
Topiramato Fenitoina Aumenta
Valproato Disminuye

* Aumenta la Epoxi-carbamazepina con efectos anticonvulsivantes y téxicos

** Aumenta la Fenitoina libre y causar neurotoxidad paraddjica
(PP= proteinas plasmaticas)




2.5.12.2. Principales efectos adversos de los antiepilepticos

FARMACO  FRECUENTES OCASIONALES OBSERVACIONES

Fenobarbital ~ Sedacion, somnolencia, Mareos, alteraciones Puede interferir Vit D
Ataxia (nifios tendran cognitivas, alteracién (Osteomalacia),vit K,
por ello mas dificultad  del comportamiento Ac. félico (anemia
en el aprendizaje) excitacion paraddjica megaloblastica).

en nifios, nadseas y vomitos
Primidona Sedacion, somnolencia, Mareos, alteraciones de Los efectos a largo plazo
ataxia humor, cognitivas, son mediados por su
Nadseas, vomitos, metabolito, pero la
erupciones exantematicas.  toxicidad aguda depende
de la primidona.
Fenitoina Nistagmo, ataxia, Mareos, insomnio, En tratamientos crénicos
confusion alteraciones ~ movimientos involuntarios,  alteraciones estéticas
del lenguaje anemia megaloblastica. como hiperplasia
Descoordinacion, gingival.
psicomotriz, nalseas
vomitos y estrefiimiento.

Etosuximida ~ Vémitos, nadseas, Hiperplasia gingival Puede presentar brotes
anorexia, diarrea y Sedacion, somnolencia psicéticos en pacientes
adelgazamiento. cefalea mareos. predispuestos.
Calambres abdominales.

Clonazepan  Somnolencia, sedacion ~ Mareos, cefaleas, confusion,

y ataxia.

temblor, nauseas, vomitos,
diarrea, estrefiimiento,
sequedad de boca.

Carbamazepina Mareos, vértigos, cefalea, Leucopenia agranulocitosis,

visién borrosa, nalsea y
vomitos, exantema.

eosinofilia, leucocitosis,

Si se inicia el tratamiento

a dosis bajas la frecuencia

fatiga, diplopia, distonia, tics. disminuye.

Oxcarbamazepina Fatiga, mareos, cefalea,

somnolencia,
nausea, vomitos,
acné, alopecia,
exantema.

Astenia, agitacion, amnesia,
ataxia, problemas de
concentracion, confusion

inestabilidad emocional temblor.
Hiponatremia (Excepcional en nifios).

Ac Valproico

Nauseas, vomitos,
diarreas.
Calambres abdominales,

Estrefiimiento (sobre todo

al inicio del tratamiento).

Polifagia con aumento de
peso, temblor, somnolencia
ataxia, cefalea, confusion.

Trombocitopenia leve y se

ha comunicado que
inhibe la agregacion
plaquetaria.

Gabapentina

Somnolencia, mareos
ataxia, astenia, nistagmo.

Nauseas, vomitos.

Tiene una buena
tolerabilidad.
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FARMACO  FRECUENTES OCASIONALES OBSERVACIONES
Lamotrigina  Erupciones cuténeas de En la aparicion de la
aspecto maculopapular erupcion cuténea se ha
que aparecen en las 8 identificado como
primeras semanas de factores de riesgo:
tratamiento y desaparece Tratamiento simultdneo
al retirar lamotrigina con valproico
Instauracion de dosis altas
de lamotrigina y de
manera brusca.
Topiramato  Alteraciones cognitivas,  Diplopia nistagmo, miopia  Para evitar estos efectos

confusion, mareos,
ataxia, somnolencia,
agitacion, amnesia
afasia, pérdida de peso,
parestesias en manos

aguda que suele aparecer
en el primer mes de
tratamiento manifestado
por un descenso brusco de
la agudeza visual y/o dolor

adversos debe
introducirse de manera
muy lenta, a lo largo de
8 semanas y reducir la
dosis cuando aparecen.

y pies. ocular.

Muchos de estos efectos adversos son dosis dependiente, de ahi la importancia de encon-
trar aquella dosis efectiva en la que no aparecen efectos adversos o estos son minimos.

2.5.13. RECOMENDACIONES NO FARMACOLOGICAS

La mayoria de los pacientes con epilepsia, permanecen libres de crisis y pueden llevar
una vida normal, pero deben cumplir ciertas recomendaciones:
- No suspender la medicacion
- Evitar el consumo de bebidas alcohdlicas: Se recomienda no tomar bebidas alcohé-
licas pero en caso de hacerlo no deben suspender el tratamiento. Es mas peligroso
suspenderlo que mezclarlo con alcohol.
- Dormir suficientemente, hacer especial énfasis en adolescentes.
- En los pacientes que sufren epilepsias fotosensibles el médico especificamente reco-
mendara evitar ciertas actividades como ir a discotecas o tener videojuegos.

2.5.14. GLOSARIO. TERMINOS UTILES PARA ENTENDER LA EPILEPSIA

e Burst supresion: Voz inglesa que se emplea para designar el patrén electroencefalo-
gréfico , consistente en la alternancia de periodos de aplanamiento completo del elec-
troencefalograma con brotes de ondas agudas o lentas . Esta alternancia es periddica.

e Episodios paroxisticos: Elemento que aparece y desaparece. De inicio y final brusco

e Estado Interictal: Referente al intervalo de tiempo comprendido entre dos episodios
de presentacién aguda o ictal.

¢ Fotoestimulacion: Estimulacién por la accién de la luz

* Movimiento de extension: Movimiento que disminuye la amplitud del angulo for-
mado por los segmentos de los miembros o de la cabeza o del tronco.




* Movimiento mioclénico: Tipo de movimiento anormal involuntario que consiste en
sacudidas musculares bruscas y de breve duraciéon que puede englobar a un grupo
muscular, a un segmento corporal o ser generalizadas.

e Movimientos versivos: Movimientos conjugados de ambos ojos que se mueven de
forma sincronizada en la misma direccién.

2.6. OBESIDAD
2.6.1. DEFINICION

Desde un punto de vista conceptual la obesidad es un exceso de grasa corporal que se
acumula en el tejido adiposo, como consecuencia de un ingreso calérico superior a las
necesidades energéticas del individuo.

Desde 1998 la OMS considera la obesidad una epidemia global.

2.6.2. EPIDEMIOLOGIA

Es dificil describir la epidemiologia de la obesidad infantil pues no se dispone de un cri-
terio aceptado unanimemente para la definicién de la obesidad infantil, sin embargo
existen algunos hechos que se observan de manera constante tales como

a) Mayor frecuencia en el sexo femenino, sobre todo antes de la pubertad

b) Mayor frecuencia en los nifios de categoria socioeconémica mas baja

¢) Aumento de la prevalencia en los dltimos afios.

2.6.3. ETIOPATOGENIA

Los sindromes genéticos y/o endocrinoldgicos representan un 1% de la obesidad infantil.
A la obesidad nutricional, simple o exdgena corresponde el 99% restante, siendo ésta una
anomalia multifactorial en la que se han identificado factores genéticos y ambientales.

2.6.3.1. Factores genéticos

La deficiencia congénita de leptina y del receptor de la leptina ha sido demostrada en
unos pocos nifios con obesidad de comienzo precoz.

2.6.3.2. Factores ambientales

Hay obesidades en donde sobre una base genética interaccionan factores ambientales
tales como el peso al nacimiento, factores dietéticos y los relacionados con el gasto ener-
gético. En cuanto a éste Ultimo el factor que determina en mayor medida la aparicion de
obesidad en nifios y adolescentes es el sedentarismo y sus practicas (ver la television,
videojuegos...).
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2.6.3.3. Otros mecanismos implicados
- Exceso de ingesta
- Metabolismo alterado del tejido adiposo
- Termogénesis reducida
- Endocrinopatias

2.6.4. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

A efectos de conocer si un individuo es obeso o simplemente tiene sobrepeso hay que
determinar la composicién corporal, o mas especificamente el porcentaje de grasa cor-
poral, que es lo que define la obesidad.

Esta medicion se puede llevar a cabo mediante metodologias mas o menos complicadas,
como son indicadores indirectos de la grasa corporal obtenidos a partir de medidas
antropométricas sencillas como puede ser:

El indice de masa corporal (IMC) que se define como el resultado de dividir el peso en
Kg por la talla en metros al cuadrado.

Otros métodos también antropométricos son la medicién de pliegues cutaneos, circun-
ferencias corporales, tablas de pesos deseables con variacién en funcién de la comple-
xion y otras medidas isotépicas quimicas.

2.6.4.1. Anamnesis

Interesa conocer el peso y la talla en el momento del nacimiento, hébitos dietéticos de
la familia, antecedentes familiares de diabetes, hipertension, gota, obesidad y enferme-
dades cardiovasculares.

Otros aspectos a valorar son tipo de lactancia, calendario de administraciéon de alimen-
tos no lacteos, desarrollo psicomotor, historia de traumatismos, intervenciones quirdrgi-
cas o enfermedades que obligaron a periodos de reposo prolongado, actividad fisica
deportes, caracter, relaciones familiares y escolares grado de aceptacion de la obesidad.

2.6.4.2. Exploracion fisica

El niflo con obesidad simple o exdgena generalmente tienen talla alta y una maduracién
6sea acelerada y suelen presentar pubertad anticipada. El nifio con obesidad endégena
suele tener talla baja y maduracién ésea retardada.

Tanto la talla como la edad 6sea son los dos parametros mas importantes en la explora-
cion fisica del nifio obeso.

2.6.5. DIAGNOSTICO

Se define la obesidad infantil en funcién de los valores de IMC referidos a cada edad y
sexo.



Tabla 23. Tabla internacional para definicion de normopeso,

sobrepeso y obesidad

IMC = Peso(en kg) / altura(en metros) al cuadrado

Edad (afos) Normopeso Sobrepeso Obesidad

Nifas Nifios Nifas Nifos Nifas  Nifos
2 18.41 18.02 18.41-19.81 18.02-20.09 19.81  20.09
2.5 18.13 17.76 18.13-19.55 17.76-19.80 19.55 19.80
3 17.89 17.56 17.89-19.36  17.56-19.57 19.36 19.57
3.5 17.69 17.4 17.69-19.23 17.4-19.39  19.23  19.39
4 17.55 17.28 17.55-19.15 17.28-19.29 19.15 19.29
4.5 17.47 17.19 17.47-19.12 17.19-19.26 19.12 19.26
5 17.42 17.15 17.42-19.17 17.15-19.3 19.17 19.3
5.5 17.54 17.20 17.54-19.34  17.20-19.47 19.34 1947
6 17.55 17.34 17.55-19.65 17.34-19.78 19.65 19.78
6.5 17.71 17.53 17.71-20.08 17.53-10.23 20.08 10.23
7 17.92 17.75 17.92-20.51 17.75-20.63 20.51  20.23
7.5 18.16 18.03 18.16-21.01 18.03-21.09 21.01  21.09
8 18.44 18.35 18.44-21.57 18.35-21.6  21.57 21.6
8.5 18.76 18.69 18.76-22.81 18.69-22.17 22.81 2217
9 19.10 19.07 19.10-22.18  19.07-22.17 2218 2217
9.5 19.46 19.45 19.46-23.46  19.45-23.39 23.46  23.39

10 19.84 19.89 19.84-24.11 19.86-24 2411 24
10.5 20.2 20.29 20.2-24.77 20.29-24.57 24.77  24.57
11 10.55 20.74 10.55-25.42  20.74-25.10 25.42 25.10
11.5 20.89 21.20 20.89-26.05  21.20-25.58 26.05 25.58
12 21.22 21.68 21.22-26.67  21.68-26.03 26.67 26.02
12.5 21.56 22.14 21.56-27.24  22.14-26.43 27.24 26.43
13 21.91 22.58 21.91-27.76  22.58-26.84 27.76 26.84
13.5 22.27 22.89 22.27-28.20  22.89-27.25 28.20 27.25
14 22.62 23.34 22.62-28.57  23.34-27.63 28.57 27.63
14.5 22.96 23.66 22.96-28.87  23.66-27.98 28.87 27.98
15 23.29 23.94 23.29-29.11 23.94-28.3  29.11 28.3
15.5 23.6 2417 23.6-29.29 24.17-28.6  29.29 28.6
16 23.9 24.37 23.9-29.43 24.37-28.6  29.43  28.88
16.5 24.19 24.54 24.19-29.56  24.54-29.14 29.56 29.14
17 24.46 24.7 24.46-29.9 24.7-29.41 29.9 29.41
17.5 24.73 24.85 24.73-29.84  24.85-29.70 29.84  29.70

18 25 25 25-30 25-30 30 30
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2.6.5.1. Obesidad y riesgo

Los niflos obesos con una medida de la circunferencia de la cintura superior al percentil
75, deberian someterse a una exploracién completa de riesgo cardiovascular (medida de
tension arterial, glucosa, insulina y perfil lipidico), ya que son un grupo poblacional
donde su obesidad se relaciona con valores de tension arterial elevada, concentraciones
de lipidos y lipoproteinas anormales ,elevacién de insulina plasmatica y futura poblacién
con riesgo de presentar enfermedades cardiovasculares en la vida adulta.

La obesidad constituye un factor global de riesgo para diversas patologias y se relaciona
con los distintos tipos de mortalidad y morbilidad. La distribucién de la grasa corporal
parece mas importante que la grasa total. En base a esto, la obesidad de tipo abdomi-
nal, androide o de tipo varén se considera mas perjudicial que la obesidad de tipo ginoi-
de, de caderas, periférica o tipo femenina.

2.6.6. TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD

Un programa combinado de restriccion calérica, actividad fisica y terapia conductual que
incluye entrenamiento para la prevencién de recidivas y sistemas de apoyo social cons-
tituyen los pilares para lograr reducciones de peso de larga duracion.

El objetivo principal es disminuir el peso corporal y la masa dsea pero asegurar un creci-
miento normal.

2.6.6.1. Tratamiento nutricional

La dieta debe ser equilibrada y mixta, con pérdida de peso suave y gradual que asegure
el aporte de todos los nutrientes. En niflos en muy raras ocasiones se necesitan grandes
restricciones caldricas. En nifios obesos, la dieta debe contener entre 1.200-1.300 kcal,
con la siguiente composicion.

e 25-30% grasa (incremento de las grasas monoinsaturadas: aceite de oliva y disminu-
cion de las saturadas).

e 50-55% hidratos de carbono. Existe un consumo importante por la exigencia meta-
bdlica de los tejidos que dependen de la glucosa para su funcionalidad.

® 15-20% proteinas (leche ,huevos ,carne, pescado leguminosas, cereales).

e Ingesta abundante de agua. Muy importante porque las demandas corporales son las
mismas y sin embargo el agua que se aporta a través de los alimentos disminuye al res-
tringir el aporte de los mismos.

e Vitaminas y minerales. A base de frutas y verduras que contribuyen poco al aporte ener-
gético y aportan fibra que favorece la normalizacién de la motilidad intestinal y da sen-
sacion de saciedad.

e Con este tipo de dieta repartidas en 5-6 comidas los nifios suelen perder unos 0.5 Kg
/semana.

e En nifios muy obesos es posible la utilizacién de dietas muy bajas en calorias utilizan-
dolas un corto periodo de tiempo constando de entre 600-900 kcal/dia.



2.6.6.2. Actividad fisica

Hay que aumentar el gasto energético mediante ejercicio fisico aerobio que se debe rea-
lizar durante al menos 30 minutos/dia.

La regularidad y duracién son fundamentales para una reduccién del peso corporal y el
mantenimiento del peso corporal adquirido. Consigue asi mismo mejorar algunas de las
alteraciones metabdlicas asociadas a la obesidad tales como; tolerancia a la glucosa y
niveles plasmaticos de insulina y triglicéridos.

2.6.6.3. Educacion nutricional y apoyo psicologico

Un tratamiento correcto de la obesidad no debe tener s6lo como objetivo la pérdida de
peso sino también el mantenimiento en el tiempo de esa pérdida.

Por lo anterior, es necesario el establecimiento de metas intermedias y finales con obje-
to de evitar frustraciones, hay que esperar recaidas para las que hay que tener solucio-
nes como puede ser una terapia de apoyo donde el nifio obeso controle sus estados
emocionales y emita respuestas adaptativas sin recurrir a la ingesta. Hay que aplicar téc-
nicas conductuales que incrementen la efectividad de la dieta sin que el nifio experi-
mente ansiedad.

No hay que tener miedo a instaurar una dieta en aquellos nifios que la precisen. Educar
en una dieta sana es posible.

Hay que perder el miedo a que los nifios se obsesionen y desarrollen una anorexia o una
bulimia. Hay que evitar transmitir a los nifios conceptos y comportamientos errébneos en
relacién con los habitos de comida tales como forzar a comer, refiirle o recompensarle por
hacerlo, crear un ambiente desagradable con demasiada disciplina o en contra, demasia-
da tolerancia que pueda influir a la hora de crear desérdenes alimenticios en nifios pre-
dispuestos que vean en la comida, un medio para llamar la atenciéon u obtener algo.

Debemos educar evitando que el nifio que se tenga que someter a dieta se vea diferen-
te a los demas. Hay que emplear ingredientes de la dieta mediterranea y omitir las cenas
hipercaléricas y rapidas pero ser flexible dejandole que una vez por semana elija lo que
quiera comer. Los padres deben respetar los altibajos en el apetito.

2.6.7. PREVENCION

El principal objetivo es evitar los efectos negativos que la obesidad desencadena sobre la
salud, tanto a corto como largo plazo. Se plantea la prevencién no sélo a nivel familiar,
sino también en el &mbito escolar.

e Las edades claves en la prevencion de la obesidad son:
e El primer afio de vida
e Antes de los 6 afios
e La adolescencia
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e Los nifios con mayor riesgo de padecer obesidad en el primer afio de vida
e Los nifios con bajo peso al nacer
e Los nifilos macrosémicos

e Parametros de control

El IMC=peso(kg)/h*(m)

e Educacién a seguir en cuanto a la alimentacién es la siguiente:
e Hay que seguir la piramide de los alimentos.
e La edad para educar y prevenir malos habitos debe ser a partir de 3-4 afos.
* Deben eliminarse los hidratos de carbono con indice glucémico elevado y absor-
cion rapida que producen un rapido incremento de las concentraciones de gluce-
mia (ciertas bebidas refrescantes).

2.6.7.1. Prevencion por edades

A los dos primeros afios de vida es importante:

e Promocién de la lactancia materna por lo menos hasta los seis meses

e Eleccion de tipo de lactancia artificial: Formula, uso adecuado del biberén, volumen de

leche n® de biberones diarios, evitar la adicion de azlcar y miel o edulcorantes para
evitar la formacion de caries y la preferencia hacia sabores dulces desde edades tem-
pranas.
La instauracion adecuada de la alimentacién complementaria entre los 4 y 6 meses de
edad intentando que a los dos afios sea parecida a la del adulto, incluyendo no sélo
cereales y frutas sino también verduras, legumbres, aceite de oliva y pescado. Hay que
evitar la introduccién de la leche de vaca antes del afio para evitar la deficiencia de
hierro.

e En el primer afio, debe vigilarse especialmente el peso en nifilos con bajo peso al nacer
(riesgo de obesidad y distribucién troncal de la grasa) y los macrosémicos (hijos de
madre diabética). También vigilar a aquellos nifios que aumentan significativamente
mas el peso que la talla.

2.6.7.2. Prevencion en nifios mayores de dos afios y adolescentes

e Vigilancia por parte del pediatra de la dieta. Limitar el consumo de bolleria industrial,
dulces, snacks y refrescos azucarados.

e Vigilar el IMC, promocionar el ejercicio fisico.

e Prevencion selectiva.

e Atencidn al rebote adiposo precoz que si se presenta antes de los 6 afios predispone a
una obesidad posterior.

® Se recomendara un consumo adecuado de grasas monoinsaturadas (aceites de oliva,
girasol maiz) y polinsaturadas (aceite de soja, pescados...). Evitar el uso de grasas satu-
radas (leche entera, bolleria, embutidos).

e Ingesta de 500ml/dia de lacteos para satisfacer las necesidades de calcio pero se deben
proporcionar con productos desnatados y grasas trans.

e Evitar el consumo excesivo de proteinas que en la infancia favoreceria la diferenciacién
de preadipocitos a adipocitos.



e Favorecer el consumo de hidratos de carbono complejos (de indice glucémico bajo y
absorcion lenta) y evitar los de absorcién rapida que producen un rapido incremento
de los valores de glucemia e insulinemia pospandriales con hipoglucemias posteriores
que provocan sensacion de hambre.

Vigilar el IMC (tercer peridédo critico de desarrollo de la obesidad).

2.6.7.3. Promocion de la actividad fisica

Buscar un patréon de vida mas activo reduciendo el tiempo dedicado a la televisidn,

videojuegos:

e Favorecer el deporte, educacién fisica.

* Recomendar no comer mientras se ve la televisién.

e Desplazamientos a pie o en bicicleta.

e Implicar a la familia en habitos de vida menos sedentarios.

e Implicacién del nifio en la realizacién de pequefias tareas domésticas y en actividades
fisicas estructuradas (natacion, bicicleta, correr, bailar...).

2.6.7.4. Promocion de habitos alimentarios saludables

- ;Donde fallamos?
Existe un exceso de consumo de alimentos de origen animal, de azlcares y grasas
manufacturadas de bebidas y refrescos azucarados.
Existe un defecto de consumo de legumbres, frutas, pescados y verduras.

- ({C6mo comemos?
Distribuimos mal caléricamente las comidas con desayunos escasos o nulos, picote-
os entre comidas, saltamos en ocasiones las comidas e incrementamos el nimero de
comidas que se realizan fuera de casa con menus de alta concentracién de lipidos y
un elevado indice glucémico.

- (Qué habitos inadecuados cometemos?
Comidas rapidas, bebidas blandas, snacks que representan menos tiempo de elabo-
racién, alimentos manufacturados con mayor aporte de calorias.
Influencia de la publicidad en la eleccién de los alimentos.
La escasez de tiempo nos lleva a la elecciéon de comidas que exigen menos elabora-
cién y esto va en detrimento del consumo de verduras y legumbres.

- {Qué debemos fomentar?
Dieta variada con un aporte adecuado de energia, micronutrientes, macronutrientes
y componentes funcionales siguiendo el esquema establecido en la piramide de ali-
mentos.
Preparaciones culinarias adecuadas mediante coccién y asado evitando la adicién de
salsas y usando aceite de oliva como aporte principal de grasa en la dieta.
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2.7. DIABETES
2.7.1. GENERALIDADES

La Diabetes Mellitas (DM) es un conjunto de enfermedades metabdlicas caracterizadas
por hiperglucemia. Existe una alteracién de la tolerancia a la glucosa junto a la falta rela-
tiva o absoluta de secrecién de insulina o bien anomalias en sus efectos metabdlicos. El
trastorno cursa, también, con muchas otras alteraciones metabdlicas que modifican el
metabolismo de los aminodcidos, las proteinas y los lipidos.

La hiperglucemia crénica se asocia, a largo plazo, con la aparicion de complicaciones
microvasculares, macrovasculares y neuropaticas.

2.7.2. CLASIFICACION

La clasificacion de la diabetes infantil, refleja tanto la diversidad, como las caracteristicas
clinicas cambiantes de la enfermedad.

2.7.2.1. Diabetes tipo 1

Se caracteriza por la destruccién de las células beta pancreaticas, que llevan a una defi-
ciencia total en la secrecidon de insulina. La edad de inicio de la DM1, se da durante toda
la infancia y su presentacion clinica es aguda. No esta asociada a la obesidad

Esta puede ser:

e Autoinmune: se detectan anticuerpos especificos contra la célula beta o sus produc-
tos. Es probable que los procesos infecciosos (principalmente de tipo virico) o los anti-
genos que reaccionan de forma cruzada con los autoantigenos de las células de los
islotes pancreaticos provoquen una amplificaciéon de partes del mecanismo inmunolé-
gico. La forma autoinmune tiene estrecha relacién con los halotipos HLA DR3-DQB
0201, DR4-DQB1, y los pacientes son mas propensos a presentar otras enfermedades
autoinmunes. Es la forma mas frecuente de diabetes en la infancia.

¢ Idiopatica: tiene un importante componente hereditario.

2.7.2.2. Diabetes tipo 2

Es consecuencia de dos factores; por un lado el déficit secretor pancreatico y por otro, la
resistencia insulinica. La aparicién de la clinica es tan progresiva, que muchas veces se
diagnostica a raiz de sus complicaciones.

Esta diabetes se observa mas a menudo en nifios y jovenes de algunas minorias étnicas
(negros, indios americanos, hispanos).

Durante las Gltimas décadas, se ha observado un sorprendente aumento de nifios y jove-
nes con este tipo de diabetes, un cambio enorme del cuadro clinico de la diabetes que
sin duda esta relacionado con la prevelencia cada vez mayor de la obesidad, habitos
erréneos en la alimentacion y modos de vida sedentarios.

La edad de inicio, es frecuentemente, en la pubertad.



2.7.3. PREVALENCIA

La diabetes infantil representa sélo el 0,2 — 0,4 % del total de diabéticos. Sin embargo
su importancia es grandisima, de cara a la repercusion en la familia, y de cara a las posi-
bles consecuencias futuras que el mal cuidado de la misma puede reportar a quien la
padece.

Durante la nifiez, la frecuencia va en aumento con la edad y alcanza su maximo al acer-
carse a la pubertad, la cual decrece después de los 17 afios,

La frecuencia de DM1 es del 80% de todas las diabetes infantiles, mientras que la DM2
representa entre el 10-20% de las diabetes infantiles.

2.7.4. DIAGNOSTICO
2.7.4.1. Historia clinica

La presentacion clésica de la diabetes, es la de un nifio con consecuencias clinicas de una
disminucién de la utilizacién de la glucosa (polifagia, pérdida de peso) y de la hiperglu-
cemia (poliuria, polidipsia).

Sin embargo, los pediatras se encuentran con nifios en los que no se aprecian estos sig-
nos clinicos precoces y que se inician con un cuadro clinico clasico de cetoacidosis dia-
bética (vomitos, respiraciéon de Kussmaul, nalseas, dolor abdominal, signos de deshi-
dratacion, alteracion del estado de conciencia).

La cetoacidosis diabética tiene lugar como debut de la DM1 o como descompensacion
aguda hiperglucemica en un paciente con diabetes conocida y tratada.

2.7.4.2. Exploracion fisica

Los hallazgos de la exploracién fisica dependen de la duracién y la intensidad de la defi-
ciencia de insulina o de su resistencia a la misma. Segln el grado de descompensacién
se distinguen tres estadios sucesivos:

- Hiperglucemia simple sin cetosis. Cursa con poliuria, polidipsia y generalmente, sin
vémitos. Puede existir cetonuria leve pero no existe acidosis metabdlica.

- Cetoacidosis leve o moderada. Es la forma mas frecuente de presentaciéon del debut
diabético. A la poliuria y polidipsia, se afiade pérdida de peso, respiracién acidética
(hiperventilacion), olor a cetonas y a veces, alteracién de la conciencia. La hipergluce-
mia es elevada (>300 mg/dl) con acidosis leve o moderada.

- Cetoacidosis grave. Cursa con cualquiera de los siguientes cuadros: acidosis intensa
(pH<7.1), afeccién intensa del estado de conciencia, signos de deshidratacién intensa
o shock, alteraciones electroliticas graves, y trastornos respiratorios o cardiacos.

2.7.4.3. Pruebas de laboratorio
Para la confirmacién de laboratorio de la intolerancia a los hidratos de carbono hay que

demostrar que el nifio presenta hiperglucemia en ayunas (glucemia basal superior a
126mg/ml). En caso de duda, se puede recurrir a la prueba de la tolerancia a la glucosa
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0 SOG dando 2 g de glucosa por kilo de peso. La interpretacién de esta prueba es simi-
lar a la que se realiza en el adulto, siendo positiva si a las dos horas tras la ingesta, el valor
es superior a 200mg/dl.

Dado que en la edad infantil, el umbral renal de la reabsorcién de la glucosa es menor,
el hallazgo de una glucosuria no siempre es diagnéstico. En cambio, una elevacién del
nivel de hemoglobina glicosilada confirma la existencia de una hiperglucemia persisten-
te o cronica.

Existe también cierto interés en el empleo de anticuerpos frente a la insulina, a las célu-
las de los islotes o al enzima acido glutamico de carboxilasa, como pruebas predictivas.

Resumiendo: El diagndstico de DM, se basa en el cumplimiento de cualquiera de los

siguientes criterios (Diabetes Care 2004):

e Glucemia basal casual >200 mg/dl, junto con presencia de sintomas cardinales (poli-
dipsia, poliuria, polifagia, perdida de peso).

e Glucemia plasmatica basal (ayunas)>126mg/dI.

e Glucemia plasmatica >200 mg/dl a las dos horas tras SOG.

Estos criterios debe ser confirmado con una segunda determinacion

2.7.5. TRATAMIENTO

Todos los nifios con DM1 de nuevo diagnéstico deben ingresar en el hospital para el ini-
cio del tratamiento. El diagnéstico de la diabetes supone una gran conmocién y crisis
para la familia, que requiere un tiempo de adaptacion. La evolucién clinica del nifio dia-
bético viene determinada sobre todo por los niveles de comprensién y aceptacion de la
enfermedad tanto del paciente como de su familia, asi como el ajuste psicosocial, las
interacciones familiares y la estabilidad en el estilo de vida. La atencién y el apoyo hos-
pitalario pueden proporcionar una mayor seguridad para iniciar el proceso. Son de gran
ayuda, los tratamientos por un equipo multidisciplinario, donde la funcién del farma-
céutico tiene un papel importante en:

e Consuelo: Escuchar a los padres y al nifio, valorando sus necesidades. Considerar sus
sensaciones, sus pensamientos y esperanzas.

e Informacién y educacion diabetoldgica: en colaboracién siempre con el especialista
hospitalario disefiar un programa de adiestramiento continuado de padres y nifios.

e Apoyo: Proporcionar medios para contactar con otros padres y nifios diabéticos que
han vivido una situacién similar, para compartir sus experiencias y sensaciones, lo cual
resulta de gran ayuda. Y poner en contacto a la familia con asociaciones locales de dia-
béticos.

e Seguimiento al tratamiento; detectar, prevenir y resolver PRMs.

Los pilares del tratamiento del nifio diabético son:
¢ Dieta

e Ejercicio fisico

e Insulina

¢ Educacién diabetoldgica



2.7.5.1. Dieta

El régimen dietético es tan importante en este tipo de diabetes como en la del adulto,
pero plantea problemas especiales en relacién con el periodo de crecimiento y desarro-
llo en que aparece y evoluciona la afeccion.
La restriccién de ciertos alimentos apetecidos por los nifios pueden tener una repercu-
sion desfavorable desde el punto de vista psicolégico, a lo que se afiade el clima de pre-
ocupacién familiar que rodea al nifo.
La dieta debe estar en relacién con la edad y las necesidades biol6gicas. Debe contener
los elementos energéticos, plasticos y protectores, que aseguren una nutricién y un des-
arrollo normales.
La dieta controlada, bien balanceada, evita los desniveles de la glucemia y las variacio-
nes de la glucosuria que se producen en la dieta normal o libre, a la vez que permiten
una determinaciéon mas exacta del requerimiento insulinico y la aplicacién de una dosis
estable de insulina.
* Los objetivos de la dieta van a ser:

1. Prevenir hipoglucemias.

2. Minimizar las hiperglucemias postpandriales.

3. Evitar las hiperglucemias accidentales (ingestion de dulces, golosinas).

4. Mantener un crecimiento y desarrollo adecuados.

Para ello debemos orientar hacia una dieta equilibrada.
® Principios fundamentales son:

1. Regularizar los horarios de comidas.

2. Reparto de comidas en 5-6 tomas al dia. No saltarse comidas ni picar entre

horas.

. Evitar los hidratos de carbono de absorcién rapida.
. Restringir las grasas.
. Aportar fibra.

6. Evitar los productos para diabéticos.
No se restringe el consumo de fruta, que administrada tras las comidas no alteran sus-
tancialmente la glucemia. Se recomiendan verduras y legumbres para el aporte de fibras.
Hay que individualizar el plan de alimentos para adecuarlo a los hébitos y costumbres de
la familia. Es importante insistir en que el horario de comidas debe ser similar cada dia,
compatible con su estilo de vida y tener en cuenta la actividad fisica.

(9, I N OV )

e Valor calérico total (VCT)

Se administran las necesarias para mantener un adecuado estado nutricional, en funcién
de la edad, la actividad y el ejercicio fisico.

Se calcula tomando como base 1.000 calorias en el primer afio y aumentando 100 calo-
rias por afio hasta el décimo. Entre los 10 y 12 afios se requieren unas 2.200 calorias.
Entre los 12 y 15 afios, unas 2.500 y por arriba de los 15 afios, unas 2.800 calorias.

Se aconseja realizar 5-6 tomas diarias: desayuno, media mafana, comida, merienda,
cena y antes de dormir.
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e La distribucién caldrica debe ser:

Hidratos de carbono: deben representar el 40% del valor calérico total que equivale
al 10% en gramos del total de calorias.

Ej. Un nifio con un VCT de 2.000 calorias, el 40% son 800 calorias, que divididas por
cuatro son 200 gramos de glucidos, o sea el 10% en gramos de 2.000 calorias. Es muy
importante satisfacer en la medida de lo posible los deseos y apetencias del nifio.
Deben darse preferencia a los alimentos menos concentrados en glicidos (vegetales,
fruta, leche), que son los que suministran mayor cantidad de vitaminas y sustancias
protectoras, con lo cual su inclusién en la dieta es doblemente ventajosa. Permiten
variar el mena diario y saciar el apetito generalmente exagerado en la edad puberal. Y
dar en menor cantidad cereales o sus derivados: arroz, harinas, fideos.

Proteinas: son muy importantes por su valor pléstico y protector. Deben representar el
20 % del VCT en calorias, que equivale al 5% en gramos. Disponemos de proteinas ani-
males (carnes, leche, quesos, huevos) y proteinas vegetales (leguminosas y cereales).

Alimentos grasos: Subministran el 40% restante del VCT. En parte seran aportadas por
la leche, quesos, carnes y huevos y el resto se dara en forma de aceite, salsas, frituras
0 mantecas.

Puede ser (til, sobre todo al principio, escribir lo que el nifio va comiendo durante la
semana, para poder ayudarle a analizar donde pueden estar los fallos en sus objetivos
marcados.

Al ser nifios, hay que tener presente, que pueden ocurrir circunstancias que impidan al
niflo, seguir con su dieta habitual, entonces se reemplazaran los glicidos por jugos de
frutas, compotas, leche, u otros alimentos adecuados, en cantidades equivalentes al total
de glacidos de la racién.

La existencia de trastornos gastrointestinales requiere la intervencién inmediata del
médico.

2.7.5.2. Ejercicio fisico

La actividad fisica favorece la utilizacién de la glucosa y aumenta el metabolismo basal.
En niflos normales, este incremento es contrarrestado por la sintesis hepética de gluco-
sa. Tal equilibrio no existe en los diabéticos y se pueden producir notables hipogluce-
mias. Es necesario planear meticulosamente las comidas y el tratamiento insulinico. Atn
asi, se debe recomendar ejercicio regular y participacion activa en deportes organizados,
que repercute positivamente en el bienestar fisico y psicosocial de los nifios, y en el con-
trol metabdlico. Son preferibles los ejercicios aerébicos, recomendandose en caso de
cetosis suspender la actividad fisica.

Entre las estrategias para evitar hipoglucemias relacionadas con el ejercicio, tendri-
amos que iniciar el ejercicio 1 o 2 horas tras las comidas. En caso de no estar préximo a
la comida, realizar un aporte extra de 25-30 gr de hidratos de carbono. Si la duracién va
a ser >30 min, debe reducirse la dosis de insulina en un tercio o la mitad.



e Recomendaciones a la hora de hacer ejercicio.

Tabla 24. Recomendaciones a la hora de hacer ejercicio en el nifo diabético

* Si el nifio tiene menos de 100mg/ml o estd bajo, debera
tomar algin alimento (zumo, fruta..) antes del ejercicio o del
La glucemia  juego.
* Si el nifio tiene mas de 100mg/ml o esta alto, es aconsejable
que NO coma nada antes de hacer ejercicio o jugar.

o Es aconsejable comprobar las cetonas con un analisis de orina
una vez al dia, aunque también se puede saber por el alien-
to. Si, generalmente no tiene cuerpos cetonidos, puede

ANTES DEL Las cetonas  comprobarlo 2 6 3 veces a la semana.

EJERCICIO o Si tiene cuerpos cetonidos, NO debe hacer ejercicio fisico,
porque el ejercicio aumenta las cetonas y la glucosa, pudien-
do producirse una cetoacidosis diabética.

* Debe pincharse en las zonas que menos utilice durante el
ejercicio o el juego. Por ejemplo, si va a jugar a fatbol y se
pincha en los muslos, la insulina actuaré antes, pudiendo
producir una hipoglucemia.

La insulina

* Si mientras el nifio juega o hace ejercicio se nota sintomas de
hipoglucemia, es aconsejable:
1. Dejar el juego y descansar.
2. Tomar el alimento que lleva encima.
3. Esperar 15 minutos tranquilo.
4. No seguir jugando o haciendo ejercicio y volver a casa sin
hacer esfuerzos.

DURANTE EL
EJERCICIO

Una identificacién (placa, carnet..).
Debe llevar: vy igan alimento (zumo, fruta...) por si le diese una
hipoglucemia durante el ejercicio.

DESPUES DEL Si el nifio juega més de lo normal o si cambia de ejercicio, es
EJERCICIO posible que se produzca una hipoglucemia tardia, que suele
aparecer por la noche o de madrugada.

2.7.5.3. Insulinas

En el nifio diabético, el régimen dietético que llene sus exigencias nutritivas, no puede
ser aplicado sin el auxilio de la insulina exégena. La tolerancia hidrocarbonada del nifio
diabético es muy limitada y no sobrepasa en los casos graves, de 60 g, de glicidos dia-
rios, dada la escasa produccién de insulina por el pancreas. De ahi la necesidad de ini-
ciar, en la mayoria de los casos, el tratamiento insulinico.

El tratamiento 6ptimo con insulina requiere una aproximacién al aporte fisiolégico de
esta hormona. Los preparados modificados de insulina, ofrecen diversos medios para
acoplar la liberacion de la hormona inyectada por via subcuténea a las necesidades basa-
les estimadas y a la dieta prevista.
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¢ Los preparados de insulina difieren en:

1. El tipo de insulina con el que se pretende influir en la rapidez de la absorcién y la dura-
cién de accién tras la inyeccion s.c.

Tabla 25. Tipos de insulina

TIPO NOMBRE COMIENZO PiCO DURACION
COMERCIAL ACCION MAXIMO ACCION
Répidas Actrapid®/humulina regular 15-30 min 2-4 horas 5-6 horas
Intermedias Insulatard NPH®/
Humulina NPH® 1-2 horas 4-8 horas 18-24 horas

Mezclas Mixtard® 10,20,30,40
Humulina® 10:90/20:80/....
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Actualmente existen analogos de insulina, que son los siguientes:

Tabla 26. Tipos de analogos de insulina

TIPO NOMBRE COMIENZO PICO DURACION
COMERCIAL ACCION MAXIMO ACCION
Ultrarrapidas  Analogo LisPro Humalog® 15 min 30-60 min 5 horas
Insulina aspart Novorapid®
Intermedias  Suspension de NPL® 1-2 horas  4-8 horas 18-24 horas
insulina Lispro
protamina
Prolongada Insulina Glargina  Lantus® 3-6 horas 12-16horas 18-26 horas
Mezclas Mezcla de insulina
Lispro y NPL

Aspart bifasica Humalog mix25:75®
Humalog mix50:50®
NovoMix 30,50®
FlexPen 30/70®
50/50

La insulina NPL (neutral protamine Lispro), es un analogo de insulina de accién inter-
media con perfil de accién muy similar a la insulina NPH en cuanto a perfil de actividad.
Su misién como la de todas las insulinas intermedias, es proporcionar un ritmo de insu-
lina basal. Como las mezclas prefabricadas de insulina Lispro con NPH planteaban pro-
blemas de estabilidad, se ha conseguido este preparado, el andlogo NPL, de accién
intermedia, que al mezclarse con la Lispro (ultrarrdpida), permite mezclas prefabricadas.
Los analogos de insulina LisPro y Aspart son de accién ultrarrapida, y pretende mejorar
la farmacocinética y propiedades glucodinamicas de la insulina rapida. Estas al igual que
la insulina regular, va dirigida fundamentalmente a correccién de los picos hipergluce-
micos postpandriales.



2. La composicion segln la especie de procedencia; bobina, porcina o humana. Difieren
en los aminoécidos de su composicion. Esto les confiere diferente inmunogenicidad, lo
que puede ser importante en el tratamiento de los pacientes alérgicos y con resistencia
a la insulina. Las insulinas humana y porcina son menos inmunogénicas que la bovina.
Su farmacologia también puede ser distinta; la humana muestra un inicio de actividad
mas rapido y menor duracién, mientras que el perfil es mas lento y plano en la insulina
ultralenta bovino.

e Tratamiento insulinico mixto: con distintos tipos de hormonas. Se emplea para lograr
una aproximacion a la liberacién fisiolégica de la insulina, o para acoplar la liberacién de
insulina a una sobrecarga dietética prevista. Las mezclas comercializadas pueden consti-
tuir una buena opcién terapéutica para determinados pacientes.

e Administracion subcutanea de insulina. Los métodos y el momento de la adminis-
tracién de la insulina son al menos tan importantes como la posologia, para tratar la
hiperglucemia. La planificacion de la liberacién de la insulina es exclusiva para cada tipo
de diabetes y para las necesidades individuales del mantenimiento de la glucemia.

El tejido subcutaneo del abdomen, la cara anterior de los muslos y la posterior de los bra-
z0s son areas aptas para la inyeccién. Las zonas de inyeccién deben estar limpias. La zona
de inyeccion puede afectar a la cinética de la absorcién de la insulina: el ejercicio o masa-
je, favorece la absorcién y la vasoconstriccion periférica, puede retrasar la absorcion.
Otra alternativa, es el reemplazo de las agujas de 12,7 mm por las de 8 mm, que resul-
tan mas seguras, sobre todo cuando se trata de aplicar insulina a nifios. No obstante,
diversos estudios han demostrado que el uso de agujas de 8 mm no suprime en forma
absoluta el riesgo de administracién intramuscular de insulina en nifios o jévenes con un
grosor de tejido subcutaneo braquial reducido.

* Métodos convencionales de tratamiento insulinico. En este tipo de tratamiento, se
emplean insulinas de accién rapida e intermedia inyectadas 2 veces al dia. Pasado el peri-
odo agudo y de consolidacién, el tratamiento insulinico se continuard con insulinas
modificadas, PZI o NPH, reemplazando la cantidad total de insulina soluble del periodo
de consolidacién, por un quinto menos de estas insulinas.

La insulina NPH se adapta muy bien al tratamiento de este tipo de diabetes. En los casos
que se pueda iniciar con ella el tratamiento, la dosis diaria inicial sera:

- 5 Ul para un nifio menor de 1 afo

- 10 Ul entre 2 y 5 afios

- 15 Ul entre 5y 10 aflos y

- 20 Ul por encima de esta edad

La dosis de mantenimiento varia entre 1/2 Ul y 2 Ul por kilo de peso, segun la intensi-
dad del trastorno metabdlico.

Segun un algoritmo empirico y cémodo, se divide la necesidad diaria estimada de insu-
lina en tres partes, y se administran dos tercios por la mafiana y un tercio con la cena. La
dosis matinal se subdivide en dos tercios de insulina de duracion de accién intermedia y
un tercio de insulina rapida, y la de la noche se divide a partes iguales de ambos tipos
de insulina. Todo el tratamiento se debe vigilar cuidadosamente y determinar a menudo
la glucemia para valorar la respuesta terapéutica.
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Si se inyecta insulina NPH y el desayuno se hace 4 horas antes del almuerzo, lo que es
frecuente en los escolares, conviene dividir el desayuno en dos tomas matinales, o agre-
gar una pequefia colacién dos horas después de la inyeccidn. Es frecuente que la insuli-
na NPH no controle la hiperglucemia nocturna o la anterior al desayuno; en este caso, si
la diabetes es severa y requiere dosis elevadas de insulina es preferible dar una dosis com-
plementaria de insulina NPH antes de la cena.

Si la diabetes es moderada, se puede reemplazar en esa situacion, la NPH por la misma
dosis de PZI que, por su accién mas prolongada corrige la hiperglucemia nocturna. Hay
casos dificiles de controlar que obligan a repetidos tanteos o a modificar la distribucién
de los glucidos, sea porque se producen picos hiperglucémicos con glucosurias acen-
tuadas en distintos momentos del dia. Por el contrario, también se observan descensos
hipoglucémicos bruscos.

La diabetes del nifio es muy labil, y la glucemia varia facilmente con distintos factores.
La vemos acentuarse al comienzo de los cursos escolares o por estados emocionales, o
puede producirse, en cambio, hipoglucemia por un ejercicio fisico un poco prolongado.

El tratamiento insulinico no debe suspenderse bruscamente; la falta de insulina durante
24 horas, puede provocar en la diabetes severa, una acidosis grave. Los padres y tutores
deben ser informados de ese peligro. También puede aparecer esta complicacién duran-
te los estados infecciosos.

¢ Inyecciones multiples diarias de insulina. Los principios del tratamiento con varias
dosis de insulina, se basan en la emulacién de la liberacién de insulina por el pancreas
normal, en la que aproximadamente la mitad de la liberacién de insulina se dedica al
metabolismo basal, y el resto se secreta en respuesta a las comidas. Con la inyeccién de
dosis multiples, la actividad insulinica basal normal se aporta mediante 1 6 2 inyecciones
diarias de insulina de accién prolongada o intermedia, y se simula la secrecién inducida
por la comida mediante dosis de insulina cristalina, unos 30 minutos antes de cada comi-
da. Esta pauta de tratamiento se debe recomendar sélo a los pacientes muy cuidadosos
y motivados, entrando a valorar si es un método cémodo para el nifio diabético.

El objetivo de este método, es conseguir incrementos de la glucemia casi normales, pero
aumenta el riesgo de hipoglucemia.

e Infusion subcutanea continua de insulina. Constituye una opcién alternativa a las
inyecciones de la hormona. Las necesidades basales de insulina se satisfacen con una
infusién programable, la que se afladen bolos antes de las comidas. Este método debe
reservarse para pacientes especialmente motivados, adiestrados en el tratamiento de la
diabetes y en estrecho contacto con el médico.

e Determinar la hemoglobina glicosilada, cada 2-4 meses como minimo, como com-
plemento de los datos de la glucemia, para orientar el tratamiento.

¢ Medicamentos hipoglucemiantes orales. En los casos de comienzo reciente donde
todavia existe algo de funcién pancreética han sido aplicados los compuestos sulfami-
dados, con resultado favorable durante 1 o 2 meses.



Con las biguanidas se han obtenido mejores resultados, que se han prolongado de 6 a
8 meses, pero en muchos casos se ha de suspender el tratamiento por trastornos gas-
trointestinales.

Se usan asociadas a la insulina, con lo cual se consigue reducir las dosis diarias de ambas
terapias.

2.7.5.4. Educacion diabetologica

La importancia de la diabetes en estas edades, es que es la situacién endocrinolégica mas
frecuente en este periodo de la vida, y a la gran repercusién que puede llegar a tener en
la vida adulta, tanto desde el punto de vista de salud fisica como psicolégica.

Desde el primer momento, es importantisimo la educacién diabetoldgica de los padres,
profesores, y tutores para que aprendan todo lo posible acerca de la diabetes, pero tam-
bién como comportarse y actuar frente a ella y ante los nifios con diabetes. Una correc-
ta actuacion, resulta tan importante como el dominio de la propia enfermedad.

Las informaciones inadecuadas sobre la enfermedad del nifio por parte de la familia, ami-
gos y personal de la escuela pueden aumentar sus trastornos emocionales. Por tanto debe
prestarse una especial atencién en formar y educar debidamente a las personas que esta-
ran en contacto con el nifio para que no limiten sus actividades innecesariamente.

La educacién es de gran importancia para la implicaciéon del nifio y su familia en el tra-
tamiento como Unica forma de conseguir los objetivos propuestos. El auto-andlisis de
glucemia representa uno de los avances mas importantes en el tratamiento de la diabe-
tes: se recomiendan de 6 a 7 controles semanales (3 glucemias prepandriales, 3 pos-
tpandriales y a veces una de madrugada).

Hoy es indiscutible la importancia de un estricto control metabélico en la DM1, para
reducir las complicaciones micro vasculares. Por debajo de los 5-6 afios, el principal obje-
tivo debe ser evitar las complicaciones agudas, pues esta en desarrollo el sistema ner-
vioso, y las hipoglucemias repetidas pueden provocar dafio neurolégico y trastornos
cognitivos. Pero el control adecuado en etapas precoces puede ser el factor mas impor-
tante para evitar el desarrollo de complicaciones en la vida adulta.

Recientes estudios sugieren que las complicaciones pueden ponerse en marcha ya en la
infancia, por lo que la implicaciéon de pacientes y familiares en el autoanalisis y autocon-
trol parece fundamental y siempre debe tenderse al mejor control posible.
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2.7.6. FACTORES A CONSIDERAR EN EL NINO DIABETICO

Al igual que ocurre con cualquier enfermedad crénica, la diabetes presenta nuevos pro-
blemas que pueden afectar tanto al nifio diabético como a su familia. En los nifos y sus
padres, ocurre a menudo, que muchos aspectos de la vida cotidiana normal, resultan
menos espontaneos o mas dificiles de llevar a cabo, como elegir la hora de la comida y
adquirir cierto grado de independencia al jugar. Asi mismo la capacidad de la familia para
llevar una vida normal puede verse afectada tanto por la ignorancia de los principios
bésicos inherentes a un control de la enfermedad, como por la rigidez innecesaria en el
estilo de vida del paciente. Un adolescente diabético puede utilizar como arma la enfer-
medad contra sus padres. Por su parte, los padres pueden utilizar la enfermedad como
un mecanismo para limitar la normal independizacion del adolescente.

Es bien conocida la relacién intima que existe entre el estado emocional y el control
metabdlico de la diabetes. Numerosos estudios han demostrado que los trastornos emo-
cionales ocasionan una alteracion de las velocidades de utilizacion de la glucosa, presu-
miblemente a través de un aumento de la secrecién de hormonas contrareguladoras (por
ejemplo: corticoides y catecolaminas suprarrenales). Por otro lado el bienestar emocio-
nal de un paciente diabético, también puede verse afectado por los trastornos del con-
trol metabdlico de la enfermedad.

A medida que el nifio crece, aumentan los efectos que ejercen las complicaciones micro-
angiopaticas y neurolégicas sobre su estado emocional. Aun asi, muchos pacientes son
capaces de mantener un buen equilibrio entre las demandas y emociones de su vida nor-
mal, y las continuas limitaciones que les impone la enfermedad,

Hay distintos factores a considerar segin las distintas edades:

¢ 0-3 anos: El nifio depende de sus padres para el control de la enfermedad. Los padres
se encuentran con el reto de que el nifio es incapaz de entender las inyecciones y se
siente castigado. A su vez, los hermanos se sienten abandonados por los cuidados
hacia el otro.

En esta etapa los aspectos claves del cuidado son:

1. Evitar los episodios de hipoglucemia que pueden ser causantes de futuros trastornos
cognoscitivos.

2. Comprender la incapacidad del nifio para entender la necesidad de cooperacion,
requiriendo un refuerzo emocional de los padres y tratar de implicar al nifio desde
etapas precoces, como por ejemplo en la seleccién del dedo para la puncién.

3. Los padres deben compartir responsabilidades.

4. Evitar la sobreproteccion y los conflictos con los hermanos por una atencién des-
igual.

5. Es muy importante a esta edad la aprobacién de los padres: se debe evitar decir
como resultado del auto analisis bien o mal, y sustituirlo por normal, bajo o alto.



4-7 aios (pre-escolares): En esta edad, los padres siguen siendo los responsables de
la enfermedad, pero el nifio ya acude a la guarderia o colegio, se separa de los padres
y se enfrenta a otros nifios. Es el primer contacto con las consecuencias sociales de la
diabetes, y deben explicar a los demas su enfermedad. Es muy importante que no se
sienta culpable de padecerla. El nifio debe empezar a participar en su autocontrol
(seleccionar bocadillos adecuados, elegir y limpiar las zonas de inyeccién, identificar
sintomas de hipoglucemia). Es importante instruir a maestros y cuidadores sobre los
cuidados basicos de la diabetes.

8-11 afios (prepuberal): A estas edades establecen relaciones de amistad y empiezan
a plantearse su valoracién, comparando sus capacidades con las de sus amigos.
Aunque los padres siguen siendo los principales responsables, el nifio debe comenzar
a entender los beneficios del buen control para su futuro. Debe empezar a tomar parte
activa de su tratamiento, como seleccionar dietas suplementarias para los dias de ejer-
cicio, realizar autoandlisis, inyectarse insulina algunas veces (siempre bajo supervision).
No conviene ser demasiado rigidos. Es importante negociar con el nifio un compro-
miso razonable para fiestas y ocasiones especiales: una tarta o un helado podran ele-
var sus glucemias, pero el valor emocional de participar con otros nifios también es
importante. Se le ensefara a ajustar su tratamiento insulinico con unas pocas unidades
extras de insulina regular para estas ocasiones especiales.

12-19 afios (pubertad y adolescencia): Es la etapa del desarrollo, especialmente pro-
blematica, que establece la transicién desde la infancia hasta la edad adulta, con cam-
bios fisiol6gicos, psicolégicos y socio-culturales. Durante la adolescencia, hay una resis-
tencia fisiolégica a la insulina (en diabéticos y no diabéticos), por lo que se dificulta el
buen control, reflejandose en unas mayores necesidades de insulina.

En estas edades surgen varios retos:

- Necesidad de independencia de los padres. Puede actuar como si no fuera diabético,
ignorando la dieta, el autoandlisis, incluso las inyecciones de insulina. Rechaza los
consejos, hay cambios continuos de humor, no quiere pedir ayuda, y no es capaz de
asumir las complicaciones futuras de su actual mal control metabdlico. Hay que dar-
les refuerzos positivos, intentando que acepten una mayor responsabilidad en el cui-
dado de su diabetes, sin dejar nunca de prestarles apoyo y supervision.

- El paciente establece las bases de su comportamiento, modas y manias, que pueden
llevarle a comidas irregulares, exceso de actividad fisica y posibles contactos con alco-
hol y drogas. También, a esta edad, es importante el problema de la “imagen corpo-
ral “. El temor al exceso de peso puede llevarlos a disminuir la dosis de insulina. Hay
que intentar modificar su patrén de relaciones con el equipo de salud, separando las
visitas de padres e hijos, para poder tratar temas como el sexo, drogas, alcohol.... Lo
fundamental en esta etapa es implicarlos en la toma de decisiones, negociando los
objetivos. Se puede beneficiar del contacto con otros pacientes de la misma edad,
con lo que campamentos, reuniones en grupo y asociaciones pueden ser de gran uti-
lidad, tanto para los jovenes como para los padres.
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Al final de la adolescencia, al disminuir y estabilizarse el crecimiento, hay una estabili-
zacion fisiolégica de las necesidades insulinicas. Hay que tratar de que acepten la res-
ponsabilidad de su autocuidado, aunque sin olvidar la relacién con el equipo de salud.

2.7.7. COMPLICACIONES
2.7.7.1. Tardias

La frecuencia y gravedad de las complicaciones vasculares depende del grado de control
de la diabetes. El control estricto disminuye las posibilidades de produccién y la grave-
dad de estas temibles secuelas vinculadas a la diabetes. Los empujes de cetoacidosis y las
infecciones favorecen la produccién de estas complicaciones.

La angiopatia diabética es la complicacién mas comuin y mas precoz y, es la causa de la
retinopatia y la nefropatia.

Las lesiones vasculares se observan, segin P. White, a los 15 afios de evolucion en el 20%
de los casos; a los 20 afios en el 60%.

En las mujeres la angiopatia es mas frecuente que en los varones y la muerte se produ-
ce en la mayoria de los casos por nefropatia e insuficiencia renal; en los varones la causa
mas frecuente de mortalidad es la esclerosis coronaria.

En 422 casos de diabetes juvenil, con mas de 30 afios de evolucién, se comprobd la reti-
nopatia en el 90%, de los cuales el 30% de tipo proliferante; calcificaciones arteriales en
los miembros inferiores en el 82%; nefropatia en el 34%; neuropatia periférica en el 44%
y gastrointestinales en el 19%.

Otras complicaciones tardias son las infecciones renales (pielonefritis) y la tuberculosis
(ésta se observa mas en la diabetes del adulto).

La neuropatia diabética puede manifestarse por sintomas o déficit sensoriales, anormali-
dades motoras y disfuncién autonémica.

2.7.7.2. Agudas

2.7.7.2.1 Cetoacidosis diabética. (CAD)

Se produce a causa de un déficit grave de insulina. La predisposicién a la CAD es carac-
teristica de la diabetes tipo 1, de la que puede ser la primera manifestacion.
Diagndstico: La CAD se manifiesta a menudo por pérdida de peso, poliuria y polidipsia.
Sus sintomas consisten en vémitos y dolor abdominal. La acidosis importante provoca
hiperventilacién. Puede haber shock o coma. Las exploraciones analiticas revelan acido-
sis metabdlica con elevado espacio aniénico (anién GAP) y cetonas en el suero. La glu-
cemia esta casi siempre elevada. Otros posibles signos son la hipernatremia, hiperpota-
semia, aumento de la urea en sangre y de la creatinina, y aumento de la amilasa sérica
en ausencia de patologia abdominal.



Hay que identificar los factores desencadenantes; La interrupcion de la insulinoterapia y
la infeccién u otras causas de estrés son factores desencadenantes comunes de la CAD. La
infeccion estd a menudo oculta, por lo que esta indicado efectuar hemo y urinocultivos.

Medidas de apoyo; La estabilizacién de los nifios en shock y el tratamiento del coma
deben proceder sin demora, acompafiado del tratamiento especifico.

Reposicion de liquidos. Debe procurarse una rehidratacién lenta, con restauraciéon del
déficit en 24-36 horas, dado el riesgo de edema cerebral. Debe considerarse el trata-
miento con bicarbonato en funcién del pH, y controlar los niveles de potasio que se
deben mantener entre 3.5 y 4,5 mmol/l.

Tratamiento de la CAD con insulina soluciona la cetogénesis y normaliza los patrones de
utilizacién de los nutrientes. Se utilizara insulina rapida por via subcutanea cada 6 horas,

unos 30 min. antes de la toma de alimento, modificando la dosis segun la tabla

Tabla 27. Modificaciones de la dosis de insulina en la hipoglucemia

Glucemia Dosis de insulina administrada previamente
actual
mg/dl <4 Ul de4al15U.l >15Ul
>250 +1 +2 +3
180-250 +0,5 +1 +2
120-180 Se administra la misma dosis que se habia administrado previamente
70-120 Se administra 2/3 de la dosis que se habia administrado previamente
<70 No se administra insulina. Se da de comer al nifio. Se mide la

glucemia horariamente, y se administrara insulina segun vaya
aumentando la dosis.

Vigilancia del tratamiento: Las determinaciones frecuentes de la glucosa y los electrolitos
son esenciales para valorar la respuesta terapéutica de la CAD

Comienzo de la ingesta oral. Las nauseas, vomitos y dolor abdominal suelen resolverse
en las primeras horas del tratamiento. Antes de reanudar la dieta completa, se debe
haber corregido la cetoacidosis.

La profilaxis de la CAD recidivante debe garantizarse atendiendo a los factores desenca-
denantes y manteniendo la insulinoterapia ininterrumpidamente.

Complicaciones de la CAD. El tratamiento del coma y del shock deben acompafiar a la
terapéutica especifica:

1. Acidosis lactica puede acompafiar a la CAD, sobre todo cuando existe shock, sepsis o
inflamacion necrosante. Se debe sospechar la acidosis lactica cuando el pH y el espacio
aniénico no responda a la insulinoterapia. La acidosis lactica puede responder a la repo-
sicién de volumen, pero se puede necesitar la infusién de bicarbonato hasta haber corre-
gido su causa.

2. El edema cerebral puede aparecer al inicio del tratamiento de la CAD y provocar cefa-
leas, alteraciéon del estado mental y papiledema. Es necesario el tratamiento precoz de
esta complicacién a menudo mortal.
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3. Trombosis arterial. Se ha identificado como complicacién de la CAD, y su tratamien-
to es especifico para la zona corporal afectada.

2.7.7.2.2 Hipoglucemia

La respuesta a la hipoglucemia implica la existencia de una contrarregulacién mediada
principalmente por el glucagén y las hormonas de la médula y la corteza suprarrenales.
Por hipoglucemia inadvertida se entiende una disminucién de las respuestas simpaticas
de la médula suprarrenal frente a la disminucién de las concentraciones sanguineas de
glucosa, lo que ocasiona una disminucién de los sintomas asociados tanto con una hipo-
glucemia rapidamente progresiva como a una hipoglucemia ya establecida.

La aparicién de la hipoglucemia inadvertida va en funcién de la duracién de la diabetes
y esta acentuada por la apariciéon de episodios recurrentes de hipoglucemia. En conse-
cuencia, el reto terapéutico consiste en proporcionar un tratamiento sustitutivo con insu-
lina de una forma lo mas fisioldgica posible y manteniendo la estructura y regularidad de
la vida del paciente.

Podriamos decir que existen dos estadios de hipoglucemias:

¢ Hipoglucemia leve-moderada es aquella en la que el diabético es capaz de solucionar
por si mismo y sin ayuda de otras personas. Sin embargo, en el caso de nifios muy
pequenios, es evidente que necesitan ayuda. Los sintomas que puede notar el nifio son:
sudor frio, hambre, nerviosismo, agitacion, temblores, debilidad, palpitaciones, hor-
migueo (sobre todo en los dedos y labios). Ante estos sintomas las recomendaciones
de actuacion son:
- Si es posible, hacer un control de sangre, para ver los niveles de glucemia.
- El niflo debe dejar de hacer lo que estaba haciendo.
- El nifio ha de tomar inmediatamente alimentos liquidos que contengan azucares
simples.
- Si pasan 5 0 10 min., y los sintomas no mejoran, debe repetirse la toma de ali-
mentos anterior.
- Cuando se haya recuperado, se tendra que tomar algin alimento con azUlcares
compuestos, o simplemente se adelantara la hora de la comida, si esta cerca.

¢ Hipoglucemia intensa es aquella en la que el diabético necesita ayuda de otras perso-
nas. Puede ser debida a que el nifio no ha reconocido los sintomas de una hipogluce-
mia inicial, o que no haya actuado de forma inmediata para corregirla o que se haya
producido una bajada muy rapidamente. El riesgo aumenta en los nifios mas peque-
fios. Los sintomas que podriamos asociar a este tipo son: dolor de cabeza, problemas
al hablar, cambio de comportamiento (mas agresivo), problemas de la vista (vista
borrosa o doble), e incluso pérdida de la consciencia (a veces pueden dar convulsiones).
Ante una hipoglucemia grave, es importante intervenir con rapidez, ya que durante el
tiempo que el nifio no tiene glucosa en la sangre su cerebro tampoco la tiene, pudién-
dose producir serios dafios en el sistema nervioso central. Si el nifio no ha perdido el



conocimiento, hay que darle un liquido azucarado. Cuando ha perdido el conoci-
miento, hay que pinchar glucagén. Si a los 10 min sigue todavia inconsciente, volver
a pinchar otro glucagén. Una vez recuperado el conocimiento, hay que darle por boca
liquidos azucarados, ya que el glucagén hace que el higado saque todas las reservas
de azlcar que tiene, pero si cuando se recupera no le damos alimentos azucarados, el
higado volvera a coger el azicar para “llenar su almacén”, produciéndose una hipo-
glucemia leve o moderada.

2.7.7.2.3 Resistencia a la insulina

La forma mas comun de resistencia a la insulina ocurre como fenémeno normal (por
ejemplo durante la pubertad, una etapa de la vida en la que las necesidades de insulina
aumentan hasta 2 Ul/Kg/dia). Otra forma comun de resistencia a la insulina es la produ-
cida por una administracién excesiva de la misma. También puede asociarse a inyeccio-
nes repetidas en la misma zona (lo que causa una disminucién de su absorcién).

2.7.8. SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO
2.7.8.1. Necesidad de la terapia

La evaluacion de instaurar un tratamiento, siempre la realizara el médico.
La diabetes en el nifio, es practicamente siempre Diabetes tipo 1. El tratamiento farma-
colégico consiste necesariamente en la administraciéon de insulina.

Cuando se diagnostica por primera vez una DMT, el paciente puede necesitar una dosis
alta de insulina. Sin embargo, debe sefalarse que los nifios pequefios son muy sensibles
a la insulina exégena. Junto a ello se estableceran medidas dietéticas (control de la inges-
ta de hidratos de carbono) y se organizara la actividad fisica (el nifio diabético necesita
hacer un adecuado ejercicio).

Las modificaciones del tratamiento deben orientarse por los objetivos planteados en
cada paciente para el mantenimiento de la glucemia normal. Los cambios del trata-
miento farmacolégico deben ir acompafnados de instrucciones adecuadas al paciente.

2.7.8.2. Efectividad
La efectividad del tratamiento la mediremos en funcién de los siguientes parametros:

2.7.8.2.1 Determinacion de la glucemia

Son necesarias para documentar la efectividad del tratamiento y orientar las modifica-
ciones pertinentes del tratamiento antidiabético. El parametro terapéutico tradicional es
la glucemia. La tiras reactivas de glucosaoxidasa permiten la valoracion frecuente de la
glucemia por los pacientes ambulatorios, con lo que posibilitan la determinacién de la
glucemia en ayunas y antes y después de comer.
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a.- Determinacién de la glucemia en el laboratorio clinico suelen ser fiables, pero pueden
aparecer valores falsamente bajos de la glucemia a consecuencia de la glucélisis en el
tubo de recogida de muestra. Este fenémeno se puede minimizar con el empleo habi-
tual de inhibidores de la glucélisis y con el procesado rapido de la muestra de sangre.

b.- Las determinaciones de la glucemia en sangre capilar permiten la medicién rapida de
la glucosa en sangre total. El uso generalizado del sequimiento de la glucemia median-
te tiras reactivas de glucosaoxidasa o medidores portatiles de la reflectancia constituye
una opcién cémoda. Se pueden producir errores cuando la muestra de sangre capilar es
inadecuada o cuando no se mide correctamente la duracién de cada fase de la reaccién.

e El seguimiento de la glucemia por el mismo paciente con estos métodos constituye
el método preferido. Estas determinaciones se deben anotar ordenadamente, para
poderlas valorar durante la valoracién regular del tratamiento.

e La fiabilidad de las determinaciones depende de la educacién adecuada del pacien-
te y debe ser confirmada periédicamente por personal sanitario responsables de la
educacién del paciente.

e Las determinaciones de la glucosuria son Utiles para vigilar los niveles de glucosa san-
guineos superiores al umbral de glucosuria (de 150 a 300 mg/dl) tanto en las per-
sonas normales como en los diabéticos. Las tiras reactivas de glucosaoxidasa son el
método mas utilizado. Ofrecen medidas semicuantitativas de la glucosuria, pero la
interpretacion de estas cifras resulta influida por la concentracién de orina, y los
resultados urinarios se correlacionan mal con los niveles sanguineos de glucosa. Los
analisis de orina no pueden detectar la hipoglucemia. Por lo que concluiremos
diciendo que las determinaciones de glucosuria son (tiles con fines de identificacién
y sélo en los casos en que no sea factible la identificaciéon de glucemia.

2.7.8.2.2 Determinacion de la hemoglobina glicosilada

Constituye un buen método para valorar el seguimiento de la glucemia. Estos analisis se
basan en la glucosilacion covalente no enzimatica de la hemoglobina, que es favorecida
por los niveles elevados de glucosa y persiste durante toda la vida de los hematies circu-
lantes. Adecuadamente interpretado, el porcentaje de hemoglobina glicosilada constitu-
ye un parametro que refleja la glucemia durante los 2-3 meses previos al analisis.

La determinacién periédica de la hemoglobina glucosilada por parte del médico sirve
para confirmar los datos del paciente sobre su glucemia, con el objetivo comun de logra-
ra una glucemia estable.

En estados de reduccion de la vida media de los hematies (anemia hemolitica, uremia..)
se puede subestimar la hiperglucemia crénica. Las hemoglobinas anormales, pueden
afectar los resultados de los analisis de hemoglobina glucosilada.

2.7.8.2.3 Los andlisis para cetonas
Puede realizarse en suero o en orina. La hiperproduccién de los cuerpos ceténidos puede
producirse en la CAD o el ayuno prolongado.



1. Las determinaciones en suero son importantes para demostrar la CAD. La titilacion
puede ofrecer una determinacién semicuantitativa de las concentraciones de cetonas en
sangre, pero esto rara vez es Util.

2. Las determinaciones de cetonas en orina constituyen un método sensible para vigilar
el nivel sanguineo de éstas, y deben autoefectuarse en los pacientes propensos a la CAD
cuando observe hipoglucemia persistente o en caso de estrés.

2.7.8.3. Seguridad

Muchos medicamentos tienen efectos sobre las concentraciones de glucosa en sangre y
pueden alterar los requerimientos de insulina. Hay farmacos con actividad hipoglucemi-
ca, (pueden disminuir los requerimientos de insulina) y por otro lado, pueden observar-
se posibles aumentos de los requerimientos de insulina, que serian los farmacos con acti-
vidad hiperglucémica.

Los medicamentos mas utilizados en pediatria por pacientes diabéticos, que modificari-
an los requerimientos de insulina, serian los siguientes:

- AAS

- Disopiramida

- Guanetidina

- Fenfluramina

- Algunos IMAO

- Mebendazol

- Algunas tetracidinas
- Amitriptilina

Farmacos con accion
hipoglucemiante

- Hormonas tiroideas
- Clordiacepéxido

- Clorpromacia

- Corticoesteroides

Farmacos con accion
hiperglucemiante

- Litio
Farmacos que pueden provocar la - Ciclofostamida
reduccion y/o el aumento de los - Anticonceptivos orales
requerimientos de insulina - Isoniazida
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Los efectos adversos. Las complicaciones mas frecuentes del tratamiento con insulina

son:

¢ Hipoglucemia: la velocidad de aparicién y la duracién pueden variar de acuerdo con
el tipo de preparado empleado y la via de administracion. Se asocia habitualmente a
un exceso de dosis de insulina o a la omisién de una comida por parte del paciente o
a un incremento de la actividad fisica. Los sintomas de la hipoglucemia provocan un
aumento de la actividad simpatica : sudoracion, palidez, palpitaciones, ansiedad y tem-
blores.. Otros sintomas son cefaleas y alteraciones visuales. Si la hipoglucemia no se
trata puede producir convulsiones y coma.

Existen casos de hipoglucemia debida a una absorcién acelerada de insulina por fac-
tores como bafios calientes.

e Lipodistrofia Excepcionalmente, la insulina administrada por via subcutédnea puede
producir lipoatrofia (depresion cutanea) o lipohipertrofia (agrandamiento o engrosa-
miento del tejido).

e Reacciones de hipersensibilidad locales, caracterizadas por eritema y prurito, que
desaparecen habitualmente con la continuacién del tratamiento. No solo es debida a
la insulina sino que puede deberse a otros componentes de la formulacién como Zinc
0 protamina.

e Edema agudo y grave se produce con mayor frecuencia al inicio del tratamiento. El
edema también puede ser una complicacién de la patologia diabética. Este edema
mejora con la reduccién de la dosis de insulina.

* Formacion de anticuerpos. Las insulinas humana y porcina son menos inmunogéni-
cas que la insulina bovina. Los anticuerpos pueden causar lipoatrofia y son los respon-
sables de la resistencia sustancial a la insulina observada en algunos pacientes. El inte-
rés se centra en la posible contribucién de los anticuerpos a la modificacién del con-
trol metabdlico.

2.8. ENURESIS
2.8.1. DEFINICION

El término enuresis describe todas las situaciones en las que se produce un vaciamiento
involuntario de la vejiga, a partir de una edad en la que cabria esperar un control volun-
tario de la miccion (5 afos). Sin embargo, se utiliza habitualmente referido a las miccio-
nes involuntarias que se producen durante el suefio, es decir para la enuresis nocturna,
y se reserva el término incontinencia urinaria para los episodios diurnos.

La enuresis nocturna se clasifica en primaria, cuando el nifio nunca ha sido continente
y secundaria cuando se produce una recaida tras un periodo de control estable de al
menos 6 meses. En la enuresis secundaria el comienzo de la sintomatologia suele coin-
cidir con “situaciones limite” en la vida de los nifios (nacimiento de un hermano, sepa-
racion de los padres, etc.).

La enuresis nocturna suele ser monosintomatica y no presenta causas patoldgicas,
mientras que la enuresis polisomatica o sindrome enurético se acomparia de sintomas



miccionales diurnos tales como urgencia miccional, retencionismo, polaquiuria. Este sin-
drome requiere un tratamiento especifico segun su etiologia.

En esta revisiéon abordaremos exclusivamente la enuresis nocturna, ya que pese a ser un
proceso patoldgico benigno y tener una alta tasa de remisién espontanea puede causar
estigmas sociales y emocionales, estrés e incomodidad tanto al nifio como a los padres.

2.8.2. SIGNOS Y SINTOMAS

El sintoma principal es el escape de orina durante la noche con una media de dos veces
a la semana, durante por lo menos 3 meses consecutivos. En la mayoria de los pacientes
solo se presenta esta micciéon nocturna, siendo la anamnesis y el examen fisico del nifio
normal, aunque en algunos casos puede existir un problema psicolégico (mas frecuente
en la enuresis secundaria).

2.8.3. DIAGNOSTICO

Debe excluir la presencia de patologias organicas (infeccién urinaria, insuficiencia renal,
diabetes, afecciones del sistema nervioso central, etc.). El diagnéstico deberia reservarse
para las nifias que se mojan mas alla de los 5 afios y para los nifios que lo hacen pasa-
dos los 6 afos, estas diferencias reflejan variaciones del desarrollo con el sexo.

2.8.4. EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de la enuresis nocturna es de 10-13% en los nifios de 6 afos y del 6-8%
en los de 10 afios, 2-3% entre los 12-14 afios, persistiendo en un 1% en la edad adulta,
a pesar de tener una tasa de remisién anual del 15% sin tratamiento.
Este trastorno se presenta con una frecuencia 1,5 a 2 veces mayor en los varones.
Entre las causas no patoldgicas de la enuresis se indican:
- Vejiga pequefa
- Incapacidad para retrasar la miccién urgente
- Suefio profundo
- Deficiencia nocturna de hormona antidiurética
- Herencia: La probabilidad es de 45% si uno de los padres presenté el problema vy si
no hay antecedentes familiares la incidencia es menor del 15%.
- Estrés emocional: los nifios presentan sintomas regresivos en situaciones como: naci-
miento de un hermano, comienzo de la actividad escolar, conflictos familiares, en
demanda de una mayor atencién.

Otros factores que pueden influir son el estrefiimiento, la apnea del suefio o sintomas de
obstruccién de la via aérea superior, y también se ha implicado la dieta o las bebidas con
cafeina y efecto diurético (las colas). También indagar sobre la posible dificultad de acce-
so al servicio durante la noche (luz apagada).

La hipétesis etiopatogénica mas admitida se basa en que la influencia genética determi-
na una baja secrecién nocturna de hormona antidiurética; ello causa un aumento en la
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produccién nocturna de orina, con el consiguiente sobrellenado vesical que da lugar al
episodio enurético.

Es erréneo considerar sélo los problemas psicolégicos como Unica causa en la mayoria
de los casos de enuresis, ya que en realidad los problemas emocionales son consecuen-
cia de la “cama mojada” y desaparecen al resolverse el trastorno.

2.8.5. TRATAMIENTO

Nos vamos a centrar en la enuresis primaria nocturna monosintomatica (representa mas
del 90% de los casos), ya que la enuresis con base patoldgica requiere el tratamiento
especifico de la causa.

El inicio del tratamiento puede ser entre los 6 y los 7 afios. Los padres no deben tratar el
problema como un secreto y con sentimiento de fracaso por haber fallado en su ense-
flanza o culpar y castigar al hijo por este problema. Se requiere un esfuerzo cooperativo
de los padres, del nifio y del médico para apoyar al hijo y contribuir a mejorar su auto-
confianza.

La terapia puede incluir medidas no farmacolégicas, motivacionales o conductuales y el
uso de alarmas asi como el tratamiento farmacoldgico. Estas medidas no son excluyen-
tes y en ocasiones conviene combinarlas

2.8.5.1. Tratamiento no farmacolégico

2.8.5.1.1 Tratamiento motivacional (Entrenamiento y medidas conductuales)

La terapia motivacional tiene por objeto suprimir la ansiedad, eliminar las alteraciones
emocionales y de conducta, recuperar la autoestima, favorecer la relaciéon familiar y con-
seguir la participaciéon activa del nifio en el programa de tratamiento, responsabilizan-
dolo de su aprendizaje y curacion.

Requiere entrevistas con los padres y el nifio para corregir conductas inadecuadas de
reproche e indicar consejos basicos. Se debe aclarar que no existe relacién entre la enu-
resis y el nivel de inteligencia del nifio.

Consejos:
- Liberalizar el consumo de agua. Estd demostrado que la restriccion sistematica de liqui-

dos en los nifios les provoca ansiedad. Es posible que los primeros dias beban compul-
sivamente, pero la situacién se normaliza.
Algunas guias aconsejan evitar el exceso de liquidos durante las dos horas antes de
acostarse.

- Eliminar los pafales

- Evitar conductas sobreprotectoras

- Implicar al nifio en su autolimpieza, haciéndole ver que no es un castigo sino una par-
ticipacién en su problema que le ayudara a resolverlo.



La metodologia de trabajo suele consistir en llevar un registro de las noches secas con
puntuacion para favorecer la motivacion, se indican unas metas y cuando se alcanzan se
recompensa afectivamente y materialmente.

También son frecuentes otras actuaciones como: realizar ejercicios vesicales (mantener
tiempos progresivamente mayores sin orinar una vez aparece el reflejo miccional, para
aumentar la capacidad vesical y ejercicios de interrumpir y reanudar la miccion). La estra-
tegia de levantar al nifio durante la noche y llevarlo al servicio, no es recomendable, ya
que al levantar al nifio sin despertarlo se favorece la miccién dormido y se niega al nifio
la oportunidad de asociar la sensacién de vejiga llena con despertarse.

2.8.5.1.2 Alarmas o pipi-stop

Existen dos tipos de alarmas: alarmas corporales y alarmas de cama.

Las alarmas tienen un detector de humedad que se coloca en el pijama del nifio o bien
en contacto con la sdbana, conectado a un timbre o a un dispositivo vibrador para des-
pertar al nifio cuando se empieza a mojar. La alarma se dispara al inicio de empezarse a
orinar, despertando al nifio, lo que le permite ir al servicio. La alarma ayuda a condicio-
nar al nifio a que contraiga el esfinter y se levante al bafio a vaciar la vejiga. Pretende
crear un reflejo condicionado que logre despertar al nifio antes de que comience la mic-
cién. Se ha comprobado que el tratamiento durante 12 semanas incrementa la capaci-
dad vesical.

Es eficaz en el 60-70% de los casos, aunque puede tardar hasta varios meses en conse-
guir resultados positivos (de 22-121 dias) y necesita una buena cooperacién nifios-
padres. Es un tratamiento efectivo y a largo plazo tiene mejores resultados que los trata-
mientos farmacolégicos (es 9 veces menos probable la recaida), y su efecto se mantiene
una vez abandonado su uso en un 31-61% de los pacientes que siguen “secos” a los 3
meses. Esta terapia carece de efectos adversos y la duracion media del tratamiento esta
entre 2-3 meses. El uso de alarmas es mas eficaz que las intervenciones conductuales,
pero se considera que la asociaciéon de ambas es mejor que el uso exclusivo de alarmas.

Una vez se ha conseguido corregir el problema con la alarma (14 noches secas conse-
cutivas), se puede realizar un “refuerzo del aprendizaje” que consiste en administrar mas
cantidad de liquido antes de acostarse, de este modo se produce un estimulo adicional
en los musculos detrusores de la vejiga; durante este proceso se continua con el uso de
las alarmas hasta que se vuelven a alcanzar otras 14 noches secas consecutivas. Esta
estrategia de refuerzo consigue que se reduzcan las tasas de recaida tras abandonar el
tratamiento.

2.8.5.2. Tratamiento farmacolégico

Los farmacos que se pueden emplear en este trastorno son:
1.- Desmopresina (analogo sintético de vasopresina también llamada hormona anti-
diurética).
2.- Farmacos anticolinérgicos: oxibutinina, tolterodina
3.- Antidepresivos tricliclicos: imipramina
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2.8.5.2.1 Desmopresina
Es actualmente el principal tratamiento farmacolégico. Es un analogo sintético de la hor-
mona hipofisaria vasopresina o antidiurética, que practicamente carece de acciones
vasopresoras. El efecto antidiurético se debe a un aumento de la reabsorcion de agua a
nivel renal, dando lugar a una orina mas concentrada y de menor volumen. Se le atri-
buye una eficacia del 40-80%, pero con una tasa de recaidas alta al cesar el tratamien-
to, que puede disminuirse con una retirada lenta y gradual.

- Dosis: 10 - 40 ug por via intranasal (gotas o aerosol)

0,2 - 0,4 mg por via oral (comprimidos)
- Posologia: dosis Gnica al acostarse (dos horas antes). Se alcanza la concentracién
maéaxima en 1 hora y el efecto biolégico dura entre 10-12 horas.

La respuesta se obtiene en pocos dias tras el inicio del tratamiento. Después de tres
meses de tratamiento deberia suspenderse al menos una semana para valorar la situa-
cién. Inicialmente se pautaba para tratamientos cortos, aunque el tratamiento de larga
duracién puede estar indicado en algunos nifios, ya que no presenta efectos secundarios
graves, excepto intoxicacion hidrica, si se asocia a ingesta excesiva de liquidos antes de
acostarse, cuyas manifestaciones son: cefalea, nausea, hiponatremia, edema cerebral y
convulsiones. Por ello, se recomienda restringir la ingesta de liquido a menos de 240 ml
(un vaso) en la cena (una hora antes de la toma del medicamento y 8 horas después).

Los efectos adverso mas frecuentes son: irritacion nasal y epistaxis (relacionados con la
administracién intranasal), dolor abdominal, nalseas y cefaleas. El tratamiento esta con-
traindicado en casos de polidipsia, enfermedad cardiaca e hipertension arterial. Se debe
suspender el tratamiento en caso de vémitos y/o diarreas hasta que el nifio recupere el
equilibrio hidrico.

Se ha indicado una mayor excrecién de calcio en la orina de nifios tratados con desmo-
presina, pero se desconoce la trascendencia clinica de este hecho sobre el crecimiento o
mineralizacion ésea.

2.8.5.2.2 Antidepresivos tricliclicos: imipramina
Su utilidad en el tratamiento de la enuresis parece tener relacién con su actividad anti-
colinérgica y relajante muscular, con su influencia sobre las caracteristicas del suefio y
con su probable efecto antidiurético (sus acciones adrenérgicas también pueden contri-
buir a aumentar el tono del esfinter y también se le atribuye un incremento de la activi-
dad de la hormona antidiurética endégena).
Es eficaz en el 50% de los nifios (efectividad similar a la desmopresina), pero la tasa de
recaidas tras su retirada es muy elevada.

- Dosis: 0,9-1,5 mg/kg/dia oral (aproximadamente: 10 mg en menores de 10 afios, 25

mg en menores de 12 afios y 50 mg en mayores de esta edad).
- Posologia: dosis Unica, 1-2 horas antes de acostarse.

La respuesta al tratamiento se consigue en la primera semana. La duracion del trata-
miento es de 3-6 meses con retirada progresiva en 3 meses.



Presenta con frecuencia efectos adversos (17% casos): mareo, letargia, agitacion, dismi-
nucién del apetito, trastornos del suefio y sintomas anticolinérgicos. Ademas, existe ries-
go de sobredosis accidental por el estrecho margen de seguridad (cursa con arritmias
cardiacas graves, hipotension y convulsiones), puede ser mortal.

Los nifios en edad escolar son vulnerables a una sobredosis, al pensar que mas medica-
cién podria ser mas beneficiosa. La ingestion accidental de dosis relativamente bajas en
niflos puede ser mortal. La terapia con este farmaco deberia reservarse a los nifilos mayo-
res que no responden con éxito a otras terapias. Otros antidepresivos triciclicos también
han mostrado cierta utilidad (amitriptilina, viloxazina, clomipramina y desimipramina).

2.8.5.2.3 Farmacos anticolinérgicos: Oxibutinina, tolterodina
Presentan acciones anticolinérgicas y relajantes musculares, actian disminuyendo la
hiperactividad del muasculo detrusor y aumentando la capacidad vesical. La oxibutinina
se ha mostrado eficaz en la mitad de los enuréticos resistentes a las alarmas y a desmo-
presina.

- Dosis: 2,5-5 mg oxibutinina por via oral (comprimidos).

- Posologia: dosis Gnica media hora antes de acostarse (o cada 12 horas).

Puede causar efectos secundarios de tipo anticolinérgico como: sequedad de boca, rubor
facial, trastornos de la visién, vértigo, dolores intestinales y estrefiimiento. La acumula-
cion residual de orina que puede provocar aumenta el riesgo de infeccion urinaria.

La tolterodina tiene semejante eficacia que oxibutinina y aunque la ficha técnica indica
que su eficacia y seguridad no se ha evaluado en nifios, por lo que no se recomienda en
menores de 18 afios, se ha descrito en un ensayo clinico en pediatria que causa meno-
res efectos secundarios (menor incidencia de sequedad de boca, estrefiimiento, etc.),
por lo cual podria ser una alternativa a oxibutinina en pacientes que no la toleran. La
posologia de tolterodina es de 1 mg (nifios 5-9 afios) o 2 mg (nifios mayores de 9 afios)
dos veces al dia.

2.8.6. SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO

Como se ha indicado anteriormente, el diagnéstico de enuresis debe excluir una causa
patolégica. Para mejorar el tratamiento se puede actuar sobre factores que favorecen la
enuresis como: estrefiimiento, sintomas de obstruccién de vias respiratorias, ingestion de
bebidas con efecto diurético (colas), asi como indagar sobre la posible dificultad de nifio
en acceder al servicio durante la noche.

2.8.6.1. Necesidad

El tratamiento de la enuresis nocturna monosintomatica no es necesario antes de los 5
afnos. Se ha de considerar la posibilidad de curacién espontanea (un 15% de los pacien-
tes) y por ello se prefiere esperar hasta los 6-7 afios. Tampoco parece necesario si no tie-
nen mas de 1 noche “himeda” a la semana. Sin embargo, deberia individualizarse en
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cada caso, dependiendo del desarrollo y capacidad de colaboracién del nifio y los
padres, asi como de la angustia que origine el proceso. De este modo, si existe una res-
puesta emocional negativa por parte del nifio y la enuresis limita las actividades adecua-
das para la edad se debe intervenir.

Sélo se iniciara tratamiento si el nifio y la familia estdn motivados para realizarlo.

Se puede realizar un tratamiento farmacolégico puntual en situaciones especiales (vaca-
ciones, noches fuera de casa).

Son frecuentes las recaidas al suspender el tratamiento farmacolégico. Estas se pueden
explicar porque el mecanismo de control de la vejiga-sistema nervioso se esta desarrollan-
do y no esta totalmente maduro. Se reiniciara la terapia que temporalmente fue exitosa,
asimismo, la retirada lenta y progresiva de los farmacos reduce el nimero de recaidas.

Se verificara si puede existir algin factor patolégico o farmaco desencadenante. Asi, se
han descrito algunos casos de enuresis asociadas a tratamiento con antidepresivos inhi-
bidores de la recaptacién de serotonina (paroxetina).

2.8.6.2. Efectividad

Los tratamientos farmacolégicos ayudan a controlar los sintomas pero generalmente no
curan (recaida al cesar el tratamiento), por ello se recomienda conjuntamente una tera-
pia motivacional. El uso de alarmas se ha mostrado mas eficaz que los farmacos, tanto
en el éxito inicial como a largo plazo (Tabla 26).

Los estudios clinicos controlados comparativos de tratamientos farmacol6gicos son esca-
sos, carecen de uniformidad en la forma de medir los resultados o incluyen un ndmero
muy bajo de sujetos, pero sugieren que la eficacia de desmopresina e imipramina es seme-
jante (50%). No existen datos concluyentes que comparen la eficacia de desmopresina
por via nasal u oral. La eficacia de los farmacos anticolinérgicos parece ser menor (33%),
estos farmacos parecen ser mas efectivos si existen sintomas diurnos asociados.

El fracaso de los tratamientos farmacolégicos no se debe valorar antes de las 4-6 semanas.

En algunos casos, la monoterapia no es efectiva y se puede mejorar la respuesta aso-
ciando otras estrategias no farmacoldgicas. Algunos autores, consideran que es mejor
iniciar el tratamiento con medidas no farmacoldgicas y si se requiere un resultado mas
rapido se puede asociar desmopresina. Puede existir una respuesta parcial (reduccién del
ndmero de noches hiimedas respecto a antes del tratamiento) y se considera total si exis-
ten 14 noches secas consecutivas.



Tabla 28. Tratamiento en la enuresis nocturna
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Intervencion  Exito inicial* A largo plazo** Ventajas Inconvenientes
Entrenamiento 10 veces mas Semejante a Seguro Requiere grado de
y alarmas que grupo solo alarma. motivacién alto.
no tratamiento.
Alarmas 13 veces mas que 31-61% Seguro Necesita tiempo y
no tratamiento. mantienen “secos” buena cooperacién
a los 3 meses. nifios/padres. '
Desmopresina  4-5 veces mas Semejante Seguro, Casos graves de
que placebo. placebo. pocos efectos intoxicacion
adversos, efectivo hidrica.
en dias.
Imipramina 4 veces mas Semejante Efectivo Efectos adversos
que placebo. Placebo. en dias. frecuentes (17%).
Riesgo letal
sobredosis. ‘
Alarma 75% frente a No estudiado. ~ Efecto mas  Efectos adversos
+farmaco  46% con alarma sola. rapido que del farmaco
solo alarma. utilizado. b

* El éxito inicial se valora como al menos 14 noches “secas” consecutivas
** E| éxito a largo plazo es el nimero de recaidas tras el éxito inicial, tras cesar el tratamiento.

~

to Farmacoterapéutico sobre NINO ENFERMO

Terapias alternativas como hipnosis o electroacupuntura han mostrado utilidad en algu-
nos estudios, aunque no han sido convenientemente evaluadas en ensayos controlados
aleatorios.

2.8.6.3. Seguridad

Se ha de considerar los posibles efectos adversos del uso de terapia farmacoldgica ante
un proceso que presenta una elevada tasa de resolucién espontanea (15% anual).

Tabla 29. Seguridad de los medicamentos que se utilizan para la enuresis

Medicamentos Precauciones Efectos adversos esperados

Desmopresina Restringir la ingesta de Dolor abdominal, nauseas y cefaleas.
liquidos (riesgo Via nasal: irritacién, hemorragias.
intoxicacion hidrica).

Contraindicado: hipertension,
enfermedad cardiaca y polidipsia.

imien

Antidepresivos
triciclicos

Riesgo de sobredosis mortal
(arritmias cardiacas graves,
hipotensién y convulsiones).

Mareo, letargia o agitacion,
disminucion del apetito, trastornos
del suefio y sintomas anticolinérgicos.

Anticolinérgicos

Sequedad de boca, rubor facial,
trastornos de la vision, estrefiimiento,
vértigo, cefaleas, dolores intestinales.

Guia de Segu
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2.9. INFECCIONES
2.9.1. BRONQUIOLITIS
2.9.1.1. Concepto

La bronquiolitis es la infeccion respiratoria de vias aéreas inferiores mas frecuente duran-
te la lactancia (nifios<2 afios). Es una enfermedad infecciosa aguda que provoca una obs-
truccién inflamatoria de las pequefas vias aéreas (bronquiolos) propia del lactante
(nifo<2 anos).

La obstruccién bronquiolar estd causada por el edema y la acumulacién de moco. A esta
edad, un engrosamiento insignificante de la pared bronquiolar puede afectar intensa-
mente al flujo aéreo. También, se han involucrado factores inmunol6égicos como una
hiperrespuesta proliferativa linfocitaria ante el agente infeccioso (un virus).

2.9.1.2. Etiologia

El virus respiratorio sincitial (VRS) es el responsable del 80% de los casos. Otros agen-
tes virales productores de bronquiolitis pueden ser los virus parainfluenza, adenovirus,
rinovirus, enterovirus, etc. En nifios inmunodeprimidos hay que tener en cuenta tam-
bién al citomegalovirus.

No se admite la etiologia bacteriana como responsable directa de la bronquiolitis del lac-
tante; en ocasiones, la bronconeumonia bacteriana puede confundirse clinicamente con
una bronquiolitis.

2.9.1.3. Signos y sintomas

Tras un periodo de incubacién de 4-5 dias, el virus se replica en nasofaringe y se dise-
mina a vias inferiores.

El cuadro clinico caracteristico es el de un lactante que comienza con una infeccién de
vias respiratorias altas, con rinorrea y estornudos, con frecuencia asociado a fiebre poco
elevada. Posteriormente aparecen de forma gradual, tos en accesos, dificultad respirato-
ria progresiva, irritabilidad y dificultad para la alimentacién. No suele haber otros sinto-
mas como vomitos y diarrea. En ésta fase, generalmente la fiebre ya ha remitido, aun-
que puede persistir.

En los casos leves, la sintomatologia desaparece en 7-12 dias (aunque hay lactantes que
mantienen los sintomas durante varios meses).

En los casos mas graves aparecen sintomas mas preocupantes como dificultad respirato-
ria moderada-grave, cianosis, pausas de apnea, taquipnea (respiracion acelerada y super-
ficial), retracciones intercostales (esfuerzo por respirar), aleteo nasal en bebés, hipercap-
nia (aumento de la PaCO2 por encima de 70 volimenes por 100 ml de plasma), hipo-
xia... En algunos casos puede aparecer insuficiencia respiratoria aguda que requiere
soporte ventilatorio.



Existen grados clinicos de gravedad en la valoraciéon de una bronquiolitis:
2.9.1.3.1 Brongquiolitis: estadios de gravedad

Tabla 30. Estadios de gravedad de la bronquiolitis

Leve Moderada Grave
Frecuencia respiratoria
(rpm) <60 60-80 > 80
Obstruccion Sibilancias (*) Sibilancias Sibilancias
respiratoria (+) (++) (+++)
Cianosis No No o desaparece Si
rapidamente
Pa O: > 80 80-50 <50
Pa CO: <45 45-70 > 70
pH Normal Acidosis metabélica Acidosis

respiratoria o mixta

(*)Sibilancia: estertor seco,pillido al respirar.

Existen factores de riesgo que predisponen a padecer una bronquiolitis grave (que
requiere de ingreso hospitalario) y son:

¢ Nifios < 6 meses.

e Antecedentes de prematuridad.

e Displasia broncopulmonar.

e Fibrosis quistica u otros procesos pulmonares crénicos.

e Cardiopatias.

e Sindromes malformativos.

¢ Inmunodeficiencias.

e Nifios con transtornos neurolégicos o metabdlicos.

Se ha demostrado que tras una bronquiolitis por el VRS de estadio moderado o grave es
frecuente la recidiva de episodios de sibilantes hasta en un 30-80% de los lactantes. La
causa de estas recidivas se ha atribuido mas a una susceptibilidad individual previa del
huésped, que al dafio que pueda producir el propio VRS.

Hay dos grupos de lactantes especialmente sensibles a presentar bronquiolitis
recurrentes:

1. Lactantes con vias aéreas de didmetro disminuido, con funcién pulmonar alterada ya
desde el nacimiento; son caracteristicamente hijos de fumadoras pero no asmaéticas;
no tienen antecedentes de atopia familiar ni personal; estos nifios van mejorando
hacia los 3-5 afios de edad, aunque su funcién pulmonar no se normaliza del todo.
Podrian estar predispuestos a presentar EPOC de adultos. Dado que la mayoria son
hijos de madres fumadoras que no son asmaticas, se atribuye su patologia a una
influencia del tabaco sobre el desarrollo pulmonar intradtero. No son nifios asmaticos.

115

bre NINO ENFERMO

ico so

éut

to Farmacoterap

imien

Guia de Segu



116

bre NINO ENFERMO

ico so

éut

to Farmacoterap

imien

Guia de Segu

2. Lactantes que suelen ser atépicos, hijos de madres asmaéticas; continGan con la sinto-
matologia mas allad de 3-5 afos. Nacen con funcién pulmonar normal pero a los 6
afios ya tienen alteraciones importantes de la misma. Son nifios con asma.

Hay bastantes evidencias por tanto que hacen pensar que el VRS por si mismo no es
un factor de riesgo para el asma, y que la relacién entre VRS y asma no es de causa-
efecto.

2.9.1.4. Epidemiologia

La bronquiolitis afecta preferentemente a nifios menores de 1 afio, siendo la maxima
incidencia entre los 3-6 meses de edad. Existe un ligero predominio de los varones res-
pecto a las nifias (1.5:1).

Las infecciones por VRS tienen una tendencia estacional, siendo especialmente frecuen-
tes durante el invierno y principio de la primavera (entre noviembre y marzo, con un
maximo en el primer trimestre del afo).

Afecta al 10% de los lactantes durante una epidemia, de los que un 15-20% requeriran
ingreso hospitalario. Es la causa mas frecuente de ingreso en niflos menores de 1 afio. La
mortalidad de los nifios hospitalizados es del 1-2%.
La incidencia es mayor en nifios con lactancia artificial que materna; se atribuye este
efecto protector a las regurgitaciones con IgA que impregnaria las vias respiratorias supe-
riores del lactante impidiendo la adhesion del VRS.

La fuente de infeccién viral es otro nifio o un adulto con una infeccidn respiratoria banal
o asintomatica, a través de secreciones (las secreciones de boca y nariz pueden ser con-
tagiosas durante una semana o mas) o fomites contaminados (el virus sobrevive unas 7
horas en superficies como juguetes, mesas, etc).

El humo del tabaco, vivir en medio urbano, vivienda desfavorable y hacinamiento son
otros factores que influyen en padecer la infeccién.

2.9.1.5. Diagnéstico

El diagnéstico de la bronquiolitis es clinico. La mayoria de autores consideran una bron-
quiolitis sélo con el hecho de que sea el primer episodio de dificultad respiratoria en un
lactante, sobretodo si es época epidémica.

El diagndstico etiolégico (deteccion del VRS en moco nasal por inmunofluorescencia
directa), deberia realizarse en todos los casos hospitalizados.

El diagnéstico diferencial de bronquiolitis debe darse con todas las enfermedades que se
acompafien de dificultad respiratoria y sibilancias, como:

- Asma (broncoespasmo).

- Tosferina.

- Cuerpo extrafio en vias respiratorias (por aspiraciéon traqueobronquial).

- Fibrosis quistica.

- Bronconeumonia bacteriana.

- Insuficiencia cardiaca.



- Miocarditis viral.
- Intoxicacion salicilica.

2.9.1.6. Tratamiento

2.9.1.6.1 Tratamiento no farmacolégico. Medidas higiénico-dietéticas
Suele ser suficiente, en las formas leves de bronquiolitis que no precisan hospitalizacion.
Se basa fundamentalmente en medidas de soporte:

e Hidratacién adecuada.

e Tomas/comidas mas pequenas y mas frecuentes.

e Lavados nasales con suero fisiologico.

e Aspiracién de secreciones.

e Posicion semiincorporada.

e Ambiente tranquilo.

e Evitar agentes irritantes, como el humo del tabaco.

2.9.1.6.2 Tratamiento farmacoldgico

Las formas moderadas y graves de bronquiolitis, las de presentacién en nifios de alto ries-
go (cardidpatas, displasia broncopulmonar, prematuros, etc) y en todos los lactantes de
1 mes o menos, deben tratarse en medio hospitalario.

A las medidas de soporte anteriores se les afiade el uso de oxigeno (en muy pocos casos

es necesario acudir a la respiracién artificial, sélo cuando la PaO:<50 y PaCO2>75) y

determinados farmacos:

e Broncodilatadores beta-2 agonistas (salbutamol): se usan en un 80% de los casos
aproximadamente. Se sabe que la lesion de la bronquiolitis reside mas en el dafio epi-
telial, el edema y la obstruccién por células y fibrina en la luz, que en el broncoespas-
mo. Probablemente, el espasmo de la musculatura lisa no juegue ni siquiera un mini-
mo papel. Ademas se sabe que a éstas edades alin no existen practicamente recepto-
res B2 en la pared bronquial. En éste sentido parece que si podrian ser Gtiles en nifos
mayores de 6 meses.

* Broncodilatadores anticolinérgicos (bromuro de ipratropio): sélos o unidos a R ago-
nistas.

* Broncodilatadores adrenérgicos (adrenalina aerosolizada): en principio preferible a
los Rz-agonistas por su efecto alfa y beta adrenérgico; su efecto vasoconstrictor media-
do por los receptores alfa se sumaria al efecto broncodilatador, en el alivio de la obs-
truccién al flujo aéreo. En el momento actual constituye el broncodilatador de eleccién
en el tratamiento de la bronquiolitis aguda.

e Corticoides (Via sistémica : metilprednisolona. Nebulizados: budesonida, fluticasona):
su porcentaje de uso se sitla por encima del 50%. En principio su uso se justificaria
debido a que la inflamacién y la respuesta inmune estan implicados en la patogénesis
de la bronquiolitis.

¢ Antibiéticos (cefotaxima, ceftriaxona): carecen de valor terapéutico en una bronquio-
litis salvo que exista una neumonia bacteriana secundaria o un foco bacteriano docu-
mentado (otitis,sinusitis,etc). Aln asi se estima que entre el 57-81% de los lactantes
diagnosticados de bronquiolitis, reciben antibiéticos.
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e Ribavirina: nucleésido sintético con actividad frente al VRS. Se administra en aerosol
durante 12-20 horas diarias durante 3-5 dias. Suele administrarse s6lo en pacientes de
alto riesgo.

e Inmunoterapia: anticuerpos monoclonales anti VRS (palivizumab i.m): presenta una
eficacia demostrada en la prevencién de la infecciéon aguda en lactantes de alto riesgo
(en el sentido de disminucién en el porcentaje de hospitalizaciones), pero su papel en
la infeccién ya establecida ha sido menos explorado. La 12 dosis se deberia administrar
antes del comienzo de la estacion del VRS y luego mensualmente hasta finalizar la esta-
cién. En principio estaria indicada la profilaxis con palivizumab en todos los nifios
menores de 2 afios con una enfermedad pulmonar crénica que haya precisado trata-
miento, en nifios prematuros (a valorar en cada caso por su alto coste), no estando
indicado en lactantes cardi6patas o inmunocomprometidos.

Recientemente un grupo de autores realiz6 una revisién sistematica analizando todas las
pruebas disponibles sobre el tratamiento de la bronquiolitis aguda, siguiendo la meto-
dologia de la medicina basada en la evidencia. Se tuvo en cuenta solamente a nifios hos-
pitalizados, menores de 12 meses, previamente sanos (es decir, sin patologias previas),
con un primer episodio de bronquiolitis por VRS (es decir, se excluyé del estudio a nifios
que ingresaban por un 22 6 3¢ episodio de bronquiolitis).

Para cada tratamiento analizado, se plantearon dos cuestiones:

1. ;Consigue el tratamiento X una mejora sintomatica traducible en una disminucién de
los requerimientos de oxigeno?

2. ;Consigue el tratamiento X una mejora del pronéstico del paciente, expresado en un
acortamiento de la estancia hospitalaria y una menor incidencia posterior de crisis de
hiperrreactividad bronquial?

Los grados de recomendacién para cada tratamiento se clasifican en letras segan el nivel
de evidencia:

Tabla 31. Grados de recomendacion en los tratamientos para la bronquiolitis

Clase Evidencias Recomendacion practica
A Nivel éptimo Siempre aceptable. Seguridad probada definitivamente
B Nivel elevado-bueno Aceptable, seguro y (til; posible tratamiento de “eleccién”.
C Nivel regular-bajo Aceptable, seqguro y (til; posible tratamiento “alternativo”

D Evidencia incompleta o con
resultados contradictorios Aplicable, aunque reconociendo sus limitaciones.

E  No hay evidencia positiva,
incluso efecto perjudicial No recomendado

En resumen, los resultados sobre los grados de recomendacién de los diferentes trata-
mientos tedricamente aplicables en un primer episodio de bronquiolitis aguda en un lac-
tante previamente sano, fueron:




Tabla 32. Resultados de los grados de recomendacion en el tratamiento
de la bronquiolitis

Intervencion terapéutica Grado de recomendacion
Soporte: monitorizacién + oxigeno + hidratacion B
Nebulizacién/Humidificacion D*

Broncodilatadores:

- B2 agonistas E
- Adrenérgicos B*
- Anticolinérgicos D*
Corticoides (inhalados o sistémicos) E
Antibidticos E
Ribavirina E
Hierbas chinas (Shuan Huang Liang) D*
Xantinas E
Ventilacion mecanica A
Palimizumab D*

2.9.1.7. Medidas de prevencion de la enfermedad

- No exponer a los lactantes al humo del tabaco.

- Evitar ambientes cerrados (guarderias, centros comerciales, etc) ya que pueden entrar
en contacto con personas enfermas.

- Lavar las manos con agua y jabén frecuentemente.

- No compartir platos ni juguetes tocados por nifios enfermos.

- Limitar el uso de chimeneas o estufas de lefia alrededor de los nifos.

2.9.1.8. Seguimiento Farmacoterapéutico

2.9.1.8.1 Valoracion de la necesidad de la terapia
Es dificil valorar la necesidad de un tratamiento farmacolégico ante una bronquiolitis ya
que existe una gran controversia en cuanto al protocolo terapéutico mas adecuado.

La recomendacién de clase E para los . agonistas contrasta con su uso extendido (en el
80% de los casos). Los broncodilatadores pueden mejorar la “apariencia clinica” del nifio
a través de un efecto estimulante general no relacionado con sus efectos sobre la fun-
cién respiratoria, lo que podria justificar su amplio uso, aunque no hay que olvidar la
existencia de miltiples efectos adversos que pueden producir, incluyendo crisis hipdxi-
cas. Su posible utilidad seria en una subpoblacién especifica de pacientes mayores de 6
meses con marcada hiperrreactividad bronquial y/o sibilancias recurrentes y/o riesgo de
desarrollo de asma.

El uso de corticoides NO esta justificado en lactantes con bronquiolitis ya que existen
numerosas revisiones sistematicas que demuestran que no proporcionan ningn benefi-
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cio clinico y presentan ademas efectos adversos bien documentados (hiperglucemia,
inmunosupresién, etc). Sin embargo adn se usan igualmente para el uso de antibiéticos.

A nivel ambulatorio, es dificil que una madre quiera mantener a su hijo con medidas de
soporte durante 7-12 dias (o incluso mas) que suele durar una bronquiolitis, sin que exija
al pediatra la prescripciéon de farmacos para que su hijo mejore.Es por eso frecuente la
prescripciéon de xantinas (Fluidasa®) y R. agonistas (Ventolin®) para el tratamiento de
bronquiolitis leves. La prescripciéon de corticoides ante un diagnéstico de bronquiolitis,
deberia ser valorada con mucha mas precaucién.

2.9.1.8.2 Valoracién de la efectividad de la terapia
Los criterios de efectividad de la terapia de un lactante con bronquiolitis estaran en fun-
cién de la mejoria clinica del nifio. La disminucién de los accesos de tos, la disminucién
de la frecuencia respiratoria o respiraciones por minuto (rpm), la disminucién de sibilan-
cias, si el nifio estd mas tranquilo, come mejor y respira mejor, y todo en un plazo infe-
rior al de la duracién propia de la enfermedad (7-12 dias), indicaran que el tratamiento
esta siendo efectivo.

En el caso de nifios hospitalizados, los criterios de alta médica son:

* En lactantes menores de 6 meses de edad, cuando la frecuencia respiratoria sea menor
de 60 rpm, se encuentren bien hidratados y no presenten signos de dificultad respira-
toria ni evidencias de hipoxia.

* En pacientes >6 meses se aceptara mayor frecuencia respiratoria (de acuerdo con su
edad), siempre que no presenten dificultad respiratoria, ni hipoxia y el estado de hidra-
tacién sea el adecuado.

* En cualquier caso debe informarse a los cuidadores de los signos de alarma que haran
pensar en la necesidad de un nuevo ingreso.

2.9.1.8.3 Valoracion de la seguridad de los medicamentos

e Mepiramina (Fluidasa®): antiasmatico, broncodilatador y antihistaminico H1.
Contraindicado en alergia a bases xanticas.
Precaucion en nifios con insuficiencia cardiaca,hipertension,tlcera péptica o hipertiroi-
dismo.
Los lactantes y niflos pequefos son especialmente sensibles a los efectos adversos anti-
colinérgicos de los antihistaminicos H1(excitacion del SNC y tendencia a las convul-
siones). Puede aparecer hiperexcitabilidad.

e Salbutamol (Ventolin®): agonista R adrenérgico.
- Via inhalatoria: actda localmente a nivel pulmonar, aunque el 85% de la dosis es

deglutida, con lo que puede haber absorcién sistémica.

Usar con precauciéon en pacientes con hipertension, arritmias cardiacas, diabetes e

hipertiroidismo.

Efectos adversos : Cardiovasculares—palpitaciones, taquicardia y elevacién de la PA
SNC—intranquilidad, nerviosismo, insomnio.
Musculoesquelético—temblor de manos, mialgia.



Respiratorias—sequedad de boca, irritacion orofaringea, tos. Se ha
observado broncoespasmo paraddjico, con el aumento inmediato
de sibilancias, tras el uso de inhaladores.

- Via oral: especial control clinico en nifios menores de 2 afos.

* Bromuro de ipratropio (Atrovent®): No recomendado en nifios menores de 5 afios

ya que no han sido evaluados su seguridad y eficacia. A pesar de ello se usan en lac-
tantes.
Reacciones adversas: son en general leves, infrecuentes y transitorias. Las mas caracte-
risticas son sequedad de boca, irritacion de garganta, mal sabor de boca, raramente
retencién urinaria y estrefiimiento (efectos anticolinérgicos sistémicos). Como otros
farmacos administrados por inhalacién, se han producido algunos casos de bronco-
constriccion.

2.9.2. OTITIS MEDIA
2.9.2.1. Definicion

La otitis media es una inflamacién del oido medio que se define como la presencia de
exudado (seroso, mucoso, purulento o mixto) en la cavidad media del oido.

2.9.2.2. Clasificacion

Dependiendo de la duracién del exudado, junto con la presencia o no de sintomas agu-
dos se clasifica en:

2.9.2.2.1 OME = Otitis media con exudado

Otitis media con exudado u otitis media subaguda: es la presencia de exudado en la cavi-
dad del oido medio de manera asintomatica o de sintomas muy leves. Si persiste el exu-
dado mas de 3 meses se pasa a llamar OMC (otitis media crénica no supurada).

2.9.2.2.2 OMA = Otitis media aguda

Describe la presencia de liquido inflamatorio (generalmente purulento) en el espacio del

oido medio acompafiado por signos locales como otalgia, otorrea o distorsiéon de la

membrana timpanica.

Existen dos formas clinicas de OMA
OMA esporadica y OMA de repeticion, la cual se divide a su vez en OMA persistente,
OMA recurrente e inclinacién a OMA

e OMA persistente es cuando se presenta un nuevo episodio de OMA antes de una
semana de finalizado la curacién del episodio anterior con lo que se consideran ambos
episodios el mismo.

* OMA recurrente si el nuevo proceso agudo ocurre después de una semana, con lo
cual se consideran episodios diferentes.

¢ Inclinacion a OMA si hay 3 o mas episodios de recurrencia en seis meses o 5 en 12
meses.
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CLASIFICACION DE LA OTITIS MEDIA

OTITIS MEDIA
Otitis media con exudado (OME): exudado asintomatico
OME subaguda: duracién del exudado menos de 3 meses.
OME crénica: duracién del exudado mas de 3 meses,

Otitis media aguda (OMA): exudado sintomatico

OMA esporadica

OMA de repeticién
OMA persistente: recaida en los primeros 7 dias de
curacién de OMA previa. Se consideran el mismo
episodio.
OMA recurrente: recaida después de 7 dias.
Episodios diferentes
Inclinacién a OMA: Tres episodios diferentes en
6 meses 0 5 en 12 meses.

2.9.2.3. Epidemiologia

Hacia el afio de edad el 62% de los nifios han experimentado al menos un episodio de
OMA. La aparicién temprana de un episodio inicial de OM seria la principal circunstan-
cia que predispondria al nifio a sufrir OM recurrente y crénica, por asentamiento de un
proceso inflamatorio del oido medio y la trompa de Eustaquio.

El liquido producido en el oido medio a resultas de esta inflamacién, incrementa el ries-
go de episodios adicionales de OM.

Varios factores ambientales incrementan el riesgo de desarrollar otitis media como el
humo del tabaco, el uso del chupete y la asistencia a la guarderia.

Ciertos problemas respiratorios predisponen a un nifio a sufrir OM. La presencia recien-
te o concurrente de patologia de vias respiratorias altas, congestién nasal u obstruccién
y la presencia de organismos patégenos en la nasofaringe, se han vinculado con OM.
También se relaciona con los antecedentes de alergia, congestién nasal frecuente o con
OM en OME crénica y OMA recurrente.

Los nifios con alto riesgo de presentar OMA incluyen los que tienen anomalias craneo-
faciales, como fisura palatina, que alteran la dinamica normal del aire y él liquido en el
espacio del oido medio y los que tienen inmunodeficiencias.

2.9.2.4. Etiologia

Patégenos: La etiologia mas frecuente es:
Streptococcus pneumoniae 30-35%,
Haemophilus influenzae 20-25 %,
Moraxella catharralis10-15 %,
Streptococcus pyogenes 3-5 %,
Staphylococcus aureus 1-3% y otros 1-3%



2.9.2.5. Patogenia

La otitis media es un proceso inflamatorio del tracto respiratorio superior y suele derivar
en una infeccién virica. Cuando los virus infectan la mucosa respiratoria, el edema puede
dar lugar a una disfuncién de las trompas de Eustaquio, él liquido inflamatorio y las bac-
terias respiratorias patdégenas que refluyen en el espacio del oido medio no drenan de
forma normal. Este proceso da lugar a la formacién de un abceso. La otitis media suele
ser autolimitada, ni cuando la enfermedad viral se resuelve, la funcién de la trompa de
Eustaquio se recupera y el espacio del oido medio drena de forma normal.

En la actualidad la otitis media se interpreta como un “ continium” donde OMA y OME
son solo diferentes fases, aguda o subaguda, de un mismo proceso originado por la
lesién de la trompa.

2.9.2.6. Recidivas

Las recidivas de OMA en nifios se relacionan con diversos factores intrinsecos y
extrinsecos:

e |dentificar diferencias entre nifios con OMA recurrente o sin ella.

e Predecir que nifos estan en riesgo de presentar tales recurrencias.

Es importante la edad en que tiene lugar el primer episodio de OMA. Cuando se inicia
antes de los 12 meses, se relaciona con mdiltiple recurrencias.

Hay datos que manifiestan que niflos con OMA recurrente, también contraen otro gran
ndmero de infecciones de vias respiratorias altas.

2.9.2.6.1 Factores extrinsecos

Entre los factores extrinsecos relacionados con OMA frecuente, la asistencia a guarderi-
as es el mas importante.

Otros factores como la influencia de la lactancia materna, tabaquismo en el hogar y otros
aun se discuten.

2.9.2.6.2 Factores intrinsecos
Las recidivas son mayores en nifios que en nifias.
También hay diferencias entre pacientes con antecedentes familiares de OMA y sin ellos.

2.9.2.6.3 Conclusion

Hasta la fecha no se sabe de factores individuales que pudieran emplearse para predecir
la posible aparicién de recidivas en lactantes y nifios; no obstante, si se aprecia cierta evi-
dencia en la aparicion de OMA antes de los seis meses de edad en nifios con antece-
dentes familiares de otitis recurrente.

2.9.2.7. Diagnostico

2.9.2.7.1 Otitis media aguda (OMA)

Otalgia (en el nifio pequefio expresada como irritabilidad no justificada y frecuente
como llanto nocturno tras varias horas de suefio) mas alteraciones timpénicas u otorrea
de presentacion aguda.
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En el caso clasico de OMA, un nifio pequefio con una historia de una infeccién reciente
del tracto respiratorio superior presenta bruscamente fiebre de inicio agudo de nuevo y
molestias en el oido.

El diagnostico de OMA se confirma mediante la otoscopia neumatica.

Hay una preocupacién creciente respecto que el exceso de diagnéstico de otitis media y
el empleo irracional de antibiéticos para su tratamiento ha contribuido a la aparicién de
bacterias resistentes a los antibiéticos.

2.9.2.7.2 Otitis media con exudado (OME)

Es la presencia no dolorosa de exudado en la cavidad media del oido diagnosticada por
otoscopia simple, por neumatoscopia o por timpanometria. Puede existir hipoacusia
causada por la ocupacién de la cavidad.

2.9.2.8. Complicaciones

e Mastoiditis aguda: es la mas frecuente

e Paralisis facial: actualmente mas rara. Debe tratarse siempre con miringotomia si el tim-
pano esta cerrado y antibioterapia intravenosa segun la intensidad del cuadro.

e Larabentitis: muy rara actualmente.

e Meningitis: excepcionalmente y por via hematdgena.

® Abceso cerebral: por extension de la infeccién local.

e Complicaciones no graves: la hipoacusia que es transitoria y de caracter benigno pero
en niflos pequefios en edad de verbalizacion puede producir retraso del lenguaje.

2.9.2.9. Tratamiento

No existe un tratamiento universal para la OMA, sin embargo las pautas descritas son las
siguientes:
Tratamiento OMA
¢ Nifio mayor de dos afios.
Sin factores de riesgo: analgésicos (paracetamol o ibuprofeno)
Con factores de riesgo*: amoxicilina 50mg/kg/dia, 5-7 dias.
¢ Nifio menor de dos afios.
Con factores de riesgo de Streptococo pneumoniae resistente**:
Amoxicilina 80-90mg/kg/dia, 10 dias
Sin factores de riesgo: amoxicilina 50mg/kg/dia, 7-10 dias
e Fracaso terapéutico en 48-72 horas:
Amoxicilina-clavulédnico 40 mg/kg/dia
Cefalosporinas orales con actividad frente a betalactamasas o ceftriaxona i.m.
e Fracaso terapéutico con toda la medicacion anterior:
Timpanocentesis
* OMA persistente (recaida inmediata postratamiento) mantener igual antibioterapia
pero 2-3 semanas.



* OMA recurrente (recaida tardia) tratamiento convencional y valorar profilaxis en los
meses de invierno si mas de 3-4 episodios en 6 meses.

*Se consideran factores de riesgo una otalgia intensa o una fiebre elevada, los antece-
dentes familiares de hipoacusia por OMA en la infancia o los antecedentes personales de
OMA de repeticién.

**Los factores de riesgo para contraer una OMA por streptococus pneumoniae con resis-
tencia a antibiéticos son: tratamiento antibiético en los dias o semanas previas, asisten-
cia a guarderia especialmente en nifios menores de 2 afios.

2.9.2.10. Profilaxis

La profilaxis recomendada de la OMA es amoxicilina 20 mg/kg/dia, una dosis al dia
durante los meses de invierno (de Noviembre a Febrero).

Hay nuevas teorias que apuntan a subir la dosis a 40 mg y otras que consideran 10 mg
azitromizina a la semana como alternativa a los 20 mg de amoxicilina pero todavia no
estan del todo reconocidas.

2.9.2.11. Seguimiento Farmacoterapéutico de la otitis media

2.9.2.11.1 Evaluacion de la necesidad
La evaluacion final de la necesidad de un tratamiento debe realizarla el médico.
Si nos encontramos con pacientes con sintomas de sufrir una otitis, lo derivariamos al
medico y nos encontrariamos ante un PRM 1.
Signos y sintomas susceptibles de OM:
- Nifios con irritabilidad y llanto nocturno después de varias horas de suefio.
- Fiebre brusca y molestias.
- Hipoacusia.

2.9.2.11.2 Evaluacion de la efectividad

Una vez el médico le ha diagnosticado una otitis y le ha mandado el tratamiento para
ella, podemos valorar la efectividad de ese tratamiento.

La efectividad del tratamiento la valoraremos en la disminucién de los sintomas.

La instauracién de un tratamiento analgésico, antipirético y si es necesario antibiético
haran que los sintomas como fiebre, dolor e infeccién disminuyan en pocos dias (48-72
horas).

Los padres deben de hacer que el nifio cumpla el tratamiento, sobre todo el antibiético,
siguiendo la posologia pautada por el médico.

Debemos validar la posologia y comprobar que ésta es la correcta segin la bibliografia
para evitar inefectividades.

También podemos vigilar y en su caso informar de la importancia de los factores extrin-
secos, sobre todo la asistencia a guarderias y la influencia de ésta sobre la enfermedad.
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Tabla tratamiento OMA

1) Nifio mayor de dos afios.
a) sin factores de riesgo: analgésicos:
i. Paracetamol: 15 mg/kg de toma cada 6 horas, hasta un maximo de 60
mg/kg/dia.
ii. Ibuprofeno: 20 mg/kg de peso repartido en 3 tomas.
b) con factores de riesgo: amoxicilina 50mg/kg/dia, 5-7 dias.
1) Nifo menor de dos afos.
a) con factores de riesgo de Streptococo pneumoniae resitente: amoxicilina 80-
90mg/kg/dia, 10 dias
b) sin factores de riesgo: amoxicilina 50mg/kg/dia, 7-10 dias

1) Fracaso terapéutico en 48-72 horas:
Amoxicilina-clavulanico 40 mg/kg/dia
Cefalosporinas orales con actividad frente a betalactamasas o ceftriaxona i.m.

2) Fracaso terapéutico con toda la medicacién anterior:
Timpanocentesis

3) OMA persistente (recaida inmediata postratamiento) mantener igual antibioterapia
pero 2-3 semanas.

4) OMA recurrente (recaida tardia) tratamiento convencional y valorar profilaxis en los
meses de invierno si mas de 3-4 episodios en 6 meses.

2.9.2.11.3 Evaluacién de la seguridad

Mientras dure el tratamiento con analgésicos, antipiréticos y/o antibiéticos debemos

vigilar la seguridad de estos farmacos.

Los analgésicos-antipiréticos mas utilizados son:

* Paracetamol: Precaucién en insuficiencia renal, hepatica, anemia y algunas reacciones
cutaneas.

e |buprofeno: Los posibles efectos secundarios digestivos (malestar, nadseas) son poco
frecuentes y se minimizan tomando el medicamento con leche o alimentos.

Los antibiéticos que se utilizan son:

e Amoxicilina: asegurarse de que el nifio no es alérgico a las penicilinas, pueden darse
intolerancias digestivas como nauseas, vémitos, mal sabor de boca y raramente reblan-
decimiento de heces o diarrea.

e Amoxicilina-clavulanico: ademas de las descritas anteriormente en la amoxicilina,
raramente aparece exatema o erupcion cutanea. En el SNC en casos aislados hiperac-
tividad, vértigo, dolor de cabeza. Es conveniente realizar controles hepaticos en trata-
mientos superiores a 14 dias.

e Cefalosporinas: hipersensibilidad al farmaco con erupcién cuténea, urticaria, prurito.
En un pequefio porcentaje molestias gastrointestinales con diarrea, nauseas. Posible
eosinofilia y alteracién de los enzimas hepéticos.



2.9.3. VARICELA
2.9.3.1. Definicion

La varicela es una infeccién virica muy contagiosa, comdn en nifios y que practicamen-
te todos padecemos a lo largo de nuestra vida, estimando que en zonas urbanas, el 90%
de los mayores de 30 afios y practicamente la totalidad de mayores de 65 afios tienen
anticuerpos del virus VVZ (virus varicela-zoster).

Este virus puede producir dos enfermedades; la VARICELA en una infeccion primaria y el
HERPES ZOSTER en su reactivacion. Es decir, una vez se ha padecido la varicela, el virus
no se elimina sino que se mantiene en forma latente a nivel de ganglios sensitivos; en los
que estados de inmunodeficiencia determinan que el virus que se encontraba limitado
por el sistema inmunolégico, se propague por via nerviosa y produzca las lesiones tipi-
cas del Herpes Zoster (culebrilla) en zonas toracico- abdominal , oftdlmica, cervical, bra-
quial, ciatica y sacra, fundamentalmente.

2.9.3.2. La enfermedad. Manifestaciones clinicas

El reservorio del virus VVZ es exclusivamente humano. La infeccién se propaga “persona
a persona” por contacto directo y/o transmisién aérea de las vesiculas cutaneas y en
menor medida a través de los aerosoles de las secreciones respiratorias de enfermos de
varicela (durante los 7-10 dias infectivos, unos dias antes y unos después del inicio del
exantema). Las lesiones en la etapa de costra no son inefectivas.

El periodo de incubacion de la enfermedad, tras la infeccién, dura unos 12-20 dias y es
asintomatico. Le sigue el periodo prodrémico 6 preexantematico que dura de horas a 3
dias, durante el cual los sintomas son inespecificos: fiebre poco elevada, cefaleas, falta de
apetito, vomitos, cansancio. A continuacién sigue el periodo de estado o exantematico,
con el brote de pequefias maculo péapulas que evolucionan a vesiculas, que se rompen
y forman costras.

Es importante resaltar que el exantema aparece en brotes sucesivos (a diferencia de la
viruela) , lo que hace que puedan verse en el paciente todas las lesiones al mismo tiem-
po, es decir, maculo papulas, vesiculas y costras (este hecho resulta muy til para el diag-
néstico de la enfermedad). Las lesiones se localizan mayoritariamente en el tronco de
forma centripeta (mas frecuentes en las zonas cubiertas por los vestidos que en zonas
expuestas), aunque son mas escasas en cara y extremidades.

2.9.3.3. Importancia de la enfermedad

Aunque, la varicela ha sido considerada como una enfermedad leve, no debe olvidarse
el hecho que afecta a la practica totalidad de la poblacién. En Espafia hay aproximada-
mente unos 400.000 casos con unas 1000 hospitalizaciones por complicaciones y unos
5-6 fallecimientos al afio.
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La letalidad en nifios es muy reducida, seguramente por la trasmisién de anticuerpos de
la madre a través de la placenta, siendo mas grave a partir de los 15 afios y en adultos,
asi el 90% de los casos de varicela afecta a menores de 15 afios. Sin embargo, mas de la
mitad de fallecimientos suceden en adultos.

2.9.3.4. Complicaciones

Es frecuente la sobreinfeccion de las lesiones cutaneas por bacterias (Estreptococo,
Estafilococo, etc...), sobretodo cuando se rascan las méaculo-pépulas.

Puede también complicarse con una neumonitis viral que es grave y mas tardiamente
con una neumonia bacteriana ya que tienen facilitada la entrada en los pulmones a tra-
vés de las lesiones virales.

En pocos casos puede aparecer otitis, encefalitis, meningitis, Sindrome de Reye, ataxia
cerebelosa, miocarditis, nefritis, pancreatitis.

2.9.3.5. Tratamiento

En la mayoria de los casos es suficiente mantener a los nifios cémodos en el domicilio
mientras sus defensas combaten la enfermedad.

Los bafios con avena coloidal en agua tibia son reconfortantes y alivian los picores, un
antihistaminico oral también puede aliviar la comezdn, asi como la aplicacién de una
locién de calamina.

Hay que evitar el rascado de las lesiones cutaneas para reducir las infecciones secunda-
rias y facilitar la cicatrizacién de las mismas. Para minimizar este riesgo, se deben recor-
tar las ufas. Las posibles heridas deben desinfectarse con soluciones de Clorhexidina, no
utilizar mercuro-cromo, povidona yodada ni eosina ya que el color de las mismas enmas-
cara la evolucién del exantema. Tampoco se debe utilizar talco para combatir los picores.
En caso de sospecha de varicela no deben administrarse antibiéticos, Acido
Acetilsalicinico (AAS), Ibuprofeno ni otros AINES. Por lo general la varicela evoluciona
bien, y con las medidas indicadas es suficiente.

Sélo en casos en los que se prevean complicaciones, tales como la presencia de eczema,
quemaduras solares recientes, asma tratada con esteroides recientemente y estados de
inmunodeficiencia se deben administrar medicamentos antivirales como el aciclovir den-
tro de las primeras 24 horas de la aparicién de la erupcién.

En niflos, el aciclovir ha demostrado ser til para el tratamiento de la varicela, adminis-
trado dentro de las 24 horas de la aparicion de erupcién, disminuyendo el nimero de
lesiones, la fiebre y la duracién de la enfermedad.

Si bien todos los que padecen la varicela pueden ser tratados con aciclovir, la Academia
Americana de Pediatria recomienda sélo utilizar el tratamiento con antivirales a los que
presenten un riesgo mayor de desarrollar una complicacién, que son:



- Mayores de 12 afios.

- Nifios con enfermedades cutaneas 6 pulmonares crénicas.

- Nifios a los que se les ha administrado AAS, ibuprofeno 6 AINES

- Nifios con tratamiento con corticoesteroides por via oral ¢ inhalatoria.

- Neonatos de madre con varicela durante los cinco dias anteriores al parto.

Especial cuidado se tiene que tener ya que la Varicela puede ser gravisima en

- Nifios prematuros nacidos de madre susceptible.

- Nifios prematuros con menos de 1000g. de peso, nacidos antes de la semana 28 de
gestacion, con independencia de la situacion inmune de la madre.

- Personas con inmunodeficiencia, tales como pacientes con tratamientos inmunosu-
presores tras un transplante de un érgano, con tratamiento con corticosteroides en
dosis altas, radioterapia etc.....

¢ Dosis recomendadas de aciclovir
- Via oral
Nifios 20 mg/Kg 4 veces al dia, durante 5 dias.
Adultos 800 mg 5 veces al dia, durante 5 dias.
- Via endovenosa
Nifios 30 mg-/Kg-dia dividido en 3 dosis.
Adultos 30 mg-/Kg-dia dividido en 3 dosis.

2.9.3.6. Varicela y Embarazo

La varicela durante el embarazo es poco frecuente ya que méas del 90% de los adultos

estan inmunizados contra el virus Varicela-Zoster.

No se produce varicela fetal a partir de un herpes zoster de la embarazada.

Segln el momento de la gestacion en que la madre presente su primoinfeccion, los ries-

gos para el feto 6 el recién nacido son diferentes.

e Varicela congénita: cuando la primoinfeccion materna ocurre en las primeras 20
semanas de gestacion; existe alto riesgo de malformaciones fetales.

e Varicela perinatal: cuando la primoinfeccion tiene lugar entre los 4 dias previos al
parto y los 2 dias que le siguen, es de esperar una varicela neonatal grave. Si la pri-
moinfeccién tiene lugar entre 5 y 22 dias antes del parto la varicela neonatal es leve,
ya que las IgG tuvieron tiempo de atravesar la placenta y proteger al neonato.

La conducta frente a una embarazada no inmunizada , que ha tenido contacto con vari-
cela, es la de administrar Inmunoglobulina especifica antes de las 72 horas, con ello se
reduce la intensidad y gravedad de la primoinfeccién en la madre, aunque el efecto pro-
tector sobre el feto es desconocido. También, se recomienda administrar aciclovir (clase
C) si se encuentra en el segundo 6 tercer trimestre de gestacion.

!

129

bre NINO ENFERMO

ico so

éut

to Farmacoterap

imien

Guia de Segu



130

bre NINO ENFERMO

ico so

éut

to Farmacoterap

imien

Guia de Segu

2.9.3.7. Vacuna Varicela -Zoster

En Espafia, existe la vacuna Varilrix® y la Varivax®, que estan consideradas de DIAG-
NOSTICO HOSPITALARIO, tratandose de vacunas de cepas de virus atenuados de la cepa
OKA.

La vacuna tiene una eficacia protectora alta y ha demostrado su capacidad para preve-
nir el 70-95% de las infecciones por VVZ durante los diez afos siguientes a la vacuna-
cién. La atenuacion de las manifestaciones clinicas y de las complicaciones es marcada
tanto en nifios como en adultos.

Esta vacuna es bien tolerada tanto en individuos sanos como en inmunodeprimidos.
Tiene pocos efectos secundarios que se resuelven a los pocos dias como, fiebre leve, leve
exantema y sintomas locales en el lugar de inoculacion.

En Espafa la vacunacién VVZ estd indicada sélo en personas susceptibles con alto riesgo
(cribado serolégico previo), como son:

- Pacientes con leucemia linfoblastica aguda.

- Pacientes con tumores sélidos.

- Pacientes con enfermedades crénicas.

- Pacientes en los que se prevea una situacién futura de inmunosupresion.

- Personas susceptibles de entrar en contacto con personas de alto riesgo de compli-

caciones (personal sanitario y contactos con familiares de inmunodeprimidos).

La vacunacién universal esta justificada por los riesgos que genera la varicela y la seguri-
dad de su administracién, asi como por la disminuciéon de complicaciones posteriores.

En Estados Unidos, se inici6 la vacunacién universal en 1995, registrandose un descenso
significativo de las muertes relacionadas con varicela, segln los registros de los Centros
para el Control y Prevencién de Enfermedades; entre 1990 y 1994 la cifra media de
muertes por afio era de 145, en el periodo 1995-2001 la cifra fue de 66 muertes, es decir,
la mortalidad disminuy6 en un 66%, pasando la tasa de mortalidad de 0,37 por millén
en blancos y de 0,66 por millén en el resto de etnias a 0,15 por millén en todos los gru-
pos étnicos.

En Espafia, conocida la experiencia de Estados Unidos, en el afio 2004 se ha llevado a
cabo un estudio coste / beneficio, siguiendo un modelo dindmico, considerando el
impacto a largo plazo y el efecto en la comunidad; el estudio concluye que la reduccién
de la morbilidad y mortalidad por varicela hace que el coste de la vacunacién universal
sea nulo para el sistema sanitario.

El Comité Asesor de Vacunaciones, dependiente de la Asociacién Espafiola de Pediatria
en su propuesta de Calendario Vacunal recomienda la vacunacién universal varicela-zos-
ter en:

a) Menores de 13 afnos y mayores de 1 afo sin antecedentes de padecimiento de la
enfermedad son considerados susceptibles y deben recibir una dosis de vacuna 0,5 ml.
via subcutéanea.



Esta vacunacion se realizara sistematicamente a los 12-18 meses. Puede administrarse
conjuntamente con DPT- Polio, en zona anatémica diferente con jeringa distinta 6 bien
diferida un mes de la misma. También puede administrarse simultdneamente la triple
virica SRP. Creemos que con la aparicion de vacunas con antigenos virales sarampién,
rubéola, parotiditis y varicela en forma de vacuna cuadruplo virica SRPV favorecera el uso
universal de esta vacuna.

b) Mayores de 13 afos sin antecedentes de padecimiento de la enfermedad son consi-
derados susceptibles y deben recibir dos dosis de vacuna 0,5 ml via subcutanea, con un
intervalo de 4-8 semanas.

Se recomienda un cribado previo ya que entre el 70-90% de los adultos sin anteceden-
tes conocidos de varicela estan ya inmunizados.

Es prioritaria la vacunacién en los siguientes grupos de personas:
- Las que estén en contacto con pacientes de alto riesgo de complicaciones, personal
sanitario y familiares de pacientes inmunodeprimidos.
- Las personas con alto riesgo de exposicién al virus, como las trabajadoras de guar-
derias.
- Mujeres en edad fértil no embarazadas. Debe evitarse el embarazo en el mes
siguiente a la vacunacion.

2.9.3.8. Preguntas y respuestas sobre la varicela

* ;Qué es la varicela?
La varicela es una enfermedad virica altamente contagiosa, provocada por el virus de
la varicela de la familia del virus del herpes

¢ ;Quiénes padecen esta enfermedad?
La varicela esta extendida en todo el mundo, practicamente todos los no vacunados
adquiriran la varicela en algdn momento antes de la edad adulta.

e ;Como se contagia?
La varicela se contagia por contacto directo entre personas, por particulas y secrecio-
nes nasales o de garganta de una persona infectada. Las costras no se consideran infec-
ciosas.

e ;Cuales son los sintomas?
Los sintomas iniciales son fiebre baja y sensacion de cansancio. Poco después aparece
un brote de méculo-pépulas con fuerte picazén. Estas ampollas con el tiempo se secan
y forman una costra.

¢ ;Cuando aparecen los sintomas?
Los sintomas aparecen entre los 14-16 dias tras la infeccion.

e ;Cuando y durante cuanto tiempo un enfermo de varicela puede contagiar la
enfermedad?
Una persona contagia la varicela desde un 6 dos dias antes de la aparicién del brote
hasta que todas las lesiones se han transformado en costras.

e ;La varicela inmuniza de por vida?
En general, se produce una inmunizacién de por vida. Algunas veces puede recurrir
afos mas tarde en forma de Herpes Zoster.
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¢ ;Qué complicaciones puede tener la varicela?
Los nifios recién nacidos de madres no inmunes y los pacientes con leucemia pueden
sufrir una varicela grave, prolongada 6 fatal. Los inmunodeprimidos también pueden
sufrir varicela grave. El sindrome de Reye es una complicacién asociada a esta enfer-
medad en los nifios tratados con AAS, por lo que no debera administrarse este medi-
camento en nifos.

e ;Existe vacuna para la varicela?
Si, se recomienda en mayores de 12 meses. Los nifios mayores y adultos no vacunados
que han sufrido la varicela no necesitan vacunarse. Contacte con su pediatra para mas
informacion.

¢ ;Tiene la vacuna efectos no deseados?
Los efectos secundarios mas comunes son el dolor, enrojecimiento o hinchazén del
lugar de inyeccién. Las reacciones graves son raras.

* ;Qué se puede hacer para prevenir la diseminacion de la varicela?
La mejor manera es que las personas infectadas permanezcan en sus casas y eviten a
otras personas susceptibles.
Si desarrollan sintomas deben permanecer en sus casas al menos una semana después
de haberse iniciado la erupcién cutédnea y hasta que todas las lesiones se hayan seca-
do. Tenga especial cuidado en evitar la exposicion de recién nacidos no inmunizados
y personas inmunocomprometidas.

e ;Existe tratamiento para la varicela?
En el afio 1992 la FDA aprobé el uso del Aciclovir para el tratamiento de la varicela, sin
embargo debido a que la varicela tiende a ser leve en nifios sanos, la mayoria de los
médicos no cree que sea necesario prescribir este medicamento.

2.9.4. INFECCION URINARIA
2.9.4.1. Definicion

Se entiende por infeccién urinaria la presencia en orina de un elevado nimero de micro-
organismos, generalmente bacterias, cuando ésta habitualmente es estéril.

Por cistitis se entiende la infeccién urinaria localizada en vejiga y tracto urinario inferior,
mientras que en la pielonefritis la infeccion también estd presente en el parénquima
renal.

En general, se utiliza el término infeccion urinaria cuando existe una sintomatologia cli-
nica asociada a un recuento bacteriano significativo en orina (es decir, a partir de
100.000 unidades formadoras de colonias —ufc- por ml de orina).

Se habla de bacteriuria asintomatica cuando existe bacteriuria significativa en un suje-
to asintomatico.

La Infeccién del tracto urinario (ITU) es importante debido a problemas de morbilidad
aguda, asociada o no a dafio renal, y a la posibilidad de problemas médicos descritos a
largo plazo, tales como hipertension arterial o insuficiencia renal crénica.

La ITU tiene una gran tendencia a la recurrencia: el 40% recurre dentro de los primeros
6 meses de diagnosticada la primera infeccién.



Se reconocen dos formas de recurrencia:

e Recaida: es la debida al mismo tipo de gérmen. Ocurre por lo general, cuando la bac-
teriuria es renal, y se produce habitualmente dentro de la primera semana de haber
suspendido el tratamiento.

e Reinfeccidn: es la ocasionada por un gérmen de distinto serotipo del que causé la infec-
cién previa. Suele producirse en las bacteriurias vesicales y se presenta semanas o
meses después del tratamiento de la infeccién previa.

La gran mayoria de recurrencias de ITU en pediatria, son reinfecciones causadas por un

microorganismo idéntico a los de la flora intestinal.

2.9.4.2. Signos y sintomas

La clinica de presentacién de la infeccién urinaria en la infancia es muy variada, depen-
diendo tanto de la edad del niflo, como de la localizacion renal o vesical de la infeccion.

Tabla 33. Sintomas y signos clinicos de la infeccion urinaria

Sintomas inespecificos Sintomas a nivel urinario
(generales)

Menores de 2 afios - Detencién curva ponderal - Polaquiuria (micciones
(predomina la - Vémitos, Diarrea, Anorexia frecuentes y de poco volumen)
sintomatologia - Irritabilidad/Apatia - Chorro urinario débil

general) - Fiebre elevada sin foco - Orina maloliente
- Ictericia - Aspecto de malestar cuando
- Afectacion del estado general moja el pafal.
Mayores de 2 afios - Fiebre elevada - Disuria (expulsion dificil,
(la clinica urinaria - Dolor abdominal difuso dolorosa e incompleta de la
es mas aparente) - Dolor lumbar orina)
- Vémitos - Polaquiuria
- Miccién imperiosa
- Enuresis

- Orina maloliente

En general, cuando la infeccién urinaria esta localizada a nivel vesical (cistitis) el conjun-
to tipico de sintomas es el llamado sindrome miccional (disuria, polaquiuria y urgencia
miccional), y con frecuencia la orina presenta un aspecto hematdrico, siendo caracteris-
tico de esta forma clinica, la ausencia de fiebre y de sintomas de afectacién general.

En las infecciones urinarias de vias altas (pielonefritis), el curso es febril, con afectacién
del estado general, escalofrios, temblores, lumbalgia, etc.

Hay que tener en cuenta que en nifios menores de 2 afos, la fiebre elevada sin foco es
uno de los sintomas que obliga a pensar en la sospecha de ITU.

Tanto en el recién nacido como en el lactante, los signos clinicos pueden deberse a una
infeccién o bien a una malformacién urolégica subyacente. Las malformaciones congé-
nitas del aparato urinario suelen acompafarse de anormalidades extrarrenales, como
anormalidades en la forma del pabell6n auricular, anomalias de los genitales externos,
ano imperforado, etc.
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La existencia de sintomas que orientan hacia el arbol urinario (disuria, polaquiuria, etc)
no significan necesariamente infeccion urinaria; éstos se presentan también en la uretri-
tis, vaginitis, vulvovaginitis inespecificas y las secundarias a oxiuriasis que colonizan la
vulva ademas del ano.

2.9.4.3. Etiopatogenia

Salvo en el periodo del recién nacido y del lactante pequefio en el cuél la ITU ocurre fre-
cuentemente por via hematdgena en el curso de sepsis bacterianas, en el resto de las
edades, tanto en el var6n como en la mujer, en la gran mayoria de los casos, la infeccién
urinaria esta causada por via ascendente a partir de gérmenes presentes en el tracto
intestinal y que han contaminado las zonas perianal, perineal y genital. La menor longi-
tud de la uretra de las mujeres comparado con la de los hombres, explica porqué las
mujeres tienen infecciones hasta 9 veces mas frecuentes que los hombres.

Igualmente, las instrumentalizaciones sobre el tracto urinario (sondajes, citoscopias, etc)
posibilitan la infecciéon por via ascendente al introducir gérmenes en el interior del trac-
to urinario.

Los gérmenes que causan la mayoria de las ITU en pediatria proceden por tanto de la
flora intestinal. El agente etiol6gico mas frecuente es Escherichia coli (80% de las ITU)
siguiéndole a mucha distancia otras enterobacterias gram negativas como Proteus mira-
bilis (14%), Klebsiella pneumoniae (3%), Enterobacter, Pseudomonas, etc. De entre las
gram positivas, Streptococcus faecalis (enterococo) y Staphylococcus saprophyticus,
son las mas frecuentes.

2.9.4.4. Epidemiologia
La ITU es una de las enfermedades bacterianas mas frecuentes en pediatria después de

las infecciones de las vias respiratorias, y es causa de hospitalizaciones y morbilidad.
Su prevalencia varia significativamente dependiendo del género y la edad:

Tabla 34. Porcentaje de prevalencia de ITU

Varones Mujeres
Recién nacidos 1 0.5
Edad preescolar 0.5 2
Edad escolar 0.05

La tasa de recurrencias en el primer afio después de haberse diagnosticado una ITU es
del 30% en nifios y del 40% en nifias, y cuando se trata de la 22 0 32 ITU, la tasa de recu-
rrencia excede el 60-70%. Entre un 5-10% desarrolla cicatrices renales, pudiendo termi-
nar con hipertension, insuficiencia renal, o ambas.

Existen una serie de factores predisponentes favorecedores de la infeccién y de factores
determinantes del dafio renal, y son:



- Edad del nifio: a menor edad del nifilo, mayor es el riesgo de lesién renal (cicatriz).

- Obstruccién al flujo urinario: producida fundamentalmente por la existencia de mal-
formaciones congénitas. Se asocia con un elevado riesgo de cicatrices pielonefriticas.
- Reflujo vesicoureteral (RVU): es el paso retrogrado de orina desde la vejiga al ureter;
se diagnostica mediante cistografia y se clasifica en 4 grados de intensidad. Cuando se

asocia a infeccién de orina, hay una gran probabilidad de cicatriz pielonefritica.

- Virulencia del gérmen: medida por la capacidad de las bacterias de adherirse a las
células uroepiteliales. En el caso de E.coli existen dos tipos principales de adhesinas:
tipo 1, causa de cuadros de cistitis ya que los receptores para ellas se encuentran fun-
damentalmente en la vejiga, y tipo 2, causa de pielonefritis.

- Factores dependientes del huésped: existen individuos con mayor densidad de recep-
tores uroepiteliales para las adhesinas bacterianas, con lo que tienen mayor riesgo de
ITU.

2.9.4.5. Diagnostico

Un urocultivo positivo es imprescindible para el diagnéstico de una ITU. En su valoracién,

tiene importancia la técnica empleada en la recogida de la orina. Los métodos de reco-

gida de orina, son:

- Miccion media espontanea: en nifios con control de esfinteres. Es positivo el creci-

miento de mas de 100.000 ufc/ml de un solo gérmen, si va asociado a sintomatologia

clinica. Cuando haya polaquiuria, recuentos inferiores deberian considerarse significa-

tivos si el resto de sintomas es concordante.

Bolsa estéril autoadhesible: en nifios incontinentes. Se considera positivo mas de

100.000 ufc/ml de un solo gérmen en dos muestras consecutivas de orina recogidas

mediante éste método. La probabilidad de falsos positivos es del 85%, sobretodo en

recolectores colocados durante mas de 30-40 minutos, por lo que deberia ser confir-

mado mediante otro método. Si esto no fuera posible, habria que valorar el resultado

del cultivo y la correlacién que tiene con la clinica y anomalias en el sedimento.

- Sondaje vesical: se considera positivo un recuento de mas de 10.000 ufc/ml de un sélo
gérmen en una orina recogida por éste método.

- Puncion suprapubica espirativa (PSA): constituye el patrén de oro para el diagnosti-
co de ITU. La mayoria de autores dan como positivo cualquier recuento bacteriano que
se obtenga por éste método.

Es preciso establecer criterios de diagndstico en espera del urocultivo para iniciar lo antes
posible el tratamiento antibiético, ya que el retraso en el diagnéstico y tratamiento
puede conducir a un dafio renal. Para ello contamos con:

- Examen microscopico de la orina (sedimento): debe valorarse la presencia de leuco-
citos y bacterias en la orina. Se considera leucocituria significativa, la presencia de 10
leucocitos/mm3. La combinacién de leucocituria significativa y bacteriuria, tiene un
alto valor predictivo para la presencia de ITU(85%).

- Tiras reactivas: han sustituido en gran parte al sedimento como método inicial de cri-
bado de ITU. Tienen importancia la actividad de las estearasas leucocitarias para detec-
tar la presencia de leucocituria, y el test de los nitritos. En caso de positividad de ambos,
tenemos un muy alto grado de sospecha de ITU.
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- Estudio radiolégico: su finalidad es detectar aquellos pacientes que presentan un alto
riesgo de desarrollar una lesion renal en el curso de una ITU, identificando algunos de
los factores predisponentes como presencia de anomalias estructurales, existencia de
RVU y su intensidad, etc. Esto permite definir el pronéstico de ITU en cuanto al riesgo
de recurrencia y sobretodo la posibilidad de que evolucione a una insuficiencia renal
crénica.

Una vez diagnosticada una ITU, se plantea el problema de determinar a qué nivel del
tracto urinario se localiza el foco. En la practica se pueden utilizar éstos parametros:

-Fiebre elevada sin foco > 38.5¢

-VSG > 35 mm

-PCR > 20 mg/dI

-Baja osmolaridad urinaria

-Leucocitosis y neutrofilia

-Presencia de cilindros leucocitarios en el sedimento
La existencia de tres o mas criterios tiene una buena correlacién clinica con una pielo-
nefritis aguda(PNA).

La presencia de signos de irritacion vesical sin fiebre acompafiante, orientaré mas hacia
una ITU baja o cistitis.

2.9.4.6. Tratamiento

Ante una sospecha de ITU en un nifio (sobretodo los menores de 2 afios) con fiebre ele-
vada sin foco, que presente leucocituria significativa, bacteriuria y/o un test de nitritos
positivo, se comenzara tratamiento empirico con antibioterapia en espera del resultado
del urocultivo, dado que existe evidencia de produccién de dafio renal si hay retraso en
la instauracion de la terapia (la cicatriz renal se puede prevenir si la infeccién se trata en
las primeras 5-12 h de la llegada de los gérmenes al parénquima renal, y se puede redu-
cir en un 50% el tamafio de la cicatriz si el tratamiento se inicia entre las 12-24 h del ini-
cio de la infeccion).

En pacientes con sintomatologia especifica de vias bajas, instauraremos también un tra-
tamiento precoz en espera del urocultivo con objeto de reducir las molestias.

Si luego no se confirma la ITU ante un urocultivo negativo, se suspende el tratamiento
antibiético.

Todos los lactantes menores de 3 meses deben ser tratados por via intravenosa en el hos-
pital. Los lactantes mayores y nifios mayores si tienen aspecto téxico, o vomitan, o estan
deshidratados o no estamos seguros de un seguimiento del tratamiento por la familia,
también deben ser tratados en medio hospitalario. En situaciones que no requieran hos-
pitalizaciéon o el estado clinico sea bueno, puede optarse por antibioticoerapia por via
oral.

La duracién del tratamiento esta establecida en 10-14 dias para ITU febriles o PNA (gene-
ralmente, se inicia el tratamiento por via intravenosa, y cuando la situacién clinica del



paciente lo permite puede completarse por via intramuscular o via oral) y de 5-7 dias
para ITU bajas. En todos los casos, tras la eleccion empirica inicial del antibiético, éste
debera adaptarse al resultado del antibiograma. El control de urocultivos debera reali-
zarse a los 3 y a los 15 dias de iniciado el tratamiento con el fin de comprobar la esteri-
lizacién de la orina.

El uso de dosis Unicas en el tratamiento de ITU pediatricas no ha sido convenientemen-
te evaluado.

2.9.4.6.1 Antibiéticos recomendados para administracion parenteral (i.v 6 i.m)

Tabla 35. Antibioticos recomendados para administracion parenteral
(i.v 6 i.m)

Antibiotico Dosis (mg/Kg/dia) Frecuencia

Cefalosporinas de Cefotaxima 150 3 dosis

32 generacion Ceftriaxona 50-75 2 dosis
Aminoglucésidos Gentamicina 5-7 1 dosis
Tobramicina 5-7 1 dosis

Cuando sea necesario afiadira  Ampicilina 100 4 dosis

cefotaxima o tobramicina por
sospecha de sepsis, o ante
sospecha de enterococo.

2.9.4.6.2 Antibiéticos recomendados por via oral

Tabla 36. Antibioticos recomendados por via oral

Antibiotico Dosis (mg/Kg/dia) Frecuencia Observaciones
Cefuroxima 15-30 2 dosis
Cefixima 8 1 dosis En nifios > 6 meses
Cefaclor 40-50 3 dosis En nifios > T mes
Amoxicilina-clavulénico 40-50 3 dosis Preferible otras opciones por
el alto n® de resistencias
Cotrimoxazol: 20/40 3/2 dosis
Sulfametoxazol 4/8
Trimetropim
Nitrofurantoina 3-7 3 dosis

2.9.4.6.3 Prevencion de recurrencias

Como ya habiamos comentado anteriormente, aproximadamente unas 2/3 partes de las
reinfecciones tienen lugar durante el afio que sigue a la infeccion inicial.

Todos los nifios que han tenido una pielonefritis aguda (PNA) previa y presenten una
uropatia obstructiva o RVU, asi como aquellos que presenten PNA recurrentes en ausen-
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cia de los factores anteriores, deben mantenerse con profilaxis antibiética continua
durante el periodo de riesgo de cicatriz. Esta comprobado que manteniendo la orina
aséptica se evita el dafio renal y si éste ya existe se evita el progreso de las lesiones ya
constituidas.

Los antimicrobianos recomendados para la profilaxis de ITU son por via oral, en una sola
dosis nocturna(en nifios menores de 2 anos sin control de esfinteres es conveniente frac-
cionar la dosis), y a dosis inferiores a las utilizadas para el tratamiento de la infeccién
aguda. Los cultivos periédicos de orina son obligados debiendo realizarse cada 2-3 meses.
Para la realizacion de los cultivos de control no debe interrumpirse la quimioprofilaxis.

Tabla 37. Profilaxis oral de la ITU

Antimicrobiano Dosis (mg/Kg/dia) Frecuencia Observaciones
Nitrofurantoina 1-2 1 dosis nocturna A partir de 4 semanas
de edad
Trimetropim/ 2/10 1 dosis nocturna A partir de 8 semanas
Sulfametoxazol de edad
Cefixima 4 1 dosis nocturna En nifios> 6 meses
Amoxicilina/clavulanico 10 1 dosis nocturna  En menores de 2 meses

ico so

éut

to Farmacoterap

imien

Guia de Segu

2.9.4.7. Medidas higiénico - dietéticas

- Procurar que el nifio tenga micciones regulares, frecuentes y completas.
- Evitar el estrefliimiento.
- Higiene perineal satisfactoria.

- En las nifas, la limpieza tras la defecacion debe ser de delante hacia atras
(desde la uretra al ano) para evitar que las bacterias presentes en las inmedia-
ciones del ano infecten el conducto urinario.

- En los nifios < 2 afios, se debe cambiar el pafial con frecuencia para evitar la
contaminacion de los genitales por las heces (si no se cambian los pafiales los
nifios se sientan en una sopa de heces y orina).

Se recomienda un adecuado aporte hidrico ya que la vejiga se vacia por com-
pleto con mas frecuencia por la diuresis que se produce.

2.9.4.8. Seguimiento Farmacoterapéutico

2.9.4.8.1 Valoracién de la necesidad de antibioterapia ante una ITU:

Evidentemente, no se debe dispensar ningln tratamiento antibacteriano sin receta, o
sea, sin los correspondientes diagndstico y prescripcion por parte del médico.

Si que podemos sospechar la existencia de ITU conociendo la sintomatologia asociada,
para la derivacién inmediata al pediatra o al servicio de urgencias en su caso (no olvide-
mos que a menor edad del nifio, mayor es el riesgo de dafio renal). Hay que verificar la
instauracién precoz del antibiético de forma empirica por parte del médico antes del
resultado del urinocultivo, ante una sospecha de ITU en un nifio.




En nifios con infecciones de orina recurrentes, se deben conocer las circunstancias que
obligan a la instauracion de profilaxis antibiética pautada de forma continua.

2.9.4.8.2 Valoracion de la efectividad de la farmacoterapia:

Obviamente, la desaparicion de la clinica asociada a la infecciéon urinaria constituye el
parametro bésico de la efectividad del tratamiento antibiético, aunque es necesaria la
confirmacién mediante los urinocultivos de control.

Si el nifio no come, aunque no aparezca fiebre, si no aumenta de peso y/o talla, si el nifio
esta inquieto o bien apético, si presenta vomitos y/o diarrea, si tiene picos de fiebre o
febricula, si reaparecen los sintomas a nivel urinario (como orina maloliente, enuresis,
etc), o apareciera cualquier otro sintoma que nos pudiera hacer sospechar que el anti-
bidtico no esté siendo efectivo (es decir, que no esta esterilizando la orina), deberia rea-
lizarse un urocultivo de control intermedio. Hemos comentado que los controles se rea-
lizan a los 3 y a los 15 dias de haber iniciado el tratamiento antibiético en el caso de ITU
agudas, y a los 2-3 meses en el caso de profilaxis de ITU.

En cualquier caso, habra que verificar:

- Cumplimiento (pautas correctas)

- Duracién del tratamiento (10-14 dias para pielonefritis aguda y 5-7 dias para ITU bajas
o cistitis)

- Aparicion de resistencias (si no se corrige la clinica; se comprobaria en el antibiogra-
ma)

- Presencia de vomito (si el nifilo vomita entre los 30 minutos después de tomar el anti-
biético)

2.9.4.8.3 Valoracién de la seguridad de la farmacoterapia:
Se debe hacer ante cualquier tratamiento, pero es especialmente importante en nifios
que toman quimioprofilaxis de manera continua.

e Cefalosporinas

Entre un 8-10% de los pacientes alérgicos a las penicilinas también lo son a las cefa-
losporinas, luego no son seguras en pacientes que han experimentado con anterioridad
reacciones alérgicas inmediatas moderadas o graves tras la toma de una penicilina.
Existe riesgo potencial de que se produzca una colitis pseudomembranosa (cuadro que
cursa entre una diarrea leve o bien una diarrea con sangre, dolor abdominal y fiebre),
debido a la alteracién de la flora intestinal por parte del antibiético; las cefalosporinas y
penicilinas se encuentran entre los antibidticos que pueden inducir este cuadro con
mayor frecuencia; muy ocasionalmente lo pueden hacer las sulfamidas y el trimetropim,
y no lo inducen practicamente los aminoglucésidos.

Pueden producir también candidiasis vaginal.

Con el cefaclor, sobretodo en nifios pequefios, se han dado casos de la enfermedad del
suero, cuadro que empieza con una urticaria pruriginosa seguido de inflamacién de las
articulaciones (mufiecas, rodillas y tobillos),que pueden incluso impedir andar al nifio.
Los sintomas ceden espontaneamente al suspender el antibiético.
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¢ Nitrofurantoina

Puede presentar un amplio abanico de reacciones adversas (alteraciones digestivas, res-
piratorias, osteomusculares, etc) pero destacamos la comunicacién reciente de varios
casos de neuropatia periférica asociados al tratamiento con nitrofurantoina; éste efec-
to se puede presentar con las dosis habituales del farmaco y su tiempo de inicio oscila
entre 3 semanas y 12 meses de tratamiento. Por ello, ante cualquier sintoma que sugie-
ra ésta enfermedad (p.ej, hormigueo en los dedos), se debe suspender el tratamiento.
Educacién al paciente:

No ingerir en ayunas. Tomar con las comidas para reducir la incidencia de irritacion gas-
trica en el paciente.

e Cotrimoxazol (trimetoprim-sulfametoxazol)

Durante su uso pueden producirse reacciones de fotosensibilidad, por lo que deben evi-
tarse exposiciones prolongadas a la luz solar sin fotoproteccion.

En tratamientos prolongados se deben realizar recuentos hematicos regulares debido a
la accién antifolinica de la sulfamida.

Se han dado casos de reacciones dermatolégicas graves como necrdlisis epidérmica, der-
matitis exfoliativa, etc, asi como reacciones de hipersensibilidad.

El tratamiento debe suspenderse inmediatamente en el caso de que el paciente experi-
mente algln episodio de erupcién extensa o palidez cutaneas, fiebre o hemorragias.

e Aminoglucosidos

Todos los aminoglucésidos pueden producir ototoxicidad, nefrotoxicidad y neuroto-
xicidad.

Son fenémenos dependientes de la dosis, y son mecanismos saturables, es decir, a mayor
concentracién no implica mayor toxicidad, por tanto dosis altas espaciadas son menos
toxicas que dosis bajas repetidas, por ello se administran una vez al dia.

La tobramicina es con la que menos se han registrado éstos fenémenos.

El tratamiento debe ser suspendido inmediatamente en el caso de que el paciente expe-
rimente algin episodio intenso de sordera, hematuria, respiracion dificultosa o debilidad
muscular.



2.9.5. CARIES
2.9.5.1. Definicion

Las cavidades (caries dental) son las areas que han perdido sustancia como resultado de
un proceso que gradualmente disuelve la superficie externa mas resistente del diente
(esmalte) y avanza hacia el interior del mismo.

2.9.5.2. Prevalencia

Junto con el resfriado comin y la enfermedad de las encias, la caries figura entre las afec-
ciones humanas mas comunes.

2.9.5.3. Causa

Existen condiciones propicias para el desarrollo de la caries dental.:

La bacteria productora de acido debe estar presente y el alimento, para que prospe-
re, debe estar a su alcance.

Por lo tanto, un diente propenso a caries es aquel que tiene relativamente poco flaor,
orificios pronunciados o fisuras que retienen la denominada placa bacteriana (depé-
sito de bacterias que se acumulan en los dientes). Aunque la boca contenga gran canti-
dad de bacterias, s6lo algunas causan la caries, siendo el “Streptococcus mutans” la bac-
teria mas comun.

Diente normal

Esmake

Dsartina — )
— Carona
Cdmara -

Formacion de una caries

Cawdad de la
sapparficio lisa
Placa

Canes en hoquedades y lisura
Placa

Caries

e la pulpa Lires ge

la encia

de la ralz

Cememo -,
Raiz

Conouctn
o I ralz

e ;Son todas las caries de igual pronéstico?

La caries se desarrolla de manera distinta, seguin su ubicacién en el diente.
La caries de la superficie lisa es la caries de mas lento desarrollo y constituye el tipo mas
evitable y reversible.

Hacia los 10 afos de edad es cuando comienza la caries de orificios y fisuras en los
dientes permanentes. Se forma en las angostas estrias de la superficie masticatoria de los
molares al lado de la mejilla y es un tipo de caries que avanza rapidamente.
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La caries de la raiz comienza en la capa de tejido 6seo que cubre la raiz (cemento), al
quedar éste expuesto por el retroceso de las encias. Por lo general, afecta a personas
de mediana edad o mayores. La caries de raiz puede ser la mas dificil de prevenir.

2.9.5.4. Sintomas

* No todos los dolores dentales se deben a la caries.

e El dolor puede ser consecuencia de una raiz demasiado expuesta pero sin caries, de
una masticacién excesivamente enérgica o debido a un diente fracturado.

* Una caries en el esmalte por lo general no causa dolor; éste comienza cuando la caries
alcanza la dentina.

e Una persona puede sentir dolor sélo cuando bebe algo frio o come algo dulce, lo cual
indica que la pulpa esta todavia sana.

e Son irreversibles los dafios que causa una caries que llega muy cerca de la pulpa o inclu-
so que la alcanza.

2.9.5.5. Diagnéstico y prevencion

Si una caries se trata antes de que duela, es probable que el dafio causado en la pulpa
sea leve, salvandose la mayor parte de la estructura del diente.

El control dental debe realizarse cada 6 meses, aunque no todas las revisiones incluyan
radiografias. Dependiendo de la evaluacién del odontélogo sobre la dentadura, las radio-
grafias pueden hacerse entre los 12 y 36 meses siguientes.

La clave para la prevencion de la caries se basa en cinco estrategias generales:

a) una buena higiene bucodental,
b) una dieta equilibrada,

¢) el fldor,

d) los empastes

e) terapia antibacteriana.

2.9.5.5.1 Higiene bucal

Una buena higiene bucal puede controlar eficazmente la caries de la superficie lisa. Esta
consiste en el cepillado antes o después del desayuno y antes de acostarse durante un
periodo de unos tres minutos.

2.9.5.5.2 Dieta

Aunque todos los hidratos de carbono pueden causar cierto grado de caries dental, los
mayores culpables son los azlcares. Todos los azlcares simples tienen el mismo efecto
sobre los dientes incluyendo el azlicar de mesa (sacarosa), y los azlcares de la miel (levu-
losa y dextrosa), frutas (fructosa) y leche (lactosa).

Cuando el azicar entra en contacto con la placa bacteriana, el “Streptococcus
mutans”, la bacteria presente en la placa, produce acido durante unos 20 minutos.



La cantidad de azlcar ingerida es irrelevante; lo importante es el tiempo en que el
azlicar permanece en contacto con los dientes.

Por eso, saborear una bebida azucarada durante una hora resulta mas perjudicial que
comer un caramelo en 5 minutos, aunque el caramelo contenga mas az(car.

2.9.5.5.3 Flior

El fldor proporciona a los dientes, y al esmalte en particular, una mayor resistencia con-
tra el acido que contribuye a causar la caries. El flior ingerido es particularmente eficaz
hasta los 11 afios de edad, cuando se completa el crecimiento y endurecimiento de los
dientes. La fluoracién del agua es el modo mas eficaz de administrar el fldor a los nifos.

En algunos paises, el agua ya contiene suficiente fldor para reducir la caries dental. Sin
embargo, si el agua suministrada tiene demasiado fltor, los dientes pueden presentar
manchas o alteraciones de color. Cuando el agua que se suministra a los nifios no con-
tiene suficiente flGor, tanto el médico como el dentista pueden prescribir pastillas o gotas
de fluoruro de sodio.

2.9.5.5.4 Ocluyentes

Se pueden utilizar determinadas sustancias oclusivas para aumentar la resistencia al des-
arrollo de fisuras en los dientes posteriores. Después de haber limpiado cuidadosamente
el drea que debe ser sellada.

Cuando el liquido se endurece, se forma una barrera eficaz y todas las bacterias del inte-
rior de la ranura interrumpen la formacioén de acido sin posibilidad de contacto con el
alimento que necesitan.

El ocluyente dura bastante tiempo, aproximadamente el 90 por ciento permanece al
cabo de un afio y el 60 por ciento al cabo de 10 afios, pero a veces puede ser necesaria
una reparacién o sustitucion.

2.9.5.5.5 Terapia antibacteriana

Algunas personas alojan en su boca bacterias especialmente activas que causan la caries
dental. Los padres pueden trasmitir estas bacterias a sus hijos, probablemente a través
del beso. Las bacterias se desarrollan en la boca del nifio, a partir de la primera denti-
cién, y mas adelante pueden causar caries.

De modo que la tendencia a la caries dental de tipo familiar no refleja necesariamente
una escasa higiene bucal ni la existencia de una alimentacién inadecuada. Una terapia
antibacteriana puede ser necesaria en personas muy propensas a la caries.

2.9.5.6. Profilaxis de la caries por grupos de edad

2.9.5.6.1 Niios de 0 a 2 afnos

e Prevencién de la caries rampante de los incisivos; NO endulzar el chupete, no dejar
dormir al nifio con un biberén de leche o de zumo en la boca.

e Suplementos de flGor por via oral a partir de los 6 meses, segln el contenido del agua
de bebida que se consuma.

e Inicio del cepillado dental con agua y sin pasta o con pasta sin flior o como méaximo
de 250ppm de flGor.
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2.9.5.6.2 Nifios de 2 a 6 arios
e Informacién a los padres sobre alimentos cariogenos.
- La sacarosa es el hidrato de carbono mas cariégeno.
- Los azlcares complejos (almidones y sustancias presentes en legumbres) son menos
cariégenos.
- Es mas importante la frecuencia de tomas que la cantidad.
- Los azlcares con textura pegajosa o blanda son mas cariégenos que los liquidos o
duros.
e Inicio del cepillado dental:
- Debera cepillarse al menos dos veces al dia y de manera especial antes de acostarse
- Si no recibe suplementos de flGor ni el agua esta fluorada, usara una pasta con un
contenido en fluoruro de hasta 500 ppm.
e Aplicaciéon de flGor con suplementos orales sélo si pertenece a un grupo de riesgo, tam-
bién son compatibles con estos Gltimos los suplementos tépicos.

2.9.5.6.3 Nifios de 6 a 14 afios

e Suplementos de fllor por via oral solamente en caso de pertenecer a un grupo de
riesgo.

e Colutorios diarios (0,05fluoruro sédico) o semanales (0,2%) la técnica de empleo del
colutorio por parte del nifio debe ser la adecuada para este tipo de productos evitan-
do su ingesta y manteniéndolos en la boca durante un minuto evitando ingerir algo en
los 30 minutos siguientes.

e Geles y barnices de flGor aplicados por especialistas en periodos variables y en funcién
del riesgo de caries.

e Cepillado dental después de las comidas y al acostarse con una pasta con contenido
entre 1000-1400 ppm de fldor.

2.9.5.7. Factores de riesgo de caries

e Factores nutricionales
- Afectacién nutricional prenatal: infecciones graves, déficit nutricional en el tercer tri-
mestre, ingesta de tetraciclinas, prematuridad.
- Afectacién nutricional postnatal: Déficit de calcio, fosfatos y flGor, habitos inadecua-
dos alimentarios por consumo de bebidas con azlcares ocultos, jarabes endulzados.
e Factores relacionados con la higiene dental.
- Alteraciones morfolégicas de la cavidad oral.
- Deficiente higiene bucodental.
e Factores asociados a xerostomia.
- Tratamientos con anticolinérgicos.
- Sindrome de Sjogren.
e Enfermedades en las que la manipulacién dental supone riesgo.
- Cardiopatias.
- Inmunosupresién.
- Hemofilia y trastornos de la coagulacion.
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