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Prélogo

La medicina en general y, en este caso, la clinica pediitrica en particular, camplen con la premisa de ser un arte, y para ejercerlo
como tal, el médico debe aprender los secretos de la ciencia. El rdpido avance de los conocimientos cientificos impone la necesidad de
una actualizacién permanente con el fin de ejercer la profesién a la altura de los tiempos que corren.

La Medicina interna pedidtrica, disciplina que se encarga de la vision integral del paciente pedidtrico en el 4mbito de la interna-
cién, posee identidad propia dentro de la Pediatria. En efecto, actualmente es considerada una subespecialidad pedidtrica. El lector
tiene en sus manos el primer libro que aborda exclusivamente temas y competencias de Medicina interna pedidtrica, en base a su
frecuencia, complejidad y relevancia.

Una vez mas, el Hospital de Nifios Ricardo Gutiérrez de Buenos Aires, a través de sus casi 150 afios de historia, se convierte en
pionero de una nueva subespecialidad pedidtrica al publicar esta obra. Todas las subespecialidades tuvieron origen en su seno, lo
que lo convierte en el lugar de referencia para los jévenes colegas en la formacién profesional, asi como en un centro de atencién de
primer nivel.

Los autores surgen de este semillero de excelentes profesionales, con la formacién médica de esta casa. Retinen la atencién de alta
complejidad con el humanismo poniéndose al servicio del nifio y su familia. El compromiso y la dedicacién los distinguen. Este libro
los representa cabalmente y serd de gran utilidad, sin duda alguna, para los pediatras en formacién, asi como también para los que se
desempefian cotidianamente en la atencién de pacientes internados.

Los diversos temas son agrupados de manera original, tratados en profundidad en sus aspectos clinicos, fisiopatolégicos y epide-
mioldgicos, a los efectos de brindar las herramientas necesarias para llegar a un diagndstico y tratamiento adecuados.

Es un proyecto ambicioso y, como tal, refleja la experiencia de muchos colaboradores de nuestro hospital y también del resto de los
principales centros de atencién pediitrica de la Argentina. Como resultado, se logré reunir un material de excelencia, altisimo valor
cientifico, prictico, pedagdgico y original.

El prélogo es una breve presentacion; el verdadero disfrute estara en la lectura de esta obra. Los invito entonces a compartir los
conocimientos de la mano de sus autores, a quienes felicito por el excelente trabajo realizado.

Dra. Cristina Galoppo
Directora médica, Hospital de Nifios Ricardo Gutiérrez.
Buenos Aires, Argentina.






Prefacio

Una de las caracteristicas distintivas de la clinica pedidtrica es el abordaje integral del paciente y de su familia, tanto en la atencién
ambulatoria como en el 4mbito de la internacién. El incremento progresivo de la complejidad médica, la realidad social cambiante
y los avances en las técnicas de diagnéstico y tratamiento, representan un desafio cotidiano para el pediatra, particularmente en los
cuidados y seguimiento del paciente internado.

El Dr. Carlos Gianantonio definié al pediatra internista sobre la base de su rol esencial en el 4mbito hospitalario: “es el pivote de
convergencia, conceptual y prictico, de los multiples subespecialistas que ejercen la medicina curativa; es el médico del paciente y su
familia, el que dirige y armoniza las tareas diagndsticas y terapéuticas, y facilita el dialogo entre las disciplinas”.

La Medicina interna pedidtrica se presenta, entonces, como una subespecialidad troncal, encargada de la mirada integral y el se-
guimiento exhaustivo del paciente internado. En este contexto, el pediatra internista es el responsable de comprender e integrar los
diferentes aspectos del paciente en cada escenario clinico, con el fin de conducir los procesos diagndsticos y terapéuticos. Asimismo,
debe encabezar la comunicacién institucional y encargarse responsablemente del didlogo y del acompafiamiento del paciente y su
familia. De esta mirfada de tareas se desprende, indudablemente, que las dreas de competencia profesional son sumamente divet-
sas, complejas y extensas, por lo que la Medicina interna pedidtrica adquiri6 en su justa medida una identidad propia dentro de la
Pediatria,

Este es el primer libro que aborda exclusivamente una amplia y destacada seleccién de contenidos que conforman la Medicina
interna pedidtrica, seleccionados segtin su frecuencia, relevancia y complejidad. Como tal, ofrece las herramientas necesarias para
resolver adecuadamente la inmensa mayoria de las situaciones clinicas que se presentan en el 4mbito hospitalario.

Medicina interna pedidtrica se encuentra estructurado en 15 secciones y un apéndice con un total de 91 capitulos, agrupados para
ofrecerle al lector una mirada original y préictica. Se traza una secuencia que dispone la informacién a la medida de los problemas
que enfrenta el pediatra en la internacidn, y que, a su vez, resulta de suma utilidad pedagdgica para los pediatras en formacién y los
estudiantes de Medicina.

En cada capitulo, ademds de un enfoque prictico y actualizado, se desarrollan con detalle los aspectos fisiopatoldgicos, clinicos y
epidemioldgicos de cada entidad. También se describen pormenorizadamente las estrategias diagnéstico-terapéuticas con una pers-
pectiva racional y escalonada, sobre la base de la mejor evidencia disponible y de acuerdo con estindares nacionales e internacionales.

Otra caracteristica distintiva es el abordaje detallado de las alteraciones hidroelectroliticas y del equilibrio 4cido-base, particular-
mente frecuentes en la poblacién pedidtrica, con el empleo de ejemplos clinicos que favorecen la comprensién de los diversos trastor-
nos. Ademds, se destinaron secciones especificas para las estrategias de reposicién de volumen, hemocomponentes y hemoderivados,
asi como para el manejo de la emergencia, los aspectos nutricionales y los trastornos metabélicos, infectolégicos, clinico-quirtrgicos
y del resto de los érganos y sistemas. El compromiso de la oferta distal de oxigeno y la inflamacién sistémica ocupan dos secciones
especificas, en cuyos capitulos se conjugan de manera original los aspectos clinicos y fisiopatolégicos de una serie de entidades pe-
didtricas frecuentes y sumamente relevantes. A las enfermedades crénicas y oncohematolégicas, el manejo del dolor y los cuidados
clinicos del paciente trasplantado se le han asignado secciones propias, en relacién con su complejidad y particularidades del manejo.
Asimismo, cabe destacar que se destiné una seccién especifica para diversos temas de relevancia capital en el 4mbito hospitalario,
como la comunicacién en los equipos de salud, la seguridad del paciente, el abordaje interdisciplinario del maltrato infantil, los cui-
dados de fin de vida, la medicina basada en la evidencia y la lectura critica de la literatura, entre otros. En la tiltima seccién, se ofrece
una gufa detallada de las practicas y procedimientos esenciales para el pediatra internista, destrezas que cotidianamente son llevadas
a cabo durante los cuidados clinicos en las salas de internacién.

El propésito de este libro es ofrecer un recurso que combine la utilidad prictica con la comprensién acabada de los diferentes es-
cenarios clinicos que integran la Medicina interna pedidtrica, al alcance de todos los pediatras que atienden pacientes internados, asi
como del resto de los subespecialistas pedidtricos, los pediatras en formacién y los estudiantes de Medicina. A su vez, procura contri-
buir con una atencién pedidtrica integral, segura y de calidad, en lo referente a los aspectos técnicos, cientificos y humanos. Alcanzar
este ambicioso objetivo es el motor implicito de esta obra; en caso de conseguirlo, el esfuerzo cobrara un sentido especial, dado que
invariablemente se traducir en una mejor atencién para los nifios, nifias y adolescentes que transitan el 4mbito de la internacién.

Juan B. Dartiguelongue
Ariel Cheistwer

Daniel Montero






Colaboradores / Ix
Prélogo | Cristina Galoppo / XV

Prefacio | Juan B. Dartiguelongue - Ariel Cheistwer - Daniel Montero / XVI|

Seccion 1 Fluidos, electrolitos y equilibrio acido-base /1

1 Metabolismo del agua, fluidos de mantenimiento,
deshidratacién y edema /2
Juan B. Dartiguelongue

2 Hiponatremia e hipernatremia/ 19
Juan B. Dartiguelongue - Ariel Cheistwer « Daniel Montero

3 Metabolismo del potasio, hipopotasemia e hiperpotasemia/ 28
Juan B. Dartiguelongue

4 Metabolismo del calcio, fésforo y magnesio,
y sus alteraciones / 42
Lorena Mirén « Juan B. Dartiguelongue

5 Trastornos del metabolismo y accién de la arginina
vasopresina /58
Juan B. Dartiguelongue

6 Trastornos del metabolismo y accién de la aldosterona / 68
Juan B. Dartiguelongue

7 Alteraciones del equilibrio acido-base / 75
Juan B. Dartiguelongue

8 Enfoque clinico de la oliguria y la poliuria / 97
Juan B. Dartiguelongue

9 Fluidoterapia perioperatoria/ 104
Juan B. Dartiguelongue

10 Manejo hidroelectrolitico del paciente quemado / 109
Estanislao Diaz Pumara - Lorena Miron

Seccion2 Estrategias de reposicion de volumen,
hemocomponentes y hemoderivados / 115
11 Expansores cristaloides y coloides / 116
Juan B. Dartiguelongue
12 Rehidratacién endovenosa rapida y convencional / 120
Juan B. Dartiguelongue
13 Introduccién al uso racional de hemocomponentes
en pediatria/ 123
Oscar Antonio Canle - Daniel Diaz Sdnchez

14 Administracién de hemoderivados / 129
Daniel Diaz Sanchez - Oscar Antonio Canle

Seccion 3 Nutricion y metabolismo /135

15 Requerimientos nutricionales de mantenimiento
y en situaciones especiales / 136
Agustin Guido Shaieb - Marcela Dalieri

16 Nutricién enteral / 145
Omar Tabacco

17 Nutricién parenteral / 152
Omar Tabacco

Indice

18 Desnutricion / 159
Jorge Grichener « Juan B. Dartiguelongue

19 Sindrome de realimentacién/ 167
Carolina Pascual
20 Cetoacidosis diabética/ 173
Juan B. Dartiguelongue
21 Obesidad /182
Adriana Roussos
22 Errores innatos del metabolismo e hipoglucemia / 203
Estanislao Diaz Pumard

23 Insuficiencia corticosuprarrenal / 214
Lorena Mirén « Estanislao Diaz Pumara

Seccion4 Compromiso de la oferta distal de oxigeno /219
24 Insuficiencia respiratoria aguda / 220
Juan B. Dartiguelongue
25 Insuficiencia cardiaca / 228
Juan B. Dartiguelongue - Natalia Napoli
26 Alteraciones de la captacion y utilizacion

tisular de oxigeno / 232
Juan B. Dartiguelongue

Seccion5 Lahoradorada/ 239
27 Manejo del estado epiléptico / 240

Pedro V. Nufez « César M. Santos « Guillermo Kohn Loncarica
28 Neutropenia febril / 246

Antonio Latella - Gabriela Casais « Guillermo Kohn Loncarica
29 Anafilaxia y shock anafildctico / 253

Juan B. Dartiguelongue
30 Crisis asmdtica /257

Verénica Giubergia
31 Arritmias/ 264

Guadalupe Paniagua Lantelli - Eugenia Hernandez - Pedro B. Rino

32 Medidas iniciales en la sepsis y el shock séptico / 276
Guillermo Kohn Loncarica « Ana Laura Fustifiana - Gabriela Hualde

Seccion 6 Trastornos infectoldgicos /283

33 Fiebre en el paciente internado / 284
Guadalupe Pérez

34 Infecciones de la piel y las partes blandas. Celulitis periorbitaria
y orbitaria / 288
Guadalupe Pérez - Marfa de los Angeles Astbury

35 Infecciones osteoarticulares / 295
Guadalupe Pérez - Soledad Martirén

36 Infecciones asociadas con dispositivos médicos / 299
Guadalupe Pérez - Moira Taicz

37 Infecciones asociadas al cuidado de la salud / 304
Julia Bakir - Angela Gentile

38 Fiebre sin foco en menores de 36 meses / 311
Silvina Neyro



XX Medicina interna pediatrica

39 Fiebre de origen desconocido /319
Alejandro Pace - Marcos Clausen

40 Infeccién del tracto urinario /325
Estanislao Diaz Pumarad - Juan B. Dartiguelongue

41 Neumonia/ 331
Fabiana Molina

42 Tuberculosis pleuropulmonar /339
Silvina Neyro

43 Meningoencefalitis / 348
Rosario Ortola « Adolfo Aguirre

44 Medidas de aislamiento y prevencién de infecciones /356
Maria del Valle Judrez - Marfa Florencia Lucién - Angela Gentile

45 Antimicrobianos de uso frecuente / 364
M. Paula Della Latta

Seccion 7 Alteraciones especificas de organos y sistemas /373

46 Trastornos reumatoldgicos y del sistema inmune /374

46.1 Enfoque clinico del paciente con enfermedad reumatoldgica / 374
Graciela Espada

46.2Enfermedad de Kawasaki y otras vasculitis sistémicas / 379
Silvia Baleani « Eduardo Vainstein « Lorena Guerini «
Marcela Beatriz Alvarez - Graciela Fspada

46.3Abordaje clinico de los errores innatos de la inmunidad / 404
Miguel Galicchio « Lucia Spossito

47 Trastornos hematoldgicos /416
47.1 Enfoque clinico de las anemias / 416
Marfa Laura Martin « Carina Calvo « Juan B. Dartiguelongue
47.2 Alteraciones de la hemostasia / 432
Mariana Nana « Juan B. Dartiguelongue
47.3 Neutropenias no oncolégicas / 453
Juan B. Dartiguelongue « Daniel Tatay

48 Trastornos nefroldgicos / 460

48.1 Lesion renal aguda / 460
Sandra Martin « Juan B. Dartiguelongue

48.2Sindrome urémico hemolitico / 466
Flavia B. Ramirez

48.3Sindrome nefrético y glomerulonefritis difusa aguda / 472
Chris Elfas Costa « Anabella Colazo

48.4Tubulopatias / 481
Juan B. Dartiguelongue - Chris Elias Costa « Anabella Colazo

49 Trastornos del sistema digestivo / 485
49.1 Diarrea aguda / 485
Hernan Rowensztein - Juan B. Dartiguelongue
49.2 Diarrea crénica / 490
Cinthia Bastianelli
49.3 Insuficiencia hepatica aguda / 499
Carol Lezama Elecharri - Cristina Galoppo
49.4 Colestasis del primer trimestre de la vida / 505
Marcela Galoppo - Cristina Galoppo
49.5 Enfermedad inflamatoria intestinal / 510
Pablo J. Malagrino - Cecilia Tennina

50 Trastornos cardiovasculares /519
50.1 Cardiopatias congénitas frecuentes / 519
Soffa Grinenco
50.2 Endocarditis, miocarditis y pericarditis / 528
Natalia Napoli
50.3 Hipertension arterial / 540
Leonardo De Lillo

51 Trastornos neuroldgicos / 559
51.1 Eventos paroxisticos no epilépticos / 559
Claudio G. Waisburg « Hector A. Waisburg
51.2 Enfermedades desmielinizantes del sistema nervioso central / 565
Andrea Savransky - Marfa Gabriela Peretti Ratto - Silvia Tenembaum
51.3 Debilidad aguda / 581
Maria Gabriela Peretti Ratto - Andrea Savransky - Silvia Tenembaum
51.4 Encefalitis autoinmunes / 593
Julidn Onaindia
51.5 Ataxia aguda y otros trastornos motores / 606
Lorena Firenze « Juan B. Dartiguelongue
51.6 Hipertensién endocraneana / 615
Lisandro Manfrin « Herndn Rowensztein

51.7 Ataque cerebrovascular / 622
Claudio G. Waisburg - Hector A. Waisburg

51.8 Agitacion, crisis de excitacion psicomotriz, conductas agresivas
y violentas / 626
Julidn Onaindia

52 Trastornos dermatoldgicos / 635

52.1 Farmacodermias graves / 635
Inés Irurzun « Magdalena Lamberti

52.2 Eritrodermia / 639
Inés Irurzun « Magdalena Lamberti

Seccion 8 Inflamacion sistémica /647

53 Sepsis y shock séptico /648
Juan B. Dartiguelongue - Alejandro Gattari - Pablo Neira

54 Linfohistiocitosis hemofagocitica y sindrome de activacion
macrofagica/ 662
Lorena Firenze « Graciela Espada

55 Sindrome inflamatorio multisistémico asociado a COVID-19/ 668
Graciela Espada - Marcela Beatriz Alvarez - Pablo Neira «
Alejandro Gattari - Juan B. Dartiguelongue

Seccion 9 Trastornos clinico-quirtrgicos /677

56 Evaluacion prequirdrgica y cuidados del paciente
posquirdrgico / 678
Lucrecia Arpf - Mariela Buscio - Lorena Donato « Juan Aguirre - Inés Galvagno
57 Supuracion pleuropulmonar /694
Alberto Maffey
58 Neumotodrax /703
Juan B. Dartiguelongue
59 Hemorragia digestiva / 706
Christian Germén Boggio Marzet - Marco Flavio Ottino
60 Abdomen agudo quirdrgico /714
Natalia L. Gonzdlez

61 Sindrome de intestino corto /722
Carolina Pascual - Silvia Baleani

Seccion 10 El paciente oncolégico pediatrico / 737

62 Presentacion clinica del cancer en la infancia / 738
Estanislao Diaz Pumard

63 Sindrome de lisis tumoral / 746
Lorena Mirén

64 Hiperleucocitosis / 751
Juan B. Dartiguelongue

65 Sindrome de mediastino superior / 753
Juan B. Dartiguelongue

66 Sindrome de compresiéon medular / 755
Juan B. Dartiguelongue

Seccion 11 El paciente con enfermedad crénica/ 757
67 Evaluacion funcional del paciente con enfermedad crénica / 758
Pablo Cafiero - Marfa Paula Vitale - Silvana Napoli
68 Fibrosis quistica / 765
Viviana A. Rodriguez - Alejandro Teper
69 Asma/772
Alejandro Teper - Carlos Kofman
70 Diabetes mellitus /779
Miriam Tonietti  Liliana Trifone
71 Hepatopatia crénica e hipertension portal / 791
Juan B. Dartiguelongue - Ariel Cheistwer - Daniel Montero
72 Enfermedad renal crénica /800
Anabella Colazo « Chris Elias Costa

73 Paralisis cerebral / 806
Verodnica Schiariti



indice XXI

Seccion 12 Cuidados clinicos del paciente trasplantado /815

74 Trasplante de células progenitoras hematopoyéticas / 816
M. Fernanda Rivas Pereira

75 Trasplante hepético /825
Julidn Llera

76 Trasplante renal / 832
Veronica Ferraris « Claudia A. Raddavero - Jorge R. Ferraris

Seccion 13 Manejo del dolor /845
77 Tratamiento del dolor agudo y crénico / 846
Martin Nallar - Gisela Delmonte

78 Sedoanalgesia para procedimientos / 854
Estanislao Diaz Pumara - Santiago Rossi

Seccion 14 Competencias de buena practica clinica /859

79 Cuidados de fin de vida / 860
Eulalia Lascar « Gisela Delmonte « Susana Ciruzzi «
Eugenia Rodriguez Gofi - Laura Reyes « Martin Nallar

80 Abordaje interdisciplinario del maltrato infantil / 867
Miguel Javier Indart de Arza

81 Seguridad del paciente y calidad de atencién /879
Lucrecia Arpi - Nora Dackiewicz - Claudia Negrette

82 La comunicacion en los equipos de salud / 839
Pablo Cafiero - Juan B. Dartiguelongue

83 Medicina basada en la evidencia y lectura
critica de la literatura / 892
Rodolfo A. Rey

84 Investigacion en pediatria y medicina traslacional / 903
Rodolfo A. Rey

Seccion 15 Guia de practicas y procedimientos /911
85 Extraccion de sangre arterial y venosa /912
Cecilia Robledo

86 Colocacion de accesos vasculares periféricos / 916
Mercedes Santucho « Estanislao Diaz Pumara
87 Colocacion de acceso intradseo / 920
Rocio Fidalgo Alvite « Juan Carlos Vassallo
88 Realizacion de puncién lumbar, toracocentesis
y paracentesis / 929
Estanislao Diaz Pumaré « Cecilia Robledo
89 Tipo, clasificacién y manejo de catéteres venosos centrales / 936
Estanislao Diaz Pumarad
90 Manejo y cuidados del paciente con traqueostomia

y gastrostomia / 942
Rocio Fidalgo Alvite « Cecilia Robledo « Juan Carlos Vassallo

Apéndice /957

91 Andlisis practico del electrocardiograma infantil / 958
Juan B. Dartiguelongue

indice de términos / 967

Acceda al eBook para consultar
la lista de bibliografia. Consulte las
indicaciones en la retiraciéon de tapa.

U]







32 Seccion 1 « Fluidos, electrolitos y equilibrio acido-base

Luz tubular Nefron distal
Mg?** intracelular
ROMK normal
1
K+ K+ K
» - Baja
=== conductancia
Mg* S Reabsorcion
Cart P paracelular
Mg?** intracelular
ROMK normal
1
s G C R
» .7
Seao-- Baja

\ conductancia

( Mg?* corporal normal )

Luz tubular Nefrén distal
Bajo
ROMK Mg?* intracelular
I
K+ K- *--7 Al
conductancia
Mg* &) Reabsorcion
ca ja paracelular
Bajo
2+ §
ROMK Mg |nt'racelu|ar
K+ K+ II
K* K* P4
K* Kr ®--
Alta
\ conductancia
Excrecion de K* |
( Bajo Mg?** corporal )

Figura 3.4 Regulacion de la conductancia del canal ROMK por el magnesio intracelular.

voltaje presentes en el sistema de tdbulos T del muasculo esqueléti-
co (mutacién del gen CACNA1S, herencia autosémica dominan-
te). En ocasiones, puede asociarse con el hipertiroidismo (parali-
sis periddica tirotéxica). En ambos casos, una serie de corrientes
i6nicas complejas determinan el ingreso de potasio a las células
musculares, que se tornan menos excitables.

Por tltimo, la alcalemia también induce el desplazamiento del
potasio hacia el espacio intracelular y puede producir hipopota-
semia,

Disminucién de los ingresos

La disminucién aislada de la ingesta de potasio suele ser una
causa poco frecuente de hipopotasemia en nifios previamente sa-
nos. Sin embargo, la desnutricién grave y las pérdidas por diarrea
frecuentemente coexisten (v. Capitulo 18). En este escenario, la hi-
popotasemia es frecuente y se asocia con un aumento marcado de la
morbimortalidad. Asimismo, la hipopotasemia puede observarse
en nifios y adolescentes con trastornos de la conducta alimentaria.

Manifestaciones clinicas
La presentacién clinica varia de acuerdo con la gravedad y el

tiempo de instalacién. Por lo general, los signos y sintomas se
presentan con valores de potasio < 3 mEq/L, salvo que se pro-
duzca una caida rdpida del potasio plasmitico. Las manifestacio-
nes clinicas incluyen:

= Debilidad y paralisis muscular.

= Cambios electrocardiograficos y arritmias cardiacas.

= Alteraciones renales.

Debilidad y paralisis muscular
La debilidad muscular, por lo general, aparece con valores
de potasio < 2,5 mEq/L. Afecta inicialmente a los musculos

proximales de los miembros inferiores, y luego progresa al tron-
co y los miembros superiores. Puede acompafiarse de hipotonia.
Con valores més bajos de potasio (< 2 mEq/L), pueden aparecer
sintomas graves (parélisis muscular), con debilidad progresiva
que afecta al diafragma y los musculos respiratorios, lo cual con-
duce al desarrollo de insuficiencia respiratoria aguda. Asimismo,
la deplecién corporal grave de potasio se asocia con calambres y
fasciculaciones musculares, rabdomiolisis y mioglobinuria.

El compromiso del musculo liso del tubo digestivo produce
ileo, que clinicamente se manifiesta con distensién y dolor ab-
dominal, anorexia, nduseas, vémitos y constipacién. Con menor
frecuencia, puede producirse retencién aguda de orina.

Cambios electrocardiogréficos y arritmias cardiacas

La concentracién de potasio afecta el potencial de membrana
en reposo y la repolarizacién de las fibras miocdrdicas mediante
su efecto sobre la conductancia de la corriente rectificadora de
salida (Ix,) que ocurre durante la fase 3 del potencial de accién
(la conductancia es proporcional a la concentracién de potasio).

En la hipopotasemia, ademas de disminuir el potencial de re-
poso (v. Figura 3.2 a), la disminucién de la conductancia de I,
aumenta la duracién del potencial de accién y del periodo refrac-
tario, lo que puede asociarse con el desarrollo de arritmias.

Las manifestaciones electrocardiogréﬁcas son consecuencia
de las alteraciones electrofisioldgicas descritas. Varfan segin la
gravedad de la hipopotasemia, pero no poseen una relacién di-
recta con los valores de potasio plasmitico. Se encuentran tni-
camente presentes en el 10% de los pacientes con potasio entre
3-3,5 mEq/L, mientras que se observan en mis del 80% de los
pacientes con potasio < 2,7 mEq/L. Estas incluyen (Figura 3.5 a):

= Reduccién de la amplitud de la onda T.
= Depresién del segmento ST.
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Tabla 4.2 Causas de hipocalcemia

Recién nacido Lactante y nino mayor

Hipocalcemia neonatal precoz (< 72 horas de vida):

= Prematurez, bajo peso al nacer, retardo del
crecimiento intrauterino.

= Asfixia perinatal, sepsis.

= Hijos de madres diabéticas (diabetes permanente o
gestacional).

= Preeclampsia materna.

= Uso materno de anticonvulsivantes.

= Hipoparatiroidismo: sindrome de DiGeorge,
hiperparatiroidismo materno, hipomagnesemia.

Hipocalcemia neonatal tardia (> 72 horas de vida):
= Alimentacién con férmulas con alto contenido de
fosforo.
= Neonatos gravemente enfermos o pretérmino
expuestos a:
= Infusiones de bicarbonato, transfusiones con
sangre citratada, infusiones lipidicas, nutricion
parenteral con aporte inadecuado de calcio.
= Fototerapia por hiperbilirrubinemia.

= Deficiencia materna de vitamina D (rol poco claro).

Con PTH baja (hipoparatiroidismo):
= Sintesis o secrecion disminuida de PTH:
= Sindrome de DiGeorge.
= Mutaciones genéticas que interfieren con la produccion de PTH (autosémica dominante,
autosémica recesiva).
= Sindrome HDR (hipoparatiroidismo, sordera, displasia renal).
= Sindromes Sanjad-Sakati o Kenny-Caffey.
= Mutaciones en el CaSR y proteinas relacionadas (hipocalcemia autosémica dominante).
= Mutaciones que interfieren con el desarrollo de la glandula paratiroides (ligado al X).
= Desérdenes mitocondriales (por ejemplo, sindromes MELAS, Kearns-Sayre y sindrome de
deficiencia proteica trifuncional mitocondrial).
= Autoinmune:
= Sindrome poliglandular autoinmune tipo 1.
= Otros:
= Cirugia de gldndula tiroides o paratiroides.
= Infiltracién de glandulas paratiroides (por ejemplo, hierro).

Con PTH alta:
= Deficiencia de vitamina D/raquitismo vitamina D dependiente.
= Resistencia a la accion de la PTH o seuhipoparatiroidismo.

Miscelanea:

= Sindrome de hueso hambriento, sepsis, osteopetrosis, alcalosis, pancreatitis, infusiones
intravenosas con citrato o lactato, hiperfosfatemia, drogas (bifosfonatos, calcitonina, foscarnet,
algunos quimioterdpicos), hipomagnesemia.

PTH: parathormona; CaSR: receptor sensible al calcio.

Algoritmo 4.1 Diagndstico de hipocalcemia

Hipocalcemia

( Evaluacion del fosforo plasmatico )

= Determinar el calcio idnico
= Corregir el calcio total seguin la albimina

Descartar falla renal

!

( Hiperfosfatemia

(Fosfatemia normal o hipofosfatemia)

l

l

( Evaluar el fésforo urinario

) ( Evaluar el calcio urinario )

!

(Fésforo urinario bajoj

(Fésforo urinario alto)

Calcio urinario bajo

Calcio urinario alto

L

Déficit funcional de
PTH

Determinar la PTH
plasmatica

) y

= Aporte exdgeno de
fésforo
= Lisis celular

PTH baja o normal:
= Hipoparatiroidismo
= Hipomagnesemia

PTH alta:

= Seudohipoparatiroidismo

PTH: parathormona; FAL: fosfatasa alcalina.

L J

e N
Déficit de vitamina D
(sila FAL es alta pensar
en raquitismo)

L

= Déficit de vitamina D

= Resistenciaala
vitamina D

= Sindrome malabsortivo

= Hepatopatias

= Farmacos

= Acidosis tubular

renal distal o tipo |
= Tubulopatias
= Diuréticos
= Quimioterapicos

= Secuestro de calcio
= Sindrome de hueso
hambriento
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Figura 4.6 Magnesio intracelular y regulacién de la conductancia del canal ROMK en el nefrén distal.

La hipopotasemia concomitante es relativamente refractaria a la
administracién de potasio, por lo que requiere el aporte del déficit
de magnesio para su correccién.

Hipocalcemia

Ademais de ser necesario para la liberacién de PTH, el mag-
nesio intracelular estd implicado en la respuesta tisular a esta
hormona, particularmente en el hueso y el rifién. Su deplecién
disminuye la generacién de AMPc en los osteoblastos (inducida
por la PTH) por interferencia con la activacién de la proteina G,.
Esto conduce a una menor produccién de RANK ligando, nece-
sario para estimular la resorcidén ésea por parte de los osteoclas-
tos. Asimismo, el bajo magnesio corporal se asocia con menor
actividad renal de la enzima lo-hidroxilasa tubular, que conduce
a una menor produccién de 1,25 dihidroxivitamina D; La hipo-
calcemia resultante suele ser refractaria a la administracién ex-
clusiva de calcio.

El aporte del déficit de magnesio produce un rdpido incre-
mento de la secrecién de PTH, que favorece la correccién de la
hipocalcemia. Temporalmente, este fenémeno precede a la recu-
peracién de la respuesta tisular y al aumento de los niveles circu-
lantes de vitamina D.

Diagnéstico

La causa de la hipomagnesemia suele determinarse mediante
la anamnesis y el examen fisico. Cuando la etiologia no es cla-
ra, la evaluacidn de las pérdidas urinarias de magnesio permite
distinguir entre las causas renales y extrarrenales del trastorno.
Para tal fin, se determina la excrecién fraccionada de magnesio
(FEyg) en una muestra tnica de orina (Figura 4.7).

La FEy, no presenta modificaciones con la edad, y varia en
funcién de los valores plasmiticos de magnesio. Normalmente,
su valor es entre el 2% y el 8%. Cuando la hipomagnesemia se

[UMg / (Or7 X PMg)]
(UCr/ PCr)

FEug = x 100

Figura 4.7 Célculo de la excrecion fraccionada de magnesio (FEyg). La
concentracion de magnesio en plasma se multiplica por 0,7 porque apro-
ximadamente el 70% del magnesio circula en forma libre (no est4 unido
a la albumina) y se filtra en el glomérulo. Ung: concentracion urinaria de
magnesio; Pug: concentracion plasmatica de magnesio; Uc: concentracion
urinaria de creatinina; Pc: concentracion plasmatica de creatinina.

produce por causas extrarrenales, la FEy, es baja, en general
< 2%, debido al aumento de la reabsorcién renal de este ion. La
FEy es alta cuando las pérdidas son renales, con valores frecuen-
temente mayores al 10%.

Tratamiento
La via de administracién y la dosis de reposicién de magnesio
dependen de la gravedad de las manifestaciones clinicas.

Pacientes con sintomas graves
Los pacientes con sintomas como tetania, arritmias o convul-
siones deben recibir magnesio EV en forma de sulfato de magne-
sio al 25%, con monitoreo cardiaco continuo:
= Dosis: 0,8-1,6 mEq/kg/dosis (dosis mdxima 16 mEq), puede
repetirse cada 6 horas.
= Velocidad de infusién: no debe superar 1 mEq/kg/h. Siel pa-
ciente presenta diaforesis o hipotensién, se debe disminuir la
velocidad de infusién.
= Relacién de conversion del sulfato de magnesio al 25%: 1 mL
= 250 mg de sulfato de magnesio = 25 mg de magnesio ele-
mental = 2 mEq de magnesio elemental.
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Si existe compromiso hemodindmico pero con presencia de pul-
so, el manejo inicial requiere medidas de sostén (verificar y sostener
la permeabilidad de la via aérea, aportar oxigeno, evaluar la adecua-
da ventilacién, monitorizar la FC, frecuencia respiratoria, presién
arterial y saturacién de oxigeno, y colocar un acceso vascular peri-
férico), asi como el tratamiento de la causa desencadenante. Entre
los factores precipitantes, se deben considerar la hipoxia, la hipo-
tensidn, la hipoglucemia, la hipotermia, la acidosis, los trastornos
electroliticos, las intoxicaciones y los efectos adversos de firmacos.
En este punto, cabe mencionar laimportancia de tener presente que
estos factores se encuentran entre las causas reversibles de ciertos
ritmos de PCR; pueden recordarse bajo la regla mnemotécnica de
las Hylas T (Tabla 31.2). Su rdpido reconocimiento y tratamiento
puede revertir o impedir la progresion al PCR.

Tabla 31.2 Causas reversibles de bradicardia

= Hipovolemia

= Hipoxia

= H* (acidosis)

= Hipopotasemia o hiperpotasemia
= Hipoglucemia

= Hipotermia

= Taponamiento cardiaco

= Neumotorax a tension

= Toxicos

= Tromboembolismo pulmonar
= Trombosis coronaria

Algoritmo 31.1 Abordaje de las bradiarritmias en la emergencia

Si, a pesar de instaurar las medidas de sostén, el compromiso
hemodindmico persiste, se deben iniciar medidas de RCP, ya que
aquellos pacientes que la reciben tempranamente (antes de pro-
gresar a ritmos sin pulso) presentan mejores tasas de sobrevida.

Silabradicardia es consecuencia de un aumento del tono vagal
oun bloqueo enla conduccién AV, corresponde administrar atro-
pina (dosis intravenosa [IV] o intraésea [IO] 0,02 mg/kg/dosis),
mientras que si no resulta secundaria a esas causas y persiste a
pesar de la correccién de los factores desencadenantes o respon-
de pero solo de manera transitoria, se debe indicar adrenalina
(dosis IV 0 10 0,01 mg/kg/dosis).

La colocacién de emergencia de dispositivos como los marca-
pasos transcutineos debe ser considerada cuando la bradicardia
es debida a un bloqueo AV completo o disfuncién del nodo si-
nusal en la que no se logra la mejoria del estado hemodindmico
con las medidas de sostén (Algoritmo 31.1).

Taquiarritmias

Inicialmente, cabe recordar que la taquicardia sinusal cons-
tituye una respuesta normal al esfuerzo o al estrés (p. ¢j., ejer-
cicio, anemia, fiebre, etc.). Las taquiarritmias son ritmos ra-
pidos, anormales, con FC superiores al percentil 95 para la
edad (v. Tabla 31.1). Se originan a nivel supraventricular o
ventricular, y pueden ser regulares o irregulares. La taquicardia
supraventricular (T'SV) es la taquiarritmia mas frecuente.

Bradicardia

Dosis

AtropinalVo10:

0,02 mg/kg (dosis minima 0,1 mg y dosis
maxima 0,5 mg). Se puede repetir una vez

(Descompensacion hemodinamica?

AdrenalinalV o 10:
0,01 mg/kg (solucién 1:10000)
Adrenalina ET:

Si \L
Evaluacion y sostén

ABC:

= Verificar la permeabilidad de la via aérea

= Administrar oxigeno

= Considerar ventilacion con presion positiva

= Monitorizar FC, FR, PA, oximetria de pulso

= Realizar ECG de 12 derivaciones

= Colocaracceso IV o010

L Identificar y tratar las causas subyacentes (lasHy las T) )

I
'
|
1
AV4

;Persiste la bradicardia
con descompensacion
hemodinamica?

0,1 mg/kg (solucién 1:1000)
\I/ No

Evaluacion

ABC:

= Verificar la permeabilidad de la via aérea
= Considerar administracién de oxigeno
= Monitorizar FC, FR, PA oximetria de pulso
= Realizar ECG de 12 derivaciones
= Considerar acceso IV
L Identificar y tratar las causas subyacentes (las H y las T) )

LasH

Hipovolemia

Hipoxia

H* (acidosis)

Hipopotasemia o hiperpotasemia

= |niciar RCP

= Administrar adrenalina o atropina

= |dentificary tratar las causas (las Hy las T)

= Considerar consulta al subespecialista y
uso de marcapasos externo

Compruebe el pulso
cada 2 minutos
¢Hay pulso central?

Hipoglucemia
Hipotermia

LasT

Taponamiento cardiaco
Neumotdrax a tension

Continuar con manejo
del PCR

Tromboembolismo pulmonar
Trombosis coronaria
Toéxicos

IV: intravenosa; 10: intradsea; RCP: reanimacion cardiopulmonar; ET: endotraqueal; FR: frecuencia respiratoria; FC: frecuencia cardiaca; PA: presion arterial;

ECG: electrocardiograma.
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Reconocimiento

= Aplicar la herramienta institucional de disparo de acciones.
= Evaluacion general del paciente dentro de los 15 minutos de identificado como positivo.
= Determinar la necesidad de referencia del paciente.

= Acceso IV 010 en 5 minutos.
= Fluidos apropiados dentro de los 30 minutos.

Resucitacion

= Iniciar el paquete de resucitacion dentro de los 15 minutos de identificacion del paciente como positivo.

= Realizacion de cultivos (hemocultivos, urocultivo, etc.) sin demorar la administracion de ATB.

= Administracion de ATB de amplio espectro dentro de los 60 minutos.

= Comenzar con inotrépicos por via periférica o central para el shock refractario a fluidos dentro de los 60 minutos.
= Revertir el shock: retorno de relleno capilar a < 2 segundos y PA normal.

con shock refractario a fluidos.

= Control del foco infeccioso.

= Utilizar monitoreo multimodal para optimizar los fluidos y las terapias cardiovasculares y hormonales en pacientes
= Mantener presion de perfusion tisular (PAM-PVC) normal y SatO,,, o SatO,,; 0 SatO,,, > 70%.

= Si se administra ARM utilizar |a estrategia de proteccion pulmonar con volumen corriente entre 6-8 mL/kg.

= Interconsulta con especialista en el tema si el paciente no responde a las medidas dentro de los primeros 60 minutos.
= Referencia a UCI o institucion de mayor complejidad.

Referencia

= |dentificar las barreras de adherencia.

= Medir la adherencia a los paquetes de reconocimiento, resucitacion, estabilizacion y referencia.

= Proveer un plan de accién para solucionar las barreras identificadas.

Control de
procesos

Figura 32.1 Paquetes de medidas del shock séptico en pediatria y sus elementos para el reconocimiento, la reanimacion, la estabilizacion, la referencia
y la medicién de los procesos. PA: presion arterial; SatO,vcs: saturacién de oxigeno en la vena cava superior; SatO,vci: saturacion de oxigeno en la vena
cava inferior; SatO,ad: saturacién de oxigeno en la auricula derecha; ARM: asistencia respiratoria mecanica; PAM: presion arterial media; PVC: presion
venosa central; UCl: unidades de cuidados intensivos. (Extraido, adaptado y modificado de: Davis AL, Carcillo JA, Aneja RK, et al. American College of Cri-
tical Care Medicine Clinical Practice Parameters for Hemodynamic Support of Pediatric and Neonatal Septic Shock. Crit Care Med 2017; 45 (6): 1061-93 /
National Institute for Health and Care Excellence. Sepsis: Recognition, Diagnosis and Early Management. NICE 2016; 51 / Jones C, CurrieCuyoy M, Jackson
T. Code Sepsis: Rapid Identification and Treatment of Severe Sepsis in Floor Patients. J Hosp Med 2013; 8 (2) / Han YY, Carcillo JA, Espinosa V, Kissoon N.
Quality improvement analysis of the global pediatric sepsis initiative registry simplified clinical bundle recomentations for industrialized developing

and developed nations. Pediatr Crit Care Med 2014; 15 (4): 15-6).

bajo gasto cardiaco (GC) y resistencia vascular periférica (RVP)
aumentada (shock frio-shock con aumento de la RVP). Se expresa
clinicamente con piel fria 0 moteada, relleno capilar enlentecido y
pulsos débiles. En un porcentaje menor, se presenta con GC alto
y RVP baja (shock caliente-shock con disminucién de la RVP). Se
caracteriza por vasodilatacién, piel caliente y enrojecida, pulsos
amplios o saltones (por aumento de la diferencia entre la pre-
sidn sistélica y la diastélica) y relleno capilar répido (flash). En
adolescentes, puede presentarse como el perfil hemodindmico de
los adultos: vasodilatacién por parilisis vasomotora. Cuando la
funcién miocirdica estd comprometida, el GC es sostenido a tra-
vés de la dilatacién ventricular y la taquicardia. La imposibilidad
de llevar adelante dicha dilatacién o de aumentar la frecuencia
cardiaca se ha asociado con peor pronéstico.

Los citados modelos de presentacién clinica estdn asociados
con distintas entidades. En los nifios con ShS adquirido en la
comunidad, predomina el patrén hipodindmico (shock frio),
mientras que aquellos con ShS adquirido en los hospitales, sobre
todo pacientes con infecciones asociadas a catéteres venosos cen-
trales, predomina el patrén hiperdindmico (shock caliente). Sin
embargo, dos tercios de los nifios pueden presentarse con pet-
files hemodindmicos diferentes de lo sefialado exclusivamente
por el examen clinico, y alternan de una presentacién a la otra
durante su tratamiento. Estudios observacionales mostraron

una correlacién muy pobre entre las evaluaciones clinicas, el
GC y la RVDP, de acuerdo con lo medido por monitoreo inva-
sivo. De hecho, muchos nifios que aparentaban cursar un shock
clinicamente caliente tenian evidencia de disfuncién miocirdica.
Esto demuestra que valerse exclusivamente de los signos clinicos
—tinico recurso habitualmente disponible en los departamentos
de urgencias y las salas de internacién— contintia siendo un desa-
fio para dirigir la estrategia terapéutica. Recientemente, la SSC
ha sugerido no utilizar solamente estos signos para clasificar al
shock como frio o caliente. Aunque esta distincién inicial podria
ser util, recomiendan emplear variables hemodindmicas avanza-
das en cuanto se encuentren disponibles (monitoreo invasivo de
la presién arterial con anilisis del contorno del pulso, doppler de
la aorta toracica, ultrasonido cardiaco, etc.).

En los servicios de emergencias o salas de internacién, fuera
de las unidades de cuidados intensivos (UCI), donde se realiza
generalmente el proceso de categorizacién rapida (triaje), se pro-
pone utilizar herramientas que, al reconocer como positivo al
paciente, disparen acciones para su manejo. Algunos ejemplos
son PSS (Seis Pasos de la Sepsis Pediitrica), Herramienta de
disparo para el reconocimiento temprano del shock séptico de
la Academia Estadounidense de Pediatria y el POPS (puntaje
de observacién prioritaria pedidtrica). Estos recursos evaltian
dominios tales como la saturacién de oxigeno, el nivel de alerta,
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Figura 46.1.3 Uveitis aguda anterior. Ojo
rojo. Paciente con oligoartritis y entesitis.

Figura 46.1.4 Mano de un
niflo con artritis psoriasica.
Artritis de pequenas arti-
culaciones (interfaldngicas
proximales y distales) y te-
nosinovitis flexora. Se ob-
servan los caracteristicos
dedos en salchicha.

En la Tabla 46.1.4 se mencionan todas aquellas manifestacio-
nes clinicas extraarticulares que el pediatra debe buscar median-
te la anamnesis y la exploracién fisica, que pueden contribuir con
el diagndstico final del cuadro articular.

Asimismo, resulta de capital importancia indagar acerca de
los antecedentes familiares, como la presencia de enfermedades
reumdticas en la familia (de inicio en menores de 50 afios), enfer-
medades intestinales inflamatorias, uveitis o psoriasis en fami-
liares de primer grado. El hallazgo contribuye con los diagndsti-
cos diferenciales en nifios que consultan por artritis,

Cuando se sospechan enfermedades autoinflamatorias, es ne-
cesario conocer la procedencia geogréfica, etnia, antecedentes de
enfermedades febriles, de falla renal o sordera neurosensorial.
Estos aspectos se relacionan con enfermedades monogénicas,
asociadas con sindromes febriles periédicos como la fiebre medi-
terrdnea familiar, el sindrome de hiper-IgD o déficit de mevalo-
nato quinasa, TRAPS o criopirinopatias (v. Capitulo 46.3).

Una anamnesis completa, la interpretacién correcta del
cuadro articular y la bisqueda sistemdtica de manifestaciones
extraarticulares, permiten obtener una hipdtesis diagndstica
adecuada, que se acompafia de una solicitud racional de estudios
de laboratorio e imagenes.

Una mencién especial en la realizacién sistemdtica del exa-
men del sistema musculoesquelético es sobre el pGALS (pediatric
GALS), acrénimo en inglés de gait (marcha), arms (brazos), legs
(piernas) y spine (columna). Se trata de un instrumento clinico
sencillo para evaluar la marcha, el movimiento de los miembros

Figura 46.1.5 Paciente con lupus eritematoso sistémico. a Ulceras en la
mucosa palatina. b Alopecia.

y la columna; tiene una excelente sensibilidad para distinguir los
hallazgos patoldgicos, se realiza en corto tiempo (no lleva més
de 2-4 minutos) y la informacién que se obtiene es muy importan-
te. Puede accederse a las instrucciones de cémo implementar este
recurso en el siguiente enlace: http://mrcpch.paediatrics.co.uk.

Si hay dolor, se debe evitar el malestar innecesario, y se su-
giere tratarlo (v. Capitulo 77) y, una vez mejorado o mitigado,
comenzar con la exploracién fisica. Cabe recordar que ninguna
evaluacién clinica es completa sin el examen fisico general.

No hay datos de laboratorio ni radiolégicos patognoménicos
de enfermedad reumdtica, y estos deben ser siempre solicitados
e interpretados en relacién con el cuadro clinico que presente el
paciente.

Las enfermedades reumdticas, en su mayoria, son de afecta-
cién multisistémica por naturaleza y crénicas en evolucién. Los
motivos de consulta pueden ser multiples (Tabla 46.1.5). Estas
caracteristicas implican una diversidad de abordajes terapéu-
ticos, en los que diferentes especialistas y subespecialistas del
equipo de salud son requeridos a lo largo del tratamiento. La
educacién del nifio y su familia con respecto a la enfermedad, asi
como su incorporacién al equipo de tratamiento, es ideal para
que este sea adecuado.
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Algoritmo 40.1 Diagndstico y terapéutica de la ITU en la infancia

( Sospecha clinica de infeccion urinaria )

L

Toma de muestra de orina
Cateterizacion vesical en nifios que no controlan esfinteres
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sospecha diagnéstica completamente el diagnéstico diagnostico
= Comenzar con ATB diagnéstico
empirico = Demorar el ATB hasta
elUC

UC positivo

PR —

--------- {

Infeccion urinaria

—

[ Manejo ambulatorio j

L

= Pacientes > 2 meses en buen estado general, que toleren
el ATB por VO, con asistencia a los controles y alarma de los
cuidadores asegurada

= Cefalexina 50 mg/kg/dia por 7-14 dias

J

Primer episodio de ITU tipica en
< 2 aios: ecografia reno-vesical
dentro de las 6 semanas del episodio

ATB: antibiético; VO: via oral; PL: puncién lumbar.

= > 100000 unidades formadoras de colonias por mL (UFC/mL)
en orina tomada al acecho.

= > 50000 UFC/mL en orina tomada por cateterizacién vesical
(algunos laboratorios tinicamente informan acerca de rangos
de 10000-100000 UEC/mL).

= Un solo germen en orina tomada por PSP, o > 1000UFC/mL
cuando se trata de cocos gram positivos de la piel.

La bacteriuria asintomatica (BA) es la colonizacién de la orina
por gérmenes en un recuento significativo, pero sin reaccidn in-
flamatoria ni sintomas urinarios. Actualmente, no se recomien-
da el tratamiento de la BA en pacientes inmunocompetentes.

Existe una situacién de excepcién donde puede diagnosticarse
y tratarse la ITU sin la realizacién del UG; se trata de nifios ma-
yores de 3 afios, con un primer episodio de I'TU baja, donde hay
bajo riesgo de infeccién grave y la tira reactiva de orina es positiva
para nitritos y EL.

Desafio diagnéstico
El diagnéstico de ITU resulta un desafio en pacientes con vejiga
neurogénica que realizan sondaje intermitente limpio (por ejemplo,

J

[ Manejo en la internacion j

|}

= Pacientes < 1 mes, en mal estado general, sépticos o que
no toleren el ATB por VO

= Ceftriaxona (50 mg/kg/dia) o cefotaxime (150 mg/kg/dia)
por 24-96 horas (valorar rotar a VO)

I
Hemocultivos en

< 1 mes, mal estado
general, sepsis

J

PL en < 1 mes, mal estado
general, rechazo del alimento,
letargia, irritabilidad, etc.

pacientes con mielomenigocele), ya que es frecuente la presencia de
BA o inflamacién crénica de la via urinaria por la instrumentacién
vesical. En este escenario, se debe jerarquizar la presencia de fiebre
junto con dos o mds de los siguientes cambios clinicos:
= Dolor abdominal o lumbar.
= Dolor en la cateterizacidén vesical.
= Cambios en la continencia urinaria.
= Cambios en las caracteristicas de la orina (turbidez, cambio
del olor, etc.).
Estos cambios se acompafian de las alteraciones de los estu-
dios de orina antes mencionadas.

Controversias diagndsticas y directrices futuras

Es importante remarcar que la definicién y el diagndstico de
ITU son procesos en evolucién. Los puntos de corte utilizados
fueron estudiados casi exclusivamente en la poblacién adulta. Se
debe tener en consideracién que los nifios presentan caracteris-
ticas distintivas, como una menor capacidad para concentrar la
orina (v. Capitulo 1) y un menor tiempo de retencién urinaria, lo
que puede requerir un cambio en los puntos de corte habituales.
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veces confluyen. En estos casos se debe descartar diseminacién
sistémica de la enfermedad mediante estudios por imdgenes y
cultivo de liquidos orgdnicos (Figura 42.3).

TBC cavitaria (TBC extraprimaria)

Esta enfermedad pulmonar, tipo adulto, puede presentarse en
nifios mayores y adolescentes. En la TBC por reactivacién, las
reas pulmonares con mayor concentracién de oxigeno son las
que favorecen la replicacidn bacilar; es por esto que los vértices
pulmonares son las zonas mds afectadas (Figura 42.4). Se carac-
teriza por la tendencia a la formacién de cavernas y la probabi-
lidad de diseminacién bronquial hacia los campos pulmonares
inferiores.

Figura 42.3 Paciente de 4 afos. Tuberculosis miliar.

Figura 42.4 Paciente de 14 aios. Tuberculosis cavitaria derecha.

Tuberculosis pleural

Si bien es una de las formas mds frecuentes de presentacién
extrapulmonar en la TBC infantil, es rara en menores de 6 afios y
su frecuencia aumenta con la edad. Se produce por la progresién
de un foco infeccioso subpleural (m4s frecuente) o por un fens-
meno de hipersensibilidad a las proteinas del bacilo.

Las pleuresias por TBC se presentan tipicamente como en-
fermedades agudas o subagudas, caracterizadas por dolor tora-
cico pleuritico unilateral (~75%), tos irritativa (~70%), fiebre o
febricula (~85%), sudoracién nocturna (~50%), disnea (~50%) y
pérdida de peso (25%-85%).

El compromiso es generalmente unilateral y el derrame pue-
de variar significativamente en volumen (Figura 42.5). Si bien la
TBC pleural puede cursar con afectacién pulmonar, en el 35% al
65% de los casos no hay evidencia imagenolédgica de compromi-
so parenquimatoso pulmonar subyacente. Por lo tanto, ante la
presencia de un derrame pleural en ausencia de lesién pulmonar,
debe considerarse fuertemente el diagnéstico de TBC pleural.

Los datos obtenidos de forma previa al advenimiento del tra-
tamiento antifimico indican que la historia natural de la mayoria
de los derrames tuberculosos seria la resolucién espontdnea en
1-4 meses. Sin embargo, no debe interpretarse que el tratamiento
es innecesario, ya que hasta el 65% de estos pacientes desarrollan
TBC pulmonar activa en un periodo de 2 afios, independiente-
mente de la positividad del cultivo de liquido pleural, el tamafno
inicial del derrame y las anomalias radioldgicas residuales.

Figura 42.5 Paciente de 15 anos. Pleuresia tuberculosa izquierda.

Diagndstico

La enfermedad tuberculosa en nifios tiene origen siempre en
la transmisién reciente desde un adolescente o un adulto bacili-
fero, por lo que se considera un evento centinela. Sin embargo, la
baja probabilidad de que un nifio enfermo padezca formas conta-
giantes de TBC limita la dindmica de transmisién.

La enfermedad tuberculosa de la infancia se caracteriza por
mayor riesgo de progresién de infeccién a enfermedad, mayor
diseminacién, manifestaciones clinicas inespecificas, menor
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Figura 46.2.2 Lesiones petequiales y purpuricas en miembros inferiores
en diferentes estadios de evolucion; algunas lesiones son confluyentes.

Figura 46.2.3 a Lesiones purpuricas y ampollares en miembro inferior iz-
quierdo. b Amplificacion de las lesiones ampollares o bullosas.

articulaciones de las manos. Parece no tratarse de una verdadera
sinovitis, y lo mas frecuente esla presencia de edema periarticular
(tejidos blandos). A pesar de que este compromiso puede ser in-
capacitante, es autolimitado y se cura sin dejar secuelas. Al igual
que la pirpura, la artritis disminuye con el reposo en cama y se

exacerba con la deambulacién. El 15% de los pacientes con VIgA
presenta artritis como sintoma inicial.

Compromiso gastrointestinal

Ocurre en el 50%-75% de los pacientes, dentro del mes desde
el inicio de las lesiones en piel. El dolor abdominal tipo célico, los
vémitos y el sangrado gastrointestinal son los hallazgos carate-
risticos. La hemorragia masiva ha sido reportada tinicamente en
el 2% de los pacientes.

La invaginaci6n intestinal es la complicacién mds grave, aun-
que su prevalencia es baja (4%-5%). A diferencia de la tipica loca-
lizacién de la invaginacién intestinal idiopética (v. Capitulo 60),
que es ileo-cdlica, en la VIgA la invaginacidn suele ser ileo-ileal
en el 70% de los casos, e ileo-cdlica en el 30% restante. Las com-
plicaciones de la afectacién abdominal incluyen: isquemia, infar-
to con perforacién intestinal, fistulizacién y posterior estenosis.
En el 10%-40% de los pacientes, las manifestaciones gastrointes-
tinales pueden preceder al inicio de la pirpura. La explicacién
principal de estos sintomas es el depésito de complejos inmunes
en las paredes de los vasos intestinales.

Un estudio reciente en nifios demostrd que la calprotectina
en materia fecal también podria ser un marcador confiable de la
participacidn gastrointestinal en la VIgA.

Compromiso renal

La nefritis ha sido reportada en el 20%-55% de los nifios con
VIgA. A diferencia de la artritis y el dolor abdominal, es extre-
madamente raro que preceda a la aparicién de las lesiones en piel.
E180% de los pacientes manifiestan nefritis dentro de los prime-
ros cuatro meses, y el 95% dentro de los tres meses posterior al
inicio de la enfermedad.

El marcador clinico es la presencia de hematuria. La forma
microscdpica es el hallazgo constante, aunque mas de un 40%
puede desarrollar hematuria macroscépica. La proteinuria junto
con hematuria se observa en dos tercios de los pacientes; la pro-
teinuria aislada es mds rara.

La manifestacién renal es la Ginica que puede evolucionar a
la cronicidad. Aproximadamente, el 30%-50% de los pacientes
tienen alteraciones renales que persisten en el tiempo, pero afor-
tunadamente solo el 1% progresan a la enfermedad renal réni-
ca (ERC). En general, los pacientes con hematuria aislada, con
proteinuria leve o sin ella, tienen buen prondstico. Sin embargo,
aquellos pacientes con nefritis y sindrome nefrético asociado
pueden evolucionar a la ERC.

La gravedad de la enfermedad renal y su prondstico final se
correlacionan con los cambios histopatolégicos en la biopsia re-
nal. El peor pronéstico (proteinuria significativa, hipertensién,
ERC) se asocia con el desarrollo de semilunas que compromen-
ten mas del 50% del glomérulo. Independientemente de la pre-
sentacién clinica y de los cambios histoldgicos, los pacientes con
nefritis deben ser controlados por un tiempo prolongado. Si bien
numerosos estudios han intentado evaluar los factores de riesgo
asociados con el desarrollo de ERC terminal, solo dos de ellos in-
tentan describir modelos asociados con su generacién; el primero
incluye la presencia de dolor abdominal grave, purpura persis-
tente y disminucién de la actividad del factor XIII, mientras que
el segundo rescata como modelo de riesgo la presencia de dolor
abdominal grave, pirpura persistente y edad mayor de 4 anos.

La mayoria de los autores plantean la siguiente secuencia de
diagnéstico y seguimiento de la nefritis:

= Al inicio: andlisis citoquimico de orina, creatinina sérica y
control de la presién arterial.
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Si el valor se expresa como porcentaje, debe corregirse de
acuerdo al hematocrito del paciente, dado que este valor viene
referido a una cantidad normal de eritrocitos, que suele estar
disminuida en las anemias. Para efectuar la correccidn, se apli-
ca el indice de reticulocitos corregidos (IRC), segtin la siguiente
férmula:

recuento de reticulocitos (%) x hematocrito del paciente

IRC = hematocrito normal para la edad

Por ejemplo, si un paciente de 6 meses presenta una hema-
tocrito de 25% (normal para la edad 35%) (v. Tabla 47.1.1) y un
porcentaje de reticulocitos del 4%, el IRC es de 2,9%.

En las anemias regenerativas los reticulocitos estin aumenta-
dos, mientras que en las arregenerativas no. Esta respuesta a la
anemia depende de la integridad y funcién de la médula ésea, asi
como de la disponibilidad de micronutrientes.

indice de produccién reticulocitaria (IPR)

Es una correccién adicional que considera el estimulo eritroci-
tario compensador que se produce en caso de una anemia marcada.
En esta situacién, el nimero de reticulocitos en sangre periférica es
superior al que corresponde al grado de regeneracidn eritrobldstica
debido a que la anemia provoca un estimulo eritropoyético adicio-
nal que facilita la salida precoz de los reticulocitos desde la médula
ala sangre, con un acortamiento de su periodo de maduracién in-
tramedular (normalmente de 2-3 dfas) y un aumento del periodo
de maduracién periférica (normalmente de 1 dia). Este fenémeno,
conocido como desviacién reticulocitaria, se caracteriza por la pre-
sencia de macrocitos policromatdfilos circulantes.

El periodo de maduracién reticulocitario en sangre periférica
es un factor que se mide en dias, y estd en relacién inversa al he-
matocrito:

= Hematocrito de 45%: periodo de maduracién 1 dia.

= Hematocrito de 35%: periodo de maduracién 1,5 dias.
= Hematocrito de 25%: periodo de maduracién 2 dias.
= Hematocrito de 15%: periodo de maduracién 3 dias.

La aplicacién del indice reticulocitario o indice de produccién
reticulocitaria (IPR) consiste en dividir el valor de reticulocitos
corregidos (IRC) por un factor que representa el nimero de dias
de maduracién periférica, segtin el hematocrito del paciente:

IRC
factor

IPR=

Continuando con el ejemplo del apartado anterior, para el pa-
ciente de 6 meses con un hematocrito de 25% (factor: 2 dias) y un
IRC de 2,9%, el IPR es de 1,45.

EIIPR normal se sittia entre 2 y 3. Un IPR > 3 sefiala un au-
mento de la actividad eritropoyética medular, indicativo de una
anemia regenerativa, mientras que cuando es < 2 es un indica-
dor de baja actividad eritropoyética, compatible con una anemia
arregenerativa (v. Tabla 47.1.3). El IPR suministra una informa-
cién més fidedigna sobre la capacidad regenerativa de la médula
dsea, y proporciona una estimacién de la tasa de eritropoyesis
efectiva. Por lo tanto, se recomienda utilizarlo sistemdticamente
para el anlisis cinético y fisiopatolégico de las anemias.

Frotis de sangre periférica
Este examen aporta informacién muy valiosa para el estu-
dio inicial de la anemia. La morfologia eritrocitaria y del resto
de los elementos de la sangre permite aproximar una sospecha
diagnéstica (Figura 47.1.2). Los siguientes hallazgos suelen ser
orientativos:
= Microcitosis e hipocromia: anemia ferropénica, talasemias,
anemia de la inflamacién, anemia siderobl4stica.
= Microcitosis y normocromia: anemia de la inflamaci6n, he-
morragia aguda.
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Figura 47.1.2 Distintas alteraciones de la morfologia eritrocitaria que pueden observarse en el frotis de sangre periférica.
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Figura 47.2.1 Fisiopatologia de la PTI. El evento central es la produccién de anticuerpos antiplaquetarios que se unen a las plaquetas. Los macréfagos
fagocitan los complejos mediante la activacion del receptor de superficie Fcy. Asimismo, se produce la destruccion plaquetaria por citotoxicidad directa
mediada por células T. La funcién megacariocitica también se encuentra disminuida, por la presencia de anticuerpos antimegacariocitos y la actividad
delos linfocitos T citotéxicos. El cambio de los linfocitos T helper al subtipo 1y la falla en la regulacion del sistema inmune por los linfocitos T regulatorios
disminuyen la tolerancia inmune. (Modificado de: Cooper N, Ghanima W. Immune Thrombocytopenia. N Engl J Med 2019; 381 (10): 945-55).

secundaria a la vacunacidn con triple viral, triple bacteriana, va-
cuna contra la hepatitis A y virus varicela-zéster.

Mecanismos adicionales

En la evolucién a la cronicidad, no solo se produce la interac-
cién entre las células presentadoras de antigenos con los linfo-
citos T, sino que también se observaria un desbalance entre las
células T reguladoras y T helper. La activacidn de las células T'y
las células B productoras de anticuerpos se produce a través de
liberacién de citoquinas.

El estudio de enfermedades genéticas asociadas con enferme-
dades autoinmunes podria ser la clave para dilucidar la patogé-
nesis de la autoinmunidad asociada con la PTI. La asociacién
de la PTT con varios de estos sindromes genéticos es conocida.
Entre ellos se encuentran la inmunodeficiencia comtn variable,
el sindrome linfoproliferativo con autoinmunidad (ALPS) y el
sindrome de hiper-IgM (v. Capitulo 46.3). Se especula que exis-
ten alteraciones en la tolerancia tanto central como periférica,
que resultan en defectos de la sefializacién y apoptosis (a nivel
central) y de la interaccién entre células T reguladoras y factores
circulantes (a nivel periférico).

Presentacion clinica y diagnéstico

El diagnéstico de PTT es de exclusidn, y se fundamenta en los
datos clinicos y epidemiol6gicos. La manifestacién clinica carac-
teristica es la aparicién brusca de sangrados de tipo plaquetario
en un nifio previamente sano. La presencia de petequias y he-
matomas es evidente en la mayoria de los pacientes. Menos de
un tercio presenta epistaxis, hemorragias conjuntivales u otros
sangrados mucocutdneos. En el 10% de los pacientes se detec-
ta hematuria, hematoquecia y melena. En adolescentes de sexo
femenino es comun la presentacién con menorragia. La ausen-
cia de otros sintomas sistémicos permite orientar el diagndsti-
co de PTL Un porcentaje menor de pacientes puede presentar
esplenomegalia. Sin embargo, ante la presencia de hepatomega-
lia, esplenomegalia moderada, dolor éseo y adenopatias, deben
considerarse otros diagnésticos diferenciales (hiperesplenismo o
neoplasias hematolégicas).

Aunque la PTT puede ser diagnosticada en pacientes pedid-
tricos de cualquier edad, se observa un pico entre los 2-6 anos.
Los pacientes mayores de 10 afios tienen mds probabilidades de
desarrollar PTT crénica, asociada con alguna enfermedad au-
toinmune. En adolescentes se observa con mayor frecuencia en
el sexo femenino. En niflos menores de 3 meses se debe tener
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tras lo cual se encargan de iniciar la respuesta inmune. Asimismo,
poseen actividad microbicida gracias a su capacidad fagocitica y a
la generacién del estallido oxidativo. Normalmente, su vida media
circulante es de 6-7 horas. Esta puede disminuir en el curso de una
de infeccién aguda debido a la ridpida migracién tisular.

La neutropenia se define como un recuento absoluto de
neutréfilos (RAN) menor a 1500/mm?. De acuerdo con la causa
que la produce, el riesgo de infecciones graves puede aumentar,
motivo por el cual resulta fundamental determinar el origen de la
neutropenia, asi como la presencia de condiciones predisponentes
o0 asociadas para establecer el manejo oportuno del paciente.

A diferencia de la neutropenia posquimioterapia
(v. Capitulo 28), las neutropenias no oncolégicas no se acompafian
del efecto citotdxico sobre la mucosa oral y enteral, por lo que la
probabilidad de translocacién de microorganismos patégenos
es mucho menor. Asimismo, el riesgo de infeccién depende de
la funcién medular, es decir, la magnitud y disponibilidad del

compartimiento de reserva de neutréfilos en la médula dsea
(v. més adelante). Esta funcién se encuentra conservada en la
mayoria de las neutropenias de este tipo.

Fisiologia del neutréfilo

Como fue mencionado, los neutrdfilos cumplen un rol
fundamental como células efectoras de la inmunidad innata,
gracias a su capacidad para realizar fagocitosis y liberar
mediadores inflamatorios. La diferenciacién de los neutréfilos
tiene lugar en la médula ésea (Figura 47.3.1). El ciclo de vida del
neutréfilo reconoce tres fases bien definidas: medular, sanguinea
y tisular. Las etapas iniciales de la fase medular implican el
compromiso proliferativo secuencial de los precursores, en el
denominado compartimiento proliferativo o mitético, llamado
asi por su capacidad de replicacién celular. Conforman este
compartimiento los mieloblastos, los promielocitos y los
mielocitos (v. Figura 47.3.1).
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) <—
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proliferativo
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Metamielocito
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cayado

de reserva
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segmentado

Figura 47.3.1 Progenitores y precursores de la granulopoyesis neutréfila con sus respectivos factores de crecimiento y compartimientos medulares.
(Modificado de: Dartiguelongue JB. Fisiologia pediatrica aplicada a la clinica. 1° ed. Ciudad Auténoma de Buenos Aires: Ediciones Journal, 2020).
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Sin embargo, la hipopotasemia crénica puede ocasionar diabetes
insipida nefrogénica.

Este sindrome por lo general se presenta en la infancia tardia
o en la adolescencia, y su curso clinico es mas benigno que el sin-
drome de Bartter (v. Tabla 48.4.2). Se manifiesta con poliuria,
polidipsia, nocturia, calambres, fatiga, debilidad muscular, into-
lerancia al ejercicio, prolongacién del intervalo QTc, arritmias y
condrocalcinosis. La mayoria de estas manifestaciones se deben
ala hipopotasemia y a la hipomagnesemia. El defecto tubular en
el transporte de sodio y cloro produce una alteracién similar a la
que se observa con la ingestién crénica de diuréticos tiacidicos.

El tratamiento se basa en el aporte crénico de potasio y de
magnesio, asi como en la administracién de espironolactona en

altas dosis (6 mg/kg/dia).

Sindrome de Liddle

Es un defecto genético raro debido a una mutacién autosémi-
ca dominante con ganancia de funcién en los genes que codifican
para ciertas subunidades del canal epitelial de sodio ENaC del
tabulo colector (v. Figura 48.4.2). Esta mutacién disminuye su
degradacién, lo que aumenta la densidad de canales presentes en
la membrana luminal del nefrén distal. Dado que la funcién del
canal se encuentra aumentada, se producen manifestaciones si-
milares a las observadas con el exceso de mineralocorticoides. La
reabsorcién excesiva de sodio y cloro expande el LEC y produce
hipertensidn arterial grave, alcalosis metabélica e hipopotasemia.
La excrecién fraccionada de sodio (FEya) es baja, la excrecién
fraccionada de potasio (FE) es alta y los niveles circulantes de
renina y aldosterona se encuentran disminuidos (Tabla 48.4.3).
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Tabla 56.12 Profilaxis antibiética en cirugia urolégica*

Procedimiento Eleccion Duracion Alternativas

Cirugia laparoscdpica o abierta limpia-contaminada con | Cefalotina Monodosis Alergia a B-lactamicos: gentamicina

manipulacion de pelvis renal o dispositivo prostético + clindamicina, o gentamicina +
metronidazol u ornidazol

Trasplante renal Cefalotina Monodosis Alergia a B-lactamicos: gentamicina +
clindamicina; o metronidazol u ornidazol

Cirugia testicular (orquidectomia por tumor o torsion) Cefalotina Monodosis Alergia a B-lactamicos: clindamicina o
vancomicina

* No se recomienda profilaxis en resecciéon endovesical de tumores ni cirugia limpia sin manipulacion de pelvis renal (cistectomia, nefrectomia, hipospadias o epispadias, circuncision,
fimosis, hidrocele, descenso testicular, orquidectomia, torsién testicular).

Debe realizarse urocultivo previo. La profilaxis indicada es para pacientes con urocultivo negativo. Para pacientes con urocultivo positivo, se debe completar el tratamiento y negativizar
el cultivo previo a la cirugia. Si no es posible, se recomienda iniciar el tratamiento antibiético y operar a las 72 horas, con una dosis endovenosa de ATB preinduccion.

Tabla 56.13 Profilaxis antibiética en cirugia digestiva alta

Procedimiento Eleccion Duracion Alternativas

Cirugia esofagica (esofagostomias, acalasia, atresia, Cefalotina Monodosis Alergia a B-lactamicos: clindamicina o
reemplazo) vancomicina

Cirugia gastroduodenal (gastrostomia, reflujo, hernia Cefalotina Monodosis Alergia a B-lactdmicos: clindamicina o
hiatal, pilorotomia, cirugia bariatrica, derivacion vancomicina

biliodigestiva)

Cirugia de intestino delgado sin obstruccion Cefalotina Monodosis Alergia a -lactamicos: clindamicina o
(confeccion o cierre de ostomias, diverticulo de Meckel, vancomicina

anastomosis)

Cirugia de intestino delgado con obstruccion (reducciéon | Ampicilina-sulbactam Monodosis Alergia a B-lactdmicos: gentamicina
manual o anastomosis por invaginacion, vélvulo, brida + metronidazol; o gentamicina +
posoperatoria, miopatia o neuropatia visceral) clindamicina

Tabla 56.14 Profilaxis antibiotica en cirugia digestiva baja*

Procedimiento

Eleccion

Duracion

Alternativas

Apendicectomia Ampicilina-sulbactam 24 horas Alergia a B-lactamicos: gentamicina
+ metronidazol; o gentamicina +
clindamicina

Herniorrafia (inguinal, crural, umbilical, epigastrica) Cefalotina Monodosis Alergia a B-lactamicos: clindamicina o
vancomicina

Cirugia colorrectal (confeccion y cierre de colostomias, Ampicilina-sulbactam 24 horas Alergia a B-lactamicos: gentamicina

colectomias, megacolon o Hirshprung, malformacion + metronidazol; o gentamicina +

anorrectal o Peiia) clindamicina

* No se recomienda profilaxis en hernioplastia sin colocaciéon de malla.

Las apendicitis y las peritonitis son infecciones; por lo tanto, luego de la cirugia deben recibir tratamiento antibiético.

Tabla 56.15 Profilaxis antibiética en cirugia hepato-biliar y esplénica*

Procedimiento

Eleccion

Duracién

Alternativas

Cirugia biliar abierta o laparoscépica (colecistectomia Ampicilina-sulbactam Monodosis Alergia a B-lactamicos: gentamicina +

complicada, derivacion biliodigestiva para AVB y quiste metronidazol u ornidazol; o gentamicina

de colédoco) + clindamicina

Cirugia hepatica (hepatectomia, biopsias, exéresis de Cefalotina Monodosis Alergia a B-lactdmicos: clindamicina o

quiste hidatidico, tumores) vancomicina

Trasplante hepatico Piperacilina 24 horas Alergia a B-lactamicos: clindamicina o
tazobactam vancomicina

Cirugia pancredtica (tumores, quistes, hiperinsulinismo) Cefalotina Monodosis Alergia a B-lactamicos: clindamicina o

vancomicina
Cirugia esplénica (esplenectomia total o parcial, Cefalotina Monodosis + profilaxis | Alergia a B-lactamicos: clindamicina o
esplenorrafia, esplenoplexia) secundaria vancomicina

AVB: anormalidades de la via biliar.

*No se recomienda profilaxis en colecistectomia laparoscépica de bajo riesgo.
Luego de realizar esplenectomia debe realizarse profilaxis secundaria de por vida: mayores de 5 afos, penicilina; menores de 5 afios, amoxicilina. El paciente debe poseer vacunacion al

dia para gérmenes capsulados.
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Sin embargo, la hipopotasemia crénica puede ocasionar diabetes
insipida nefrogénica.

Este sindrome por lo general se presenta en la infancia tardia
o en la adolescencia, y su curso clinico es mas benigno que el sin-
drome de Bartter (v. Tabla 48.4.2). Se manifiesta con poliuria,
polidipsia, nocturia, calambres, fatiga, debilidad muscular, into-
lerancia al ejercicio, prolongacién del intervalo QTc, arritmias y
condrocalcinosis. La mayoria de estas manifestaciones se deben
ala hipopotasemia y a la hipomagnesemia. El defecto tubular en
el transporte de sodio y cloro produce una alteracién similar a la
que se observa con la ingestién crénica de diuréticos tiacidicos.

El tratamiento se basa en el aporte crénico de potasio y de
magnesio, asi como en la administracién de espironolactona en

altas dosis (6 mg/kg/dia).

Sindrome de Liddle

Es un defecto genético raro debido a una mutacién autosémi-
ca dominante con ganancia de funcién en los genes que codifican
para ciertas subunidades del canal epitelial de sodio ENaC del
tabulo colector (v. Figura 48.4.2). Esta mutacién disminuye su
degradacién, lo que aumenta la densidad de canales presentes en
la membrana luminal del nefrén distal. Dado que la funcién del
canal se encuentra aumentada, se producen manifestaciones si-
milares a las observadas con el exceso de mineralocorticoides. La
reabsorcién excesiva de sodio y cloro expande el LEC y produce
hipertensidn arterial grave, alcalosis metabélica e hipopotasemia.
La excrecién fraccionada de sodio (FEya) es baja, la excrecién
fraccionada de potasio (FE) es alta y los niveles circulantes de
renina y aldosterona se encuentran disminuidos (Tabla 48.4.3).
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Una de sus manifestaciones clinicas mas frecuentes es el de-
sarrollo de virices gastroesofdgicas. El riesgo de sangrado por
estas varices, manifestado como hematemesis o melena, aumen-
ta cuando la presion del sistema se encuentra por encima de
12 mmHg. En el Capitulo 59 se describe con detalle el manejo de
la hemorragia digestiva alta por virices gastroesofigicas. Otras
manifestaciones consisten en esplenomegalia con hiperesple-
nismo (pancitopenia) y ascitis (cuando es de origen hepitica o
suprahepitica).

El sistema venoso portal carece de vilvulas, lo que facilita el
flujo venoso retrégrado (hepatéfugo) hacia la vena cava inferior,
de menor presién (Figura 71.1). El flujo colateral se produce
en las venas rectales (hemorroides), en la unién esofagogastri-
ca (varices gastroesofdgicas), en el espacio retroperitoneal y en
el ligamento falciforme del higado (colaterales paraumbilicales).
Estas se extienden en direccién ascendente por el hemiabdomen
superior y la base del térax.

HP prehepatica

La transformacién cavernomatosa de la vena porta (caverno-
matosis portal) da cuenta del 30% de los casos de HP en la in-
fancia y es la principal causa de HP prehepdtica. Se trata del re-
emplazo de la estructura tubular tinica de la vena porta por una
zona de multiples y tortuosas colaterales, de elevada resistencia,
que surgen en torno a la obstruccién portal.

La trombosis inicial de la vena porta, que suele pasar inadver-
tida por un periodo variable, puede ser idiopética, por cateteri-
zacién umbilical en el periodo perinatal, secundaria a onfalitis
0, menos frecuentemente, por cirugias o estados protrombéti-
cos hereditarios (déficit de antitrombina III, déficit de protei-
na C o proteina S) y no hereditarios (sindrome de anticuerpos
antifosfolipidos). Clinicamente, se caracteriza por presentar un
higado sano, sin desarrollar ascitis ni circulacién colateral ab-
dominal. Pueden producirse esplenomegalia, hiperesplenismo y
hemorragia digestiva alta por ruptura de varices gastroesofégicas

(v. Capitulo 59).

Venas porta

Figura 71.1 Circulacién portal y sitios
de impacto de la hipertension portal
sobre la circulacion sistémica (anas-
tomosis portosistémicas y circulacion
colateral).

Venas hepaticas

Esofago
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retroperitoneales
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Los derechos humanos de niios y nifias con paralisis
cerebral

El rol del equipo multidisciplinario ante un nifio o una nifia
con una condicién crénica de salud, en este caso la PC, incluye no
solo la prevencién y la promocién de la salud, el diagnéstico pre-
coz, la educacién y la rehabilitacién, sino también el rol funda-
mental de abogar por el cumplimiento de los derechos humanos

del nifio o la nifa, detallados en la Convencién de los Derechos
del Nifio de las Naciones Unidas. Especificamente, el equipo de
salud debe involucrarse en fomentar que los nifios y las nifias con
PC tengan acceso a servicios de salud y rehabilitacién adecuados,
acceso a una educacién inclusiva, a la recreacién adaptada, ala
plena participacidn, a ser escuchados, a la no discriminacién y a
la seguridad social, entre otros.

Anexo 73.1

Perfil de funcionamiento de una niiia con PC utilizando el conjunto basico comin de la CIF para PC

Funciones corporales

Deficiencia
(0] 1 2 3 4

b117 Funciones intelectuales

b1301 | Motivacién

b134 Funciones del suefio

b140 Funciones de la atencién

b167 Funciones mentales del lenguaje

b210 Funciones visuales

b280 Sensacion de dolor (G)

b710 Funciones relacionadas con la movilidad de las articulaciones

b735 Funciones relacionadas con el tono muscular

b760 Funciones relacionadas con el control de los movimientos voluntarios

Estructuras corporales

Deficiencia

0 1 2 3 4
_s110_| Estucwradelceebo | | | | | | |

Actividades y participacion

Dificultad

0 1

D
d175 Resolver problemas C
) o D
d230 Llevar a cabo rutinas diarias (G) C
L D
d350 Conversacion c
. D
d415 Mantener la posicion del cuerpo C
D
d440 Uso fino de la mano C
D
d450 Andar (G) C
= D
d460 Desplazarse por distintos lugares C
. ) o D
d530 Higiene personal relacionada con los procesos de excrecion C
D

d550 Comer
C
) ) - D
d710 Interacciones interpersonales basicas C
. L D
d760 Relaciones familiares c
, D
d820 Educacién escolar c
) . . D
d920 | Tiempo librey ocio C
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abdomen, genitales, dorso de mano y regién periauricular son
zonas que habitualmente no estin expuestas a un traumatismo.

= Formas: las lesiones con bordes nitidos, regulares o con for-
mas geométricas se pueden ver en la piel, y en ocasiones re-
producen la forma del elemento que produjo el trauma (dedos,
nudillos, cinturones, reglas, sogas, etc.).

= Edad: se debe sospechar fuertemente maltrato ante la presen-
cia de hematomas en cualquier localizacién en menores de 9
meses. Asimismo, cualquier hematoma en torso, orejas o nuca
en nifios menores de 4 afios es sospechoso.
Todos estos aspectos deben ser relacionados con el relato que

aportan los cuidadores sobre lo sucedido.

Diagnésticos diferenciales:

= Variantes normales: manchas mongélicas, muchas veces abe-
rrantes; nevos azules; manchas café con leche; hemangiomas;
venas prominentes; dermografismo intenso.

= Terapias alternativas (ventosas, digitopuntura o shiatsu, etc.).

= Enfermedades dermatoldgicas: celulitis infecciosa; angioe-
dema palpebral; dermatitis de contacto; dermatitis facticias;
eritema nodoso; eritema multiforme; vasculitis por hipersen-
sibilidad; aplasia cutis.

= Sindromes hemorragicos: hemofilia; enfermedad de von
Willebrand; déficit de vitamina K; parpura trombocitopénica
inmune; sindrome urémico hemolitico; purpura fulminante
meningocdcica; coagulacién intravascular diseminada; sin-

drome de Ehlers-Danlos; prpura de Schénlein Henoch.

Quemaduras
Son una de las manifestaciones fisicas mas conmovedoras del
abuso fisico infantil y deben ser diferenciadas de las LNI. Para
esto, es necesario observar la forma (circular, lineal, por salpica-
dura), la profundidad (quemaduras de primer, segundo o tercer
grado) y la extensién. Segtin el mecanismo de produccién, las
quemaduras pueden ser:
= Por salpicadura o derrame: generalmente producto de una
LNI.
= Por inmersién: en forma de guante o calcetin; si toma extre-
midades inferiores o superiores generalmente son LI
= Por contacto: son el segundo tipo mds frecuente de quema-
duras por abuso fisico. Estas pueden ser aisladas y tener un
patrén particular, que asemeja la superficie caliente del objeto

productor (p. ¢j., la plancha) (Figura 80.4).
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Figura 80.3 Marcas producidas por diferentes elementos usados para el abuso fisico.
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Figura 80.4 Marcas producidas por quemaduras.
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Técnica
1.Realizar la higiene de manos y colocarse guantes.
2.Sujetar e inmovilizar al paciente. Es aconsejable que un cuida-
dor acompafie al paciente y ayude al que realiza la extraccién
con la inmovilizacién.
3.De acuerdo con el sitio elegido, colocar la extremidad para
acercar la arteria a la superficie (Figura 85.1):
= Arteria radial: extender ligeramente la mufieca, palpar la
pulsacién mdxima entre el proceso estiloides del radio y el
tenddn flexor carpial del radio (canal de pulso).

= Arteria tibial posterior: sujetar el pie en flexién dorsal, el
pulso se palpa posterior al maléolo medial.

= Arteria pedia: palpar el pulso en la parte media del dorso del
pie entre el primer y el segundo dedo, con el pie mantenido
en flexién plantar.

4. Higienizar el sitio de puncién seleccionado con alcohol etilico
al 70%. La limpieza debe realizarse con gasa y debe dejarse
secar.

5.Insertar la aguja con el bisel hacia arriba formando un 4ngulo
de alrededor de 30 grados a 45 grados y avanzar hacia el pulso
arterial hasta obtener el flujo sanguineo. El 4ingulo de entrada
puede estar mds cerca de 30 grados que de 45 grados, espe-
cialmente en lactantes y nifios pequefnios. Un dngulo de aguja
demasiado pronunciado corre el riesgo de perder el destello de
sangre de la arteria, mds pequefia en estos pacientes.

6. En lactantes pequefios, el flujo arterial puede no parecer pul-
satil. La sangre de color rojo brillante que se extrae ficilmente
sugiere una muestra arterial.

7.Una vez obtenida la muestra, aplicar presidn firme y constante
durante 5 minutos, y a continuacién colocar un apésito apre-
tado sobre el punto de puncién.

8. Evitar las burbujas de aire, dado que pueden elevar artificial-
mente la presién arterial de oxigeno o subestimar la presién

de diéxido de carbono. Este efecto se puede mitigar al elimi-
nar suavemente las burbujas (sin agitacién) y mediante el ana-
lisis répido de la muestra. Siempre se debe tapar la jeringa con
un tapén (cono ciego). No se debe tapar con la aguja.

9.Si la muestra no es procesada dentro de los 15 minutos de
tomada, debe refrigerarse.

Complicaciones
La puncidn arterial puede causar un hematoma local, espas-
mo arterial temporal y dolor transitorio.

Extraccion de sangre venosa

Preparacion
Los puntos 1y 2 coinciden con la preparacién de la extraccién
arterial.

3.Se deben preparar los tubos para las pruebas que serdn solici-
tadas, verificar vencimientos y rotularlos.

4. Evitar punzar zonas cercanas a un acceso venoso, zonas in-
fectadas o miembros fracturados, derivaciones arterioveno-
sas, lugares de hematoma o de un brazo con injerto vascular,
brazos paréticos o brazos con trastornos del drenaje linfético.
No se debe extraer sangre de accesos venosos periféricos co-
locados previamente.

5. Utilizar un torniquete o lazo si es necesario. Se recomienda
que sean desechables para minimizar el riesgo de infeccidén
y contaminacién cruzada del paciente y el personal sanita-
rio. No debe utilizarse en determinaciones de icido lictico o
amonio dado que podria elevar falsamente el resultado.

6. Para seleccionar el sitio de venopuncidn, el brazo del paciente
debe estirarse hacia abajo. Si estdn disponibles, las venas mis
prominentes de la fosa cubital, es decir, las venas cefilica, ba-
silica, mediana del codo y mediana del antebrazo, deben ser la

Pulso radial

Arco palmar
superficial

y profundo Tenddn de

Aquiles

Arteria tibial
posterior

Maléolo
medial

Arteria cubital Arteria radial

Tendon flexor Nervio radial

carpial del radio

Nervio mediano

Pulso tibial posterior

Pulso pedio

Arteria tibial
anterior

‘ Arteria pedia

Extensor propio
del hallux

Extensor
largo comun
de los dedos

Figura 85.1 Sitios recomendados para realizar una puncioén arterial. Pulso radial, pulso tibial posterior y pulso pedio.
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inconveniente de que la longitud de la aguja introducida es exac-
tamente la que el operador ha seleccionado, sin tener en cuentala
variabilidad que puede suponer punzar unos milimetros por en-
cima o por debajo, o los diferentes grosores del paniculo adiposo
subcutdneo. Por otro lado, su costo es mis elevado que las agujas
de colocacién manual.

Agujas de insercion manual

Aguja intradsea

Existen agujas de insercién manual disefiadas especificamen-
te para el acceso intradseo en nifios de todas las edades. Estas
agujas cuentan con:

= Un mandril o estilete para evitar que la cinula se obstruya con
restos de piel, partes blandas y restos seos.

= Mangos ergonémicos para facilitar la sujecidén y colocacidn.

= Marcas o topes de profundidad (tambor), ajustables a rosca
para guiar la profundidad de insercién.

En aquellas agujas que no cuenten con topes de profundidad,
la penetracién va a depender de la presién que se ejerza sobre
la base de la aguja (Figura 87.5). En aquellas que si presentan
tope de profundidad, una vez colocada la aguja, el tope se debe
ajustar hasta el ras de la piel para estabilizar el acceso vascular
(Figura 87.6). Se encuentran disponibles en el mercado agujas
con diferentes calibres y longitudes.

Si no esta disponible la aguja especialmente disefiada para la
colocacién manual del acceso intradseo, se puede utilizar una
aguja para puncién-aspiracién de médula ésea (PAMO). Estas
agujas también poseen un mandril o estilete, presentan un man-
go en forma de T y pueden contar con tope de profundidad (tam-
bor) (Figuras 87.7 y 87.8).

Aguijas sin mandril

Otra alternativa consiste en utilizar un catéter de canaliza-
cién intravenoso 14 G o 16 G (Abbocath®, Figura 87.9). En este
caso, se debe descartar el teflon, ya que solamente se utilizar4 la
aguja.

Figura 87.5 Dispositivo sin tope de profundidad.

Figura 87.6 Dispositivo con tope de profundidad.

Figura 87.7 Aguja de PAMO (lllinois).

Figura 87.8 Aguja de PAMO (Jamshidi®).

Figura 87.9 Catéter intravenoso (Abbocath®) 14 G.
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i j

» Figura 87.10 a Posicionamiento del miembro inferior. b-g Colocacién de la aguja intradsea. h-j Fijacion y presurizacion.
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a b

Figura 88.1 Aguja atraumaética (a) y convencional (b).

Técnica

Antes de comenzar, se debe explicar a los padres y al nifio (si
su edad lo permite) los detalles del procedimiento y obtener el
consentimiento informado.

Posicion del paciente. El dectbito lateral es la posicién de pre-
ferencia. Permite la medicién de la presién de apertura y dismi-
nuye la cefalea pospuncién. Se debe maximizar la flexién de la co-
lumna vertebral (posicién fetal) para aumentar la separacién entre
las vértebras y alinear la columna del paciente en forma paralela a
la superficie de apoyo (Figura 88.2). La posicién sentada puede ser
utilizada en nifios con riesgo de desarrollar compromiso respira-
torio por la hiperflexién del cuello, pero se debe tener en conside-
racién que no permite la medicidn de la presién de apertura. La
posicién incorrecta del nifio es una de las causas mis frecuentes de
fracaso del procedimiento, por lo que debe observarse en detalle.

Reparo anatémico. Se debe palpar la zona antes de realizar
la antisepsia cutdnea. Se traza una linea entre ambos bordes su-
periores de las crestas iliacas posteriores (linea de Tufher), que

Figura 88.2 Posicion recomendada y reparo anatémico para realizar la PL.
A: linea de Tuffier entre ambos bordes superiores de la cresta lliaca poste-
rior. B: eje de la columna vertebral (apofisis espinosas).

ubica en la linea media la cuarta vértebra lumbar. Los espacios
intervertebrales superiores o inferiores (L3-L4 o L4-L5) son los
sitios donde se puede realizar la puncién (v. Figura 88.2).

Puncién. Luego de realizar la doble antisepsia de la piel, se
inserta la aguja en la linea media con una inclinacién superior de
15° en direccién al ombligo. Si no se cuenta con aguja atraumé-
tica y se utiliza la aguja convencional, el bisel debe estar dirigido
en forma paralela a las fibras del saco dural para separarlas y no
cortarlas. Esto significa que debe tener una orientacién superior
en el paciente en dectibito lateral, o bien de 90° hacia la izquierda
o la derecha en pacientes sentados. Se puede tomar la aguja con
una mano mientras se marca el reparo anatémico con la otra,
o también utilizar la técnica con dos manos sobre la aguja. Se
avanza a través de los distintos planos hasta sentir el resalto que
se genera al atravesar la duramadre; este puede ser sutil o estar
ausente en nifios de menor edad. Por este motivo, se recomienda
el avance lento de la aguja y retirar el estilete varias veces para ob-
servar el retorno de LCR (método de Cincinnati). De esta forma,
se evita la puncién traumdtica al acceder al plexo venoso que se
encuentra en la cara ventral del espacio subaracnoideo. Una vez
que se observa el fluir del liquido, se recolecta en los tubos estéri-
les, que en la mayoria de los casos es suficiente con 3-4 tubos con
1 mL (20 gotas) de LCR en cada uno. Se recomienda recolocar el
estilete al retirar la aguja. Los valores normales en el LCR segtin
la edad se resumen en la Tabla 88.2.

Medicién dela presién de apertura. Se debe medir siempre que
sea posible. El paciente debe estar en dectibito lateral e idealmente
con las piernas extendidas. Se utiliza un manémetro conectado a
la aguja espinal mediante una llave de tres vias. Se permite que
el LCR ingrese al mandémetro y se aguarda a que este alcance su
mayor nivel y permanezca estable (puede haber sutiles oscilaciones
por la ventilacién o el latido cardiaco). Una vez medido su valor, se
recolectan las muestras en los tubos estériles. Se considera como
presién de apertura normal (en nifios) entre 11,5-20 cm/H,O si
esta relajado y con sus piernas extendidas, y puede aumentar hasta
28 cm/H,O en caso de piernas y cuello flexionado.

Tabla 88.2 Valores normales en LCR segun la edad

Gldbulos Glucosa Proteinas
blancos/mm? (mg/dL) Media (rango)
Media (rango)  Media (rango)
Nifios 9 50 (24-63) 115 (65-150)
prematuros
Nacidos de 8,2(0-22) 52 (34-119) 90 (20-170)
término
0-4 semanas 11 (0-35) 46 (36-61) 84 (35-189)
devida
4-8 semanas | 71 (0-25) 46 (29-62) 59 (19-121)
devida
>8semanas | 2,3(0-5) 61 (45-65) 28 (20-45)
devida

Dificultades técnicas

= Retorno hemitico (PL traumdtica): sucede en aproximada-
mente el 20% de los procedimientos cuando se punza el plexo
venoso que rodea a la médula espinal. Se debe esperar para ver
si el LCR se aclara, y en este caso se puede tomar la muestra.
Sino se observa el aclaramiento, se debe retirar la aguja y vol-
ver a punzar en un sitio diferente. Si la muestra se centrifuga
en forma inmediata, el LCR sera cristal de roca con un botén
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los que mayor tasa de infeccién poseen. El material es frecuente-
mente PUR y se recomienda que estén recubiertos de antibiéti-
cos o antisépticos por el fabricante (sulfadiazina/clorhexidina o
rifampicina/minociclina), ya que esto ha demostrado disminuir

la posibilidad de infeccién.

Catéter central de insercion periférica (PICC)

Si bien fue inicialmente utilizado en neonatos, el desarrollo
tecnoldgico de los materiales y la evidencia de los dltimos afios
permitieron extender su uso en pediatria, por lo que se am-
pliaron las indicaciones para este tipo de catéter. Cuenta con la
ventaja de poder ser colocado y retirado fuera del quiréfano con
anestesia local o sedoanalgesia leve 0 moderada (v. Capitulo 78),
en forma percutinea y por personal entrenado (enfermeros,

pediatras o radidlogos intervencionistas). Se pueden utilizar las
venas basilica, cefalica, braquial o mediocubital, idealmente por
encima del pliegue del codo, y también la yugular externa o la
safena (Figura 89.3). Sus ventajas radican en la menor frecuencia
de complicaciones asociadas con la colocacién y la menor tasa de
infeccién y trombosis en relacidén con los catéteres no tuneliza-
dos. Esto los ha convertido en catéteres aptos para tratamientos
més prologados (hasta 6 meses), tanto en la internacién como en
terapias ambulatorias,

Catéteres tunelizados (semiimplantables)

Inicialmente disefiados por Hickman y Broviac, son catéteres
de larga permanencia, frecuentemente de silicona, cuya princi-
pal caracteristica es que luego de ingresar por la piel, recorren

Figura 89.2 Catéter de corta permanen-

cia, por puncion o no tunelizado.

Figura 89.3 Catéter central de insercién

periférica (PICC).
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Contraindicaciones

Los beneficios de la paracentesis abdominal en pacientes con in-
dicaciones adecuadas, casi siempre superan los riesgos. Un anilisis
del liquido ayuda a determinar la causa de la ascitis y la probabilidad
de infeccién bacteriana, y permite identificar la susceptibilidad a los
antibidticos de cualquier microorganismo que se cultive.

No hay contraindicaciones para su realizacién en pacientes coa-
gulopiticos o plaquetopénicos. Se desaconseja la administracién de
plasma fresco o plaquetas para revertir la alteracidn antes de la pa-
racentesis, excepto cuando la coagulopatia se asocia con evidencia
clinica de fibrinolisis o de coagulacién intravascular diseminada.

Recursos y materiales
La paracentesis se debe realizar bajo condiciones de esterili-
dad. Idealmente, se requieren dos o tres operadores: aquel que
realiza el procedimiento, un encargado de sostener al paciente y
otro que colabore con el suministro de los materiales:
= Materiales para la asepsia:
= Gasas, guantes y campo estériles. Barbijo quirtrgico.
= Equipo de proteccién personal de acuerdo con el riesgo de
infeccién.
= Materiales para la técnica:
= Catéter sobre aguja (Abbocath®) N° 18, 20, 22, segtin el ta-
mafio del paciente.
= Jeringa de 20-30 mL
= Llave de tres vias.
= Tubos estériles para la recoleccién de la muestra o tubos se-
cos con EDTA.
= Frascos de hemocultivos.
= Bolsas de recoleccién o frascos al vacio, para las paracentesis
terapéuticas.
= Monitor para frecuencia cardiaca, saturometria y presion arterial.
= Recursos y materiales para la realizacién de sedacién o anal-
gesia y sus controles correspondientes (v. Capitulo 78).

Técnica

Preparacion del paciente

= Explicar al nifio (si es que puede comprender) y a sus familiares
el procedimiento que se va a realizar, y luego solicitar el consen-
timiento informado.

= Se debe obtener un acceso venoso y escoger el procedimiento
de sedacién y analgesia mas adecuado (v. Capitulo 78). Si el
paciente es pequefio, puede ser necesaria una sedoanalgesia
moderada; en cambio, si es mayor y colabora con el procedi-
miento, se puede realizar con anestesia local.

= La sala de procedimientos debe estar equipada con el instru-
mental necesario para realizar la paracentesis, con un sistema
de suministro de oxigeno, monitoreo de signos vitales y un
equipo para reanimacién cardiorrespiratoria.

= Asegurarse de que el sitio seleccionado no tenga signos de in-
feccién. También, evitar cicatrices porque el intestino puede
estar adherido a ellas.

= La vejiga urinaria deberia estar vacia para evitar la perforacion.

Procedimiento
= Zona de puncidn: el sitio habitual de puncién es a través de la
pared abdominal en el cuadrante inferior izquierdo con el pa-
ciente en posicién de dectibito supino. Se debe ubicar la espina
iliaca anterosuperior y elegir un sitio que sea dos dedos medial
(~3 cm) y dos dedos cefilico (~3 cm) a este punto de referencia
(Figura 88.5). La paracentesis se puede completar de forma

segura sin la utilizacidn rutinaria de la guia ecogréfica. Sin
embargo, seglin la experiencia o protocolos institucionales,
la ecografia puede ser utilizada antes del procedimiento para
identificar y marcar el sitio de puncién mas seguro.

= Higienizar el sitio de puncién elegido con clorhexidina al 2%
y colocar un campo estéril.

= Con direccién cefélica, insertar la aguja en un dngulo de 45°,
mientras que con la otra mano se tira de la piel en direccién
caudal hasta penetrar en la cavidad peritoneal. Esto crea
un trayecto en Z cuando se libera la piel y se retira la aguja.
Aplicar presién negativa continua (Figura 88.6). Este trayecto

Espinailiaca
\ anterosuperior

Figura 88.5 Sitio de puncion recomendado para realizar la paracentesis.

Punto de entrada
en la piel

Punto de entrada
al peritoneo

Figura 88.6 Técnica de seguimiento en Z para la insercién de la aguja du-
rante la paracentesis.
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Figura 91.9 a Sindrome de repolarizacién precoz. b Pericarditis aguda.
c Sindrome de Brugada.

= Sindrome de Brugada: elevacién del segmento ST mayor o
igual 2 2 mm en las derivaciones precordiales derechas (V1

a V3), con descenso rdpido y onda T negativa (Figura 91.9 ¢).

El descenso del segmento ST puede observarse en hipertro-
fias ventriculares, en la lesién miocdrdica y por efecto digitilico.

OndaT
Representa la repolarizacién ventricular. Su eje se determina
de la misma forma que el eje eléctrico ventricular y debe seguir la
misma direccién del complejo QRS precedente. Ademas, se debe
valorar su morfologia, amplitud y duracién:
= Morfologia: es asimétrica, con una rama ascendente de ins-
cripcién lenta y una rama descendente de inscripcién rédpida.
Es positiva en V1 durante los primeros 3-7 dias de vida, para
luego negativizarse de V1 a V3 hasta los 7-8 afios de edad
(onda T juvenil). En algunos casos, puede persistir negativa
hasta la adolescencia (Figura 91.10). La persistencia de una
onda T positiva de V1 a V3 mas alld de los primeros 7 dias
de vida es patoldgica y puede ser un signo de hipertrofia
ventricular derecha. En V5y V6 puede ser negativa las prime-
ras 48 horas de vida. M4s alld de ese periodo, es un hallazgo
patolégico que puede sugerir sobrecarga ventricular izquierda.
Amplitud: en las derivaciones de los miembros oscila entre
2-7 mm. En V5 su amplitud no debe ser mayor de 11 mm
en menores de un afio y de 14 mm en mayores de 1 afio. En
V6 su amplitud no debe ser mayor de 7 mm en menores de
un afio y de 9 mm en mayores de un afio. Los factores que
aumentan su amplitud son la hiperpotasemia y la hipertrofia
ventricular. Los factores que disminuyen su amplitud son la
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Figura 91.10 a ECG de un nifio de 6 afos. Las ondas T son negativas en V1
y V2 e isodifasica en V3. b ECG de un adolescente de 14 afios. Las ondas T
son positivas en todas la derivaciones precordiales.

hipopotasemia, el hipotiroidismo, la pericarditis, el digital,
los anestésicos sistémicos y puede ser un hallazgo normal en
neonatos. La inversién anormal de la onda T puede verse en
alteraciones de la repolarizacién, miocarditis, bloqueos de
conduccibn, isquemia y sobrecarga ventricular,

= Duracién: es influida por el medio interno y por algunos
firmacos. Factores que alargan su duracién son la hipocal-
cemia, la hipomagnesemia, la hipotermia, los antidepresivos



