1. Anomalias congénitas del tubo
digestivo

1.1. Atresia de eséfago

A. EPIDEMIOLOGIA

e 1/3.000-4.500 recién nacidos vivos.

¢ 50% anomalias congénitas asociodas: cardiopatios (ductus,
anillos vasculares, coartacién de aorto), airesia ano-rectal,
hernia diafragmética, atresia duodenal, anomalias vertebra-
les, sindrome VACTERL.

B. FORMAS ANATOMOCLINICAS

9 4

Tipo 3 (85%) Tipo 1 (8%)
Tipo 5 (4%) Tipo 2 {1%) Tipo 4 (1%)
C. CLINICA
a. PRENATAL: Polihidramnios.
b. POSTNATAL:

* Incidencia aumentada de BPEG.
« Sialorreq, tos, disnea, cianosis y neumonias por aspiracion.
¢ Abdomen distendido en los tipos 3, 4 y 5; abdomen exca-
vado en los tipos 1y 2.
D. DIAGNOSTICO
¢ Sondaje en sala de partos.
» Rx de térax con sonda radiopaca o con contraste broncogré-
fico.
» Estudio completo para descartar ofras molformaciones.
E. TRATAMIENTO
o. PREOPERATORIO:
* Sondo de aspiracién a bolsén superior.
e DecGbito prono en posicién anti-Trendelenburg.
« Antibioterapia.
b. CIRUGIA:
» Toracotomia postero-lateral derecha, con seccién de la fis-
tula y anostomosis término-terminal esofégica.

¢ Plastia colica en casos de separocién muy amplia.

© Cura btaraive MIK A

Plastia oéhco

¢. POSTQUIRURGICO:

e Decibito prono.

* Alimentacién por sonda a las 48 horas.

¢ Antibicterapia.
COMPLICACIONES: Reflujo gastroesofégico (complicacién més
frecuente) (MIR), estenosis de la anastomosis (trotomiento con
dilataciones periédicas).

MIR 05 (8210): En relocién con lo fistula traquecesofégica con-
génitg, refiera cuél de los complicaciones siguientes al trgta-
miento quirdrgico es la mds frecuente:

Fistulo anastomética.

Estenosis esofégico.

Fistula troquecesofégica recidivante.

Reflujo gostroesofégico®.

Troqueomalacia.

OV O D

MIR 11 (9664): Un recién nacido de 37 semanas de edad gesta-

cional, sin hollazgos patolégicos en la ecografia prendial, pre-

senta en la exploracién reclizada en el paritorio un "stop” al

paso de la sonda naso-géstrica. La radiografia de térox y ob-

domen muestra un bolsén esofégico atrésico, con una neumati-

zacién gostrointestinal normal. Tros evalucién diognéstica que

descarta ofras anomalias y encontréndose en situacidn respirato-

ria estable, se decide infervencién quirtrgico. 2En qué se bosa lo

prioridad de intervenir a este paciente?:

1. Por la imposibilidad de deglutir la soliva.

2. Por los malformaciones cardiacas frecuentemente asocia-
dos.

4, Por la imposibilided de alimentacién enteral.

5. Por la traqueomalacia asociado.

1.2. Onfalocele

A. CONCEPTO

e Herniacién de parte del contenido abdominal en un saco
avascular y traslocido a fravés del anillo umbilical abierto.

¢ Se asocia siempre a disminucidon del famafio de la cavidad
obdominal.

Ontfalocele
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V. GASTROENTEROLOGIA

B. EPIDEMIOLOGIA
1/5.000 recién nacidos vivos.
C. CLINICA
a. ONFALOCELE AISLADO: 80%. Puede osociarse a malforma-
ciones no visibles externamente (cardiacas las més graves, di-
gestivas —defectos de rotacion- las més frecuentes).
b. SINDROMES POLIMALFORMATIVO ASOCIADO CON
ONFALOCELE:

» SINDROME DE WIEDEMANN-BECKWITH:

* Macroglosia, gigantismo, hemihipertrofia, macrosomia,
hepatoesplenomegalia, hipoglucemia (hiperplasia de
célulos beta pancredticas), sensibilidad a la leucing, es-
trabismo e identacién en el I6bulo de la orsja.

* Asododo con la apericién en edodes posteriores de
tumor de Wilms, hepatoblastoma y carcinoma corfico-
suprarrenal.

Policitemia

Hipoglucemi

Smd de Woedemann—&ackm'h

D. DIAGNOSTICO
« Ecogrofia prenatal.
« Alfa-fetoproleina elevada en suero materno (MIR).

E. TRATAMIENTO
a. PREOPERATORIO:
* Cubrir onfolocele con compresa homeda, estéril.
« Sonda nasogdstrica.
s Antibioterapia.
b. CIRUGIA:
e Oirificio < de 7-8 cms: Cierre primario.
o Qﬂﬁg_q____ds__ﬁ_sms Reintegracién progresiva de Schus-

c. POSTOPERATORIO
* 1 ¢ Tratomiento del posible compromiso respiratorio, renal,
§ intestinal y cardiaco por disminucién del retorno venoso.

= Sindrome del intestino corto como ¢omplicacién tardia.

1.3. Gastrosquisis o laparosquisis

A. INCIDENCIA

1/20.000 nacimientos.

B. CONCEPTO

e Herniacién de las asos intesfinales a través de un orificic de
dimensiones reducidas, paroumbilical {generalmente dere-
cho).

El cordén umbilical es normal y no hay saco herniario.

e Los osas intestinales evisceradas aparecen edematosas,
rigidas y adheridas (peritonitis por irritacién del liquido am-
nidtico).

e Practicamente nunca se eviscera higado ni ofras visceras
(diagnéstico diferencial con onfalocele).

* Se suele asociar con melrofacién intestinal, afresia infestinal y
diverticulo de Meckel.

e Poco frecuente la asociacién con malformaciones mayores
de otros 4érganos.

C. TRATAMIENTO

Tratamiento similar al enfalocele.

DIGESTIVO:

MIR 13 (10078): Dentro de las anomalias congenitas de la pa-

red abdominal estén el onfalocele y la gastrosquisis. Ambaos

entidades son defectos de la pared. ¢En que se diferencian?

1. El onfalocele se produce a nivel umbilical y lo gastrosquisis
a nivel epigdstrico.

2. El defecto, en el caso de la gostrosquisis, es de mayor fa-
mafo que el onfalocele.

e: U i recubre el id

|y en lo gastr isis no. *

4. El onfolocele, o diferencic de la gastrosquisis, se asocia
frecuentemente con la atresia intestinal.

5. A diferencic de! onfalocele, en la gastrosquisis el tratamien-
fo quirdrgico se puede diferir.

1.4. Obstruccién congénita de intestino
delgado

A. CLINICA GENERAL

e Antecedente prenalal de polihidramnios en obstrucciones
intestinales altas (MIR).

e Distensién aobdominal (estenosis  yeyuno-ileal) (MIR);
abdomen excavedo (estenosis duodenal) (MIR).



Vémitos (MIR) claros (obstrucciéon preampular) o biliosos
(obstruccién postampular).

Ictericia (obstruccién postampular).

Microcolon por desuso.

Retraso en lo evacuacién de meconio, o evacuacién de un
meconio anémalo. Estrefimiento (MIR).

Riesgo de disbalonce hidroeleciroliico y de ospiracién
bronquial.

B. ETIOLOGIA
o. ATRESIA-ESTENOSIS DUODENAL:

Asociado en un 60% a prematuridad y en un 30% a sin-
drome de Down (2 MIR).

Rx simple de abdomen: Signo de la "doble burbuja".

Curso Intensivo MIR Asturias, 00740

Rodiografia AP de abdomen que muestro una dilatocién de la primera

porcién duodenal y estémago de un nifio con afresia duodenal.

Més frecuentemente por obstrucciones extrinsecas:

o PANCREAS ANULAR: osociodo en un 70% con ofras
malformaciones congénitas (malrotacién intestinal, car-
diopatios).

* MALROTACION INTESTINAL POR BANDAS DE LADD:
El tipo més frecuente de malrotacién consiste en la in-
copacidad del ciego para desplozarse hasto lo fosa ilio-
ca derecha, quedando a nivel de lo zona subhepética.
Unao brida (bonda de Ladd) comprime el duodeno al fi-
jar el ciego preduodenal al hilio hepéfico. Asimismo
pueden producirse un vblvulo de intestino medio.

© Curso Interalvo MIR Astarias 2003
Melrotacién intestinal

« SINDROME DE LA ARTERIA MESENTERICA SUPERIOR O
SINDROME DE WILKIE: Compresién de la tercera por-
cién del duodeno por la arleria mesentérica superior.
Cuedro clinico encabezado por el adelgazamiento.

« VENA PORTAL PREDUODENAL.

b. ATRESIA-ESTENOSIS YEYUNO-ILEAL:
e Secundorios a un accidente vascular mesentérico
intrauterino.

Mucho més frecuente lo obstruccién intrinseca (afresia).

» Se distribuyen practicamente por igual o nivel de yeyuno e
fleon.

2010 Curso Intensivo VIR starias, 00120

Raodiografia de nifio enema opaco, dilatacién de asas de infestino
delgado que se asocia o una ausencia de poso de confraste baritodo o
través de la véhvula ileocecal con ausencio de dilatacién del colon, com-
potible con otresia ileal.
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MIR 97 (5348): Un reci

Mnmmw, cwo oeshc-én se ocompoﬂé de
polihidramnios, tiene s
n. Si

escasa distension abdominal y con gusencia de deposicién.
tuviera un sindrome de Down, #cuél de los siguientes
diognésticos de otresia le parece mds verosimil como punto de
1. De eséfogo.
2. De duodeno®.
3. De yeyuno.
4. De lleon.
5. Ano-rectal.

1.5. Diverticulo de Meckel

A. CONCEPTO
Persistencia de la parfe proximal del conducto onfalomesentérico
(MIR).

Fevo
Conducto onfalomesentérico

B. EPIDEMIOLOGIA

Anomalia congénita més frecuente del infestino delgado. Asi-

mismo, es la anomalia congénita mas frecuente del tubo dogesh

vo {presente en el 2% de la poblacion) (MIR).

C. ANATOMIA PATOLOGICA

» Localizado o 50-75 cm de la véivula lleocecol (MIR), en bor-
de anfimesentérico.

- Puodo presentar en su revestimiento islotes de mucoso ecté-
pica gdstrica o pancredtica secretora de éGeido (MIR), que
provoca Glceras en la mucosa intestinal vecina.

Mesenterio

Vasos umbiliccles

Diverticulo

a

©Curso Intensivo MIR Aswrias 2003

D. CLINICA
Sélo un 4% de los diverticulos provocan patologia abdominal.
a. CLINICA HEMORRAGICA (40%) (MIR):
e Hemorrogio rectal indolora (melenas o rectorragics).
¢ Primer diognéstico a pensar en un nifio por debojo de 5
ofios con rectorragios copaces de provocar una anemia
grave (MIR) (excepcional en el recién nacido).

b. CLINICA OCLUSIVA (30%):
¢ Cousa orgénico mas frecuente de invaginacién intestinal
en ninos pequenos.
e HERNIA DE LITTRE: Diverticulo contenido en una hemia in-
vinal indirecto.
c. CLINICA INFLAMATORIA (20%): Diverticulitis (indistinguible la
mayoria de Jas veces de la opendicitis).
E. DIAGNOSTICO
Goammografia con tecnecio 99 (se obtienen mejores resultados si
se adminisira conjuntomente cimetidine o pentagastrina).
F. TRATAMIENTO
Quur(prgnoo. siempre que presente manifestaciones clinicas.

MIR 90 (2713) 2Cudl de los siguientes situaciones clinicos se
asocia con més frecuencia ol diverficulo de Meckel?:

1. Obstruccién infestinal.

X Dwerbculnhs oguda

2

3 agia dige

4, Molobsorcuén mhshnol

5. Aparicién de un clncer en tejido ectopico.

MIR 99 (6215): 2Cuél de las siguientes afirmaciones, relotives al
diverticulo de Meckel, es INCORRECTA?:

En algunos casos presenta mucosa ectépica géstrica.
Es un vesﬂg:o del conducto onfalomesentérico o vmlmo

iculo fal "
sulor®.
Se localiza en fleon, casi siempre a menos de un metro de la
vélvula ileocecal.
5. Su complicacién més frecuente es la hemorragio.

1.6. lleo meconial

o o i

A. CONCEPTO
Obstruccién del fleon terminal por meconio viscoso y espeso.




B. ETIOLOGIA

Normalmente es primera manifestacién de una mucoviscidosis
(MIR) (aunque sélo se presente en un 10% de pacientes con
mucoviscidosis).

C. CLINICA

Vémitos, distensién abdominal, retraso en lo evacuacién de
meconio (MIR) (o evacuacién de meconio en pequefia canfidad
de color grisdceo o blonquecino), ampollo rectal permeable.

D. COMPLICACIONES

Peritonitis meconial.

E. RADIOLOGIA

Distensién de intestino delgodo con posibles niveles hidroaéreos,
signo de Neuhaser (mezcla de aire y meconio en “vidrio esmeri-
lade” @ nivel de fosa iliaca derecha; también en imperforacién
anal y megacelon congénite). Microcolon en enema con Gas-
trografin (contraindicado transito digestivo).

F. TRATAMIENTO

Enema con Gastrografin y si no se resuelve, cirugia.

1.7. Megacolon congénito

A. SINONIMOS

Enfermedad de Hirschsprung, megacolon agangliénico.

B. CONCEPTO:

Aplasio total del parasimpético intramural (plexos mientéricos de
Meissner y Auerboch) con simuliéneo hipertrofia del parasimpé-
tico extramural (5 MIR).

Céluios Gonglionares
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C. EPIDEMIOLOGIA:

¢ 1/5.000 recién nocidos vivos.

* Mds frecuente en varones (4-9/1) (MIR).

¢ Suvele ser esporddico, los formas familiares (10%, segmento
agangliénico més extenso) se relacionan més frecuentemente
con defectos en el gen c-RET (10q11) y en el gen EDNRB
(13q22).

Asociodo con el sindrome de Down.

Localizacién més frecuente, recto-sigma (75%).

Causa mds frecuente de obstruccién intestinal baja en neo-
natos.

D. PATOGENIA:

» Espaosticidad del segmento afecto por liberocion de acetilcoli-
na por el parasimpdtico extramural, y megacolon en el seg-
menio cblico sano proximal (MIR).

Falta de relajacién del esfinter interno del ano (MIR).

e

E. CLINICA:

* Retraso en lo eliminacién del meconio o estredimiento inter-
mitente (2 MIR) (segin la extensién de la lesién), anorexia,
tendencia al vémito, desnutricién y retraso del crecimiento.

¢ Eventualmente diarrea (2 MIR). Posible enterocolitis.

Distensién abdominol en enfermedad de Hirschprung

F. DIAGNOSTICO:

* Tocto rectal (ampolla rectal libre).

* Enema opaco.

* Monometria ano-rectal: en condiciones normales, al elevar
la presién en el balon rectal inmediatamente se relaja el es-
finter rectal interno y disminuye su presién. En los enfermos
con aganglionismo el fenémeno es contrario (ausencia del
reflejo inhibitorio anal) (MIR). Si la manometria detecta unc
ausencia del reflejo inhibitorio se indica la biopsia.

© Cuna Tnkessivo MIR Asturias
Manometria anal en lo enfermedod de Hirschsprung

» Biopsio reclal {confirmacién diagnéstica).

G. TRATAMIENTO:

e Enemas repefidos o colostomia de descargo en un primer
momento.

e Tratamiento definitivo a los 3-12 meses de vida reclizondo
una reseccién completa del segmento agangliénico (MIR) y
descenso del infestino sano, respetando los estruciuras ner-
viosas y la musculatura pélvica (técnicas de descenso abdo-
minoperineal de Swenson, Soave y Duhamel).

* Las principales complicaciones posioperatorios con la ente-
rocolifis recurrente, la estencsis, el prolapso, los abscesos pe-
rianales y la incontinencia.

PEDIATRIA




VI, GASTROENTEROLOGIA

EDIATRIA

@ repeMIR

El megacolon congénito se caracteriza por la ausencia de células
ganglionares en el plexo de Meissner y de Auerbach del intesti-
no. (5+)

MIR 00 FAMILIA (6655): Lo enfermedad de Hirschsprung o Me-

gacolon Congénito:

1. Puede estar asociada a una mutacién del protoogen RET del
cromosoma 10, con una penetrancia incompleta en la ma-
yoria de los casos.

2. io o un ci células ganglionares en

(o) issner y de Auerbach del intestino®.

3. Se asocia a una ausencia de fibras colinérgicas y odrenérgi-
cas en el segmento infestinal del afectado.

4. No se asocia a un retraso en la emisién del meconio en el
periodo neonatal.

5. Se asocio en el 70% de los casos, con malformaciones car-
diacas.

MIR 00 (6909): Una loctante de 8 meses de vida presenta una
historig clinicg de estredimiento crénico que alterna con diarreas
malolientes. Se le rool-zo una mngms_o_o_om&_\ggg

Estrefiimiento funcnonol
2. Estenosis onal.
3. Fisura anal.
4. Neuroblostoma pélvico.
5. Enfermedod de Hirschsprung®.

MIR 03 (7683): En la enfermedad de Hirschsprung una de las
siguientes afirmaciones es FALSA:

1. Es una anomalia congénita.

2. Predominc en el sexo masculino.

3. Se carocterizo por alteraciones en las células ganglionares
del plexo intramural.

4. Lo et a0 ] i | ’ lgiocién del
esfinter anal inferno®.

5. Es tipica la dilatacién de una zona del colon.

MIR 09 (9234): Nifia de 4 meses de vida. Antecedentes de re-
traso en la evacuacién de meconio y estrefimiento que acude
con distensién abdominal y vémitos biliosos de 24 h de evolu-
cién. Lo radiografia simple de abdomen muestra distensién de
asos intestinales y ausencia de aire distal. Indique cuél debe de
ser el manejo mas adecuado:

1. Lo mdés probable es que el paciente presente una Enferme-
dad de Hirschprung que requeriré colostomia urgente con
extirpacién del segmento agangliénico dilatado en el mismo
acto.

2. Seguramente se trate de una invoginacién infestinal y la
ecografia seré muy otil en el dnognéshco

3. |d si r n mi

tos sobre Io exiens:én del intestino afecto.*

4. Lo toma de biopsias infestinales durante la realizacién de la
ileostomia no debe realizarse pues convierte una cirugio
limpia en contaminada.

5. Si no existen antecedentes fomiliares de Enfermedad de
Hirschprung, lo més probable es que tenga un vélvulo intes-
tinal y su tratamiento es conservader con sonda nasogéstri-
ca y antibioterapia intravenosa.

1.8. Patologia ano-rectal

¢ Intervencién inmediata sobre la zona agenésica.

B. ATRESIA ANO-RECTAL ALTA

* Bolsén rectal por encima de lo musculetura pubo-rectal.

* Asociada con fistula rectovaginal o rectovesical (nifas), rec-
touretral (nifcs).
Se debe descartar aplasia de sacro.

e Colostomia de descarga peliativa hasta la reconstruccién
definitiva a los 6-12 meses.

En trazo discontinuo la musculatura pubo-rectal

1.9. Hernia diafragmética postero-lateral
congénita (Bochdaleck)

A. ATRESIA ANO-RECTAL BAJA

¢ Reclo fuera del aparato esfinteriano, pero abrazado por lo
musculatura pubo-rectal.
Asociada a fistulo perineal (vulvar o en la base del escroto).
Diagnéstico mediante invertografic con marca radiopaca en

periné, o mediante la introduccién de contraste hidroscluble
an al halcAn recial RNM

Hernia de o viscera abdominal
o ol interior del térax; desplaza-
miento y compresién de las
visceras fordcicos.



Hemia dicfragmético més frecuente.

e Mas frecuente en el lado izquierdo, postero-lateral, a través
del trigono lumbocostal (MIR).

« Hipoplasia pulmeonor por el paso de visceras abdominales al
térax.

e Recién nacido con grave distress respiraforio que presenta
imagenes aéreas circulares que ocupan hemitérax izquierdo
(MIR).

¢ La malformacién digestiva més frecuentemente asociada es
la malrotacién intestinal (MIR).

¢ Asociada al sindrome de circulacién fetal persistente (MIR).
+ Diagnobstico prenatal medionte ecografia. Polihidramnios.
¢ Tratamiento quirGrgico (ECMO).
» HERNIA DE MORGAGNI:
e A fravés del agujero de Morgagni, por deirds del ester-
nén (MIR).

Més frecuente en el lado derecho.

» El saco herniario suele contener colon transverso o intes-
tino delgado.

e En general suele ser asintomdtica, pueden ocasionar sin-
tomas digestivos.

e Cierre primario del defecto por loparotomia.

MIR 00 (6910): Lo hernia diofragmética congénita:

1. Es una malformacién congénita del diafragma del éarbol
bronquial y del tabique interauricular.

2. El trotamiento quirdrgico debe de realizarse en las primeras
24 horas de vida.

3. Se osocia frecuentemente con una comunicacién interauri-
cular.

4, Lo incidencia es mas elevodo en el Iado derecho

5. q

la mlrofoaén mtg;j_mg[

MIR 04 (7939): Un MWMLQ
presenta | |

Lz_gmmlg El dmné:tm més probable es:
Pulmén poliquistico.

Malformacién adenomatoidea.
Quiste pulmenar multilocular.
Hernia diafragmética®.

Agenesia bronquial segmentaria.

O AWN =

MIR 05 (8257): Uno de los siguientes hiatos NO se encuentra en
el di :

1. Hiato de Bochdalek.

2. Hiato esofégico.

3. Hiato de Winslow®.

4, Hiato adrtico.

5. Hiato de Morgagni.

El hicto de Winslow comunica la cavidad de los epipiones con la cavidad
peritoneol.

1.10 Hernia umbilical

Es la patologia umbilical més frecuente en lactantes, se observa
el 10 % de todos los recién nacidos normales.

Se identifica a partir de la 22 semana de vida del desprendi-
miento del cordén umbilical. Suelen ser indoloras y su incarcera-
cién excepcional.

Con el tiempo el anillo umbilical se contrae esponténeamente y
cierra el defecto, siendo 8 de cada 10 hernigs umbilicales las
que cierron solas, durante los 4 primeros afos de vida.
Trofamiento: Paro predecir este cierre espont@neo fiene impor-
toncio el diémetro del defecto del anillo umbilical; tamafios
superiores a 1,5 cm. pueden precisar cierre quirdrgico a

partir delos 2 ofios de edod. Se debe tranquilizar a los padres y
cuidadores del nifio.

Hernia incarceroda

©Cume Ivwrwbon MIR Assrios 2011

Hemio estranguloda

MIR 12 (9929): ¢Cuénde se aconseja infervenir quirirgicamente
la hemio umbilical infantil?:
1. Se debe infervenir cuanto antes para evitar el riesgo de
estrangulacion.
ir de | i vi
asponténeo antes de esa edad.*
3. Con el fin de utilizar prétesis en la cirugia, se recomienda
esperar a que el paciente sea mayor.
4. Si el nifio presentara vémitos durante los accesos febriles.
5, Ante la sospecha de que se trate de un onfa-locele.

1.11. Quiste de coledoco

e Dilataciones congénitas_no hereditarias.

2

1) Clinica
o Suele ser gradual. El 50% de los pacientes inician la clinica
después de los 10 afios.

» Forma infantil: Colestasis prolongada.

¢ En lg infoncia: Puede perforarse el quiste y causar una perito-
nitis.

 Forma gdulto:

1.Triada clésica: (Ictericio intermitente, dolor y fumor abdomi-
nal). Se presenta en un tercio de los pacientes.

2.5e puede presentar como poncreatitis recurrente. La cirrosis
biliar es una complicacion tardia. Pueden obstruir la vena por-
ta y ser causa de HTP.

¢ Pueden asociorse a fibrosis hepdtica congénita o a la en-

fermedad de Caroli.

* Se osocian a mayor riesgo de colangiocarcinoma.

2) Diagnéstico:

* ECO-TAC + CPRE o colangiograffa trasparietchepdtica valo-
rar la cirugia.

3) Tratamiento

» Quirurgico por los “riesgos de colangitis y de colangiocarci-
noma”; Reseccién del quiste y hepaticoyeyunostomia.

1.12. Enfermedad de Caroli

« Dilotacién quistica congénita de los conductos biliares intra-
hepéticos.
1) Clinica
« Colangitis de repeticién, cblicos biliares y abscesos hepdtficos
secundarios a formacién de litiosis intrahepética (causc més
frecuente de muerte).
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V1. GASTROENTEROLOGIA
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e Riesgo de colangiocarcinoma, cirrosis biliar secundaria, ami- * Secundariomente a los vémitos, pérdida de peso (MIR), des-
loidosis y sepsis por abscesos hepéticos. hidratacién y oligurio, alcolosis metabélica hipoclorémica e
2) Diagnéstico hipokaliemica (4 MIR), esirefimienio (MIR).
e ECO: Mejor método de deteccién. e Avidez por el alimento (3 MIR).
» TAC: "Signo del punto central”. e Iclericia por aumento de la bilirrubing indirecta (3 MIR).
» Gammagrafia hepatobiliar: Acomulo en fases tardias. o SINDROME FRENOPILORICQ DE ROVIRALTA: Hemia de
» Colangiorresonancia magnética. hiato + E.H.P. (vémitos desde el nacimiento).
» Colangiografio percutdneo o CPRE: Es diognéstico, co- D. DIAGNOSTICO
lédoco normal con dilataciones infrahepéticas. Aunque a. INSPECCION ABDOMINAL: Ondas peristélficas en epigastrio,

no deben realizarse por riesgo de infeccién. oliva pilérica palpable.

b. TRANSITO ESOFAGO-GASTRODUODENAL: Signo "del pico”,
‘de la cuerda", y “del paracaidas'. Descarta procesos asociados
(hernia hiatal, estenosis duodenal ...) y cuadros similares (otresia
pilérica, piloroespasmo...).

CPRE; Enfermedad de Caroli. Dilatacién via biliar izquierda

3) Tratamiento:
Antibiéticos ininterrumpidos.
Cirugia:
1. Caroli monolobar o segmentario: Reseccidn zona hepdtica -

enferma. Estudio gastroduedenal con confraste oral, que muestra una estenosis que
2. Caroli bilateral con crisis secundarias de colangitis repetfi- impide lo salida de contenido géstrico en un nifio, compotible con una

das: Trasplante hepético. estenosis hipertréfica.

. . c. ECOGRAFIA: Primera exploracién a realizor. Imagen “en

2. Sindrome emetizante rosquilla o donut” (MIR)

2.1. Estenosis hipertréfica de piloro (EHP)

A. CONCEPTO

Hipertrofic de las fibras circulares del piloro (2% de lactantes).

B. EPIDEMIOLOGIA

* Més frecuente en varones (4 MIR), posible repeticién familiar
{incidencia méxima en primogénito varén de una madre con
antecedentes de EHP).

* Mayor incidencia en lactantes con grupos sanguineos By 0.

o Asociacién entre el uso de eritromicina en los neonatos,
administrada tras la exposicién a la tos fering, y la estenosis
pilérica. Us

.
D raivs VEK Lot e 2000

Ecogrofic abdominal, realizeda en un nifio que muestra un engrosomien-
fo de las paredes dei plloro, compatible con estenosis hipertréfica de
plloro.

E. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Atresia pilérico: Vémitos desde las primeras tomas de alimento.
Unica burbuja aérea géstrica en la radiografia simple de abdo-
men (MIR].

Atresia duodenal: més frec. En nifios con sindrome de Down,
con vémitos biliosos precoces e imagen de doble burbuja en la

Rx simple de abdomen.
s s ] 717 T
Hiperirofia de los fibros circulores del plloro EHP NO biliosos Distensién géstrica
C. CLINICA Afresia pilérica NO biliosos 1 burbuja

e Intervalo asintomético (15-25 dias) (2 MIR).
o Vémitos proyectivos (4 MIR), postprandicles o tardios, no
biliosos (2 MIR).

Atresia duodenal Bilioso 2 burbuja




F. TRATAMIENTO

Pilorotomia extramucosa de Ramstead (MIR).

G. COMPLICACIONES

Persistencia de vémitos por dilatocién géstrica intensa, reflujo
gastro-esofagico, hernia de hiato.

B2  repeMIR

Lo estenosis hipertréfica de piloro es més frecuente en varones y
cursa con avidez por el alimento, vémitos proyectivos, iclericia y
ALCALOSIS METABOLICA HIPOCLOREMICA E HIPOKALIEMICA.
(4+)

MIR 96 FAMILIA (4568): Un paciente varén de 4 semanas de
edod vomita después de cada toma desde hace una semana.
Los vémitos, de contenido gastrico, son proyectivos y abundan-
tes. El paciente esté muy inquieto y tomo biberones con buen
apetito. Usted is_hi iloro.
¢Cuél de los siguientes Wnﬂmmmsm
més verosimil en este caso?:

pH Na mEqg/L Cl mEq/L K mEq/L
1 7:30 . 130 85 3,5
2. 720 150 115 5
3. 7,40 140 103 5
4. 130 130 85 3.5°
5. 590 150 120 6

MIR 00 (691 l) La :

1. Se osocia @ una alcalosis metobélica, hiperclorémica e
hipokaliémica.

Es una malformacién congénito del lactante que cursa con
vémitos biliosos.

El tratamiento de eleccién es lo dilotacién endoscopica del
plloro.

En el 50% de lo$ casos existe una hiperbilirrubemia indire-

il o

MIR 02 (7419): ¢Cuél de los ofirmaciones que siguen sobre la
ﬁm&ﬂm@ﬂm@ﬂmu&u&

Lo incidencia es mayor en el sexo masculino.

Generalmente, se inicia en el primer mes de vida.

Los vémitos, estdn tefidos de bilis.*

El vémito suele ocurrir en forma de “proyectil”.

Se observa una ictericia asocioda.

N

MIR 03 (7682) Lodunie de 2 l dlg; de !_l_dg que presenta, desde dosdo

i0 23

Sefnlo cuél de las sumentes oﬁrmocno es
cierta en relccrén a la enfermedad del nifo:

de fr nte en nin
Suele cursar con acidosis metabélica.
El tratamiento es médico y la recidiva frecuente.
La enfermedad estd producido por una bacteria.
Es frecuente el antecedente de polihidramnios.

AN =

MIR 07 (8633): Un pouente de 52 ofios con el dlcgnéstnco de
vlcus pilérico y vémitos de repeticién de une ana de
cién acude al Hospital con una ienslén oﬂeﬂul de 100/58
mmHg y la siguiente analitica: Plasma: Na* 140 mmol/l, K* 2.2
mmol/l, C' 86 mmol/l, CO3H 42 mmol/l, pH 7.53, pCO2 53
mmHag y cregatining 2,9 mg/dl; Orina Na* 2 mmol/l, K* 21
mmol/l, pH 5. ¢Cuél de los siguientes diagnésticos es cierto?:
Alcalosis mixta.

Acidosis metabélica con vacio aniénico normal

Alcolosis metabdli

Alcoluria poradégico.

Acidosis hipoclorémica.

N

MIR 08 (8981): Un ludonia de §§_dj9_§ de vida ocude a urgen-
cias por presentar r ivo! ili

i resiv h ios, con
presencia de pequeiios estrias de sangre en los iiltimos v6miios.
A la exploracion presemo aceptable estado de hidratacion, ligera
ictericia y abdomen sin hollozgos destocables a la palpacion.
1Qué mlgm.qmpmdmnmr_-q_sg_@gdg_m_q_mﬁnmu
diagndstico?:
. Esofagogastroscopia.
Trénsito digestivo baritado.
Analitica bioquimnica hepitica.
- Ecogrofia abdominal®.
. TAC con contraste digestivo.

A wN =

MIR 10 (9445): Nifo de 28 dias de vida, nacido a término.
Antecedentes de embarazo y parto normales. Ha sido alimenta-
do con lactancia materna desde el nacimiento. Consulta porque
hace 8 dios comenzé con vémitos, iniciclmente esporédicos y
desde hace 5 dias, después de todas los tomas. Esté permanen-

temente hambriento. Los vémitos son de contenido alimentario
*a chorro”. El abdomen, en la palpacién, es blando y depresible,
sin visceromoegalias. En los andlisis destacaban, en lo gasome-
tria pH 7.49, bicarbonato 30 mEq/L, PC02 53 mmHg, exceso de
base +8mEq/L. lones: Na 137 mEa/L, K3.1 mEg/L, Cl 94
mEq/L. Teniendo en cuenta el diagnéstico mas probable en el
cuadro clinico descrito. ¢Cuél es la prueba complementaria de
eleccién para continuar ese diagnéstico clinico?:

1. Radiogrofia simple de abdomen,

2. pH metric.

3. Ecografia gbdomingl.*

4. Determinacién de electrolitos en el sudor.

5. Esofagogostroscopia.

MIR 13 {10172): Ante lo sospecha de estenosis hipertréfica de
plloro ¢cémo inicioria los exdmenes complementarios?.

1. Trénsito digestivo.
2. pHmetria géstrica.
3. Radiologla simple.
4. Ecografig, *

5. Estudio isotépico.

2.2. Reflujo gastro-esofégico

A. ETIOPATOGENIA

* Secundario a un incorrecto funcionamiento del esfinter eso-
fagico inferior (MIR) asociado @ un inadecuado vaciamiento
gastrico (MIR).

Anatomia del esfinter esofdgeco inferior

Fisiolégico durante las primeras semanas de vida (MIR).
Puede aparecer asociado a trastornos con hiperlaxitud liga-
mentos (Enlers-Danlos, dis6stosis cleidocraneal), encefalopa-
tias connatales (sindrome de Down, pardlisis cerebral), hipo-
tiroidismo, ofecciones neuromusculares, sindrome de malnu-
tricién.

PEDIATRIA



pHmltrco ' 24 horos =

D. TRATAMIENTO

e Espesomiento de los tomas {férmulas infantiles antirreflujo
con harinas de algarrobao, almidén de maiz o de arroz).

e Medidas posturales (MIR) el dectbito prono con la cabecera
de lo cuna elevada 307 sélo se recomienda en periodos
postprandiales diurnos mientras el paciente sea vigilado; en
caso contrario, es preferible recomendar el decdbito lateral.

e Tratamiento farmacolégico: Antiécidos, ontagonistos H,

VI. GASTROENTEROLOGIA
(ranitidina) o inhibidores de la bomba de protones (omepra-
zol), procinéticos (domperidona, metoclopramida, betane-

col), citoprotectores (sucralfato).

. o e Tratamiento quirirgico: FUNDUPLICATURA DE NISSEN.
©Curso o MR Indicado si neumonio recidivante, desnutricién progresivo,
esofagitis estenosante, groves hemorragias o falta de res-

B. CLINICA puesta tras 4-6 semancs de fratamiento médico.
+ Sintomatologlo digestiva (regurgitacién y vémitos postpran-
diales por rebosamiento (2 MIR)).
¢ Sinfomatologia respiratoria (tos crénica, laringotroqueitis
(MIR), broncoespasmo (3 MIR), riesgo de neumonias de repe-
ficién (2 MIR)).
* Sintomatologio general (anemio (MIR) y retraso del creci-
miento (MIR)).
o SlﬂQRQMEME_R: RGE asociado a desviacién lateral
de lo cabeza y cifosis dorsal.

Funduplicatura de Nissen

B2 repeMIR

El RGE puede ser causa de broncoespasmo (asma). (3+)

@ repeMIR

La téenica diagnéstica més sensible para el diagnéstico del RGE
es la pHmetria esofégica de 24 horas, (3+)

MIR 97 (5181): Varén de 42 afios, obeso reciente, no fumador,

tomnento con broncoduloiodores y prednisona. éCudI seria lo
I iagn r el

Endoscopia bronquial.

Pruebas de provocacién con alergenos.

ico durante 24 horas*.

Eco doppler de venas de piernas.

Radiografia eséfogo-gastro-duodenal.
8 RGE puede ser causa de broncoespasmo (asma) (3 MIR).

MIR 01 (7159): El reflujo gostroesofégico en lo infancia:
Es fisiolégico hosio los 3 ofios de edad.

AT LR Y. o

© Curso Intensivo MIR Asturias 2003 2- clinicor con vémitos ig, retr
v crecimiento, infeccién respiratoria hmmu;m y ane-
del RGE a
Complicaciones .
1.Microaspiraciones. 2.Reflejo vogal broncoconstrictor 3. Para su diagnéstico la primera prueba a realizar en la ac-
3.Interferencio con el esfinter esofégico inferior tualidad es una monitorizacion del pH esofégico distal en
24 horas.

C. DIAGNOSTICO 4, Se debe o un disbalance entre las hormonas intestinales

Ecografio, estudio isotépico (Tc™), pHmetria de 24 hores (dio- gastrina, colecistoquinina y secretina.

gnéstico definitivo) (3 MIR), endoscopia esofégica, impedancia 5. En la mayoria de los nifios se trata quirirgicamente con una
eléctrica moltiple intraluminal, manometria esofégica. funduplicotura segin la técnica de Nissen.
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MIR 01 (7163): Un nific de 3 aiios ingiere occidentalmente sosa
cadstica por via oral. Treslodado a un Servicio de Urgencias, se
le realiza un lavado géstrico y se envia a su domicilio. A los 10

dios comienza con disfagio y dolor esofégico. Se le realiza un
transito con bario y se demuestra una estenosis en tercio inferior
de estfago. Elija, entre los siguientes, la actuacién mds conve-
1. Emigspmm y dilotacién neumético de lo estenosis®.

2. Tratamiento médico con espasmoliticos y glucagén.

3. Gostrostomia de alimentacién.

4. pH-mefria esofégica.

5. Dieta liquida y esperar evolucién. i

Tras lo ingestién de sustancias cadsticas, estd contraindicado provocar ef
vémito o realizar un laovado de estémogo. La diluccién o neutralizacién
del producto no es muy oconsejable yo que los cantidades de diluyente
necescrias para conseguir neutralizar el pH son muy elevadas, corriendo-
se el riesgo de provocar el vémito. Debe mantenerse ol pociente o diefo
absoluta con uno hidrotacién intravenosa. El uso de corticoides y profi-
laxis antibiética es objeto de controversia. Deberé reclizarse una endos-
copia @ fodos los pacientes en el plozo de 24-48 horos, depéndiendo lo
evolucién y tratamiento: posterior de los hallazgos endoscépicos. Si se
desarrolla estenosis esofégica estd vndnoodo Io dilatacién neumética.

MIR 07 (8725): Loctante de a_m de edad que actde o la
consulta por presentar ge_sge los 15 dies de vide, regurgitacio-
nes postpondrioles en co rédi-
ca, vémitos en mayor cantidod. risti rma-
les. Lactancia arfificial con férmula de inicio y presenfo un ade-
svado desorrollo ponderoestatural, sin pérdida de peso. ¢Cual
entre los siguientes, es el diogndstico mas probable?:

Alergia a proteina de leche de vaca.

Estenosis pilérica.

Intolerancio a proteinas de leche de vaca.

Reflui / pselors

Vélvulo intestinal.

2 3. Afecciones extradigestivas

¢ TRACTO URINARIO: Las I.T.U. en loctantes pueden cursar
con vémitos como Gnica manifestacién clinica.
ORL: Adenoiditis, amigdalitis y ofitis.
RESPIRATORIQ: Crisis asmdtica, neumonia.
SNC: Meningitis, hipertensién infracraneal, froumatismo
créneo-encefélico, cuadros de etiologia psicolégica.
. dro | i icos:
e Mdés de 3 episodios infensos o graves de comienzo subito
y autolimitados (horas a dias), con repeticién del cortejo
sinfomdtico en cada uno de los episodios y normalidad
entre episodios.
e Desaparicién de los sinftomas ol llegar o lo adolescencic,
aunque un 50% terminan por desarrollar una migrafia.
No hay ninguna prueba especifica para el diagnéstico.
Descartar migrafia abdominal.
Tretamiente de la crisis: ondansetrén iv con suero gluco-
sado, asociando en cosos rebeldes lorazepam.
» Trofomiento profilactico: amitriptiling, ciproheptading,
propranolol, fencbarbital, flunarizina y eritromicina.

3. Abdomen agudo

3.1. Introduccién

Ante un cuadro agudo abdominal sospechar:

« RN, ([prematuro): Enterocolitis necrotizante.
Lactante < 3 meses: Estenosis hipertréfica de piloro.
Lactante > 3 meses: Invaginacién intestinal (3 MIR).
Preescolor y escolor: Apendicitis aguda.

MIR 01 (7161): Un nifio de 12 oios acude a Urgencias Pedidtri-
cas y refiere que se ha caldo de su bicicleta golpeando el mani-
llar_sobre su abdomen. La exploracién cbdominal demuesira
dolor periumbilicol sin defensa muscylar. La andlifica muestra
ligera anemia’y ligero aumento de la bilirrubing, sin ofras alte-
raciones. 2Cudl debe ser lo conducta @ sequir con el enfermo?:
1. Reposo en cama y dieta liquide.

2. Sondo nasogéstrico y alimentacién introvenosa®.

3. Reposo y dieta pobre en grasas.

GaLN

4, Loparotomia exploradora.

5. Transito baritado.

Tras vn froumatismo abdominal, se sospecharé lesién abdominal cuendo
aparezcan signos de shock, hemorrogio o peritonitis. En estos casos lo
conducta o seguir consiste en: reposo y dieta absoluta, colocar sonda
nasogdstrica pora cspiracidn, cateterismo vesical, extroer muestras de
sangre y orina, canalizer una vio venosa paro perfundir liquidos y férma-
cos necesorios, solicitar ecografio abdominal y rodiogrofia simple de
abdomen.

3.2. Invaginacién intestinal

A. CONCEPTO

Introduccién telescédpica de una porcién del intestino en la luz
del segmento intestino distal ol mismo.

B. EFIDEMIOLOGIA

2,5 varones/ 1 mujeres.

Més frecuente entre los 5 y los 9 meses.

Més frecuente en localizacién ileccélica.

Cousc més frecuente de obstruccién intestinal entre los 3
meses y 6 afics.

@ Curso Intensivo MIR
Inveginacién ileo-cblica

C. ETIOLOGIA
o. POR EDADES:

e Lactante: 87% idiopdticas.

+ Nifos mayores: la mayor parte orgénicas.
b. POR FISIOPATOLOGIA:

e |diopdticas: las més frecuentes 20rigen infeccioso virico?.
¢Peristaltismo andmalo?. Lo invaginacién come complica-
cién de la primera vacuna antirrotavirus apoyan lo efiolo-
gia virica.

¢ Organicas: Diverticulo de Meckel (cousa orgénica més fre-
cuente en nifios pequenos). Linfoma, duplicacién intestinal,
hemangioma, Schonlein-Henoch.

D. CLINICA
e Crisis de dolor abdominal: primer sinfoma: llanto intenso,
palidez, gran agitacién, flexién de extremidades inferiores
sobre abdomen (4 MIR).
o Vémitos {3 MIR): poco después de las primeras manifestacio-
nes clinicas; primere alimenticios — biliosos — fecaloideos.
e Emisién de heces sanguinolentas, en ‘jalea de grosella® (4
MIR); no siempre es un sintoma tardio.
Evolucién hacic la perforacién, peritonitis y shock.
DIAGNOSTICO
. PALPACION ABDOMINAL:
e Hipocondrio derecho: tumor que T de tamafio en las fases
de dolor (MIR).
e Signo “del vaclo” de Dance: ausencia de asos intestinales
en F.I.D.
b. ECOGRAFIA

¢ Muestra una estruclura circular (donut) que corresponde a
la sumacién de las paredes del segmento invaginado y la
del intestino invaginante.

s Mediante Doppler se puede valorar el flujo mesentérico en
el intestino invaginado.

ome
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F. TRATAMIENTO

e Reduccién con presién retrégrada hidrostéfica (suero salino)
o neumdtica (aire).

e Tratgmiento quirdrgico: Fracaso de reduccién tras més de 3

intentos con presién retrégrada, invaginacién de evolucién
prolongada, sospecha de causa orgénica, invaginacién ileo-
ileal o existencic de signos de shock, peritonitis © de neumo-
peritoneo.

B2 repeMIR

Lo invaginacién intestinal se carocteriza por vémitos y crisis de
dolor abdominal: llanto intenso con agitacién y flexién de exire-
midades inferiores sobre abdomen. (4+)

@ repeMIR

Las heces sanguinolentas, en “jalea de grosella” son tipicas de lo
invaginacién intestinal. (4+)

MIR 01 (7165): Lo invaginocién ileocecal:
Es una malformacién congénita de la vélvula ileccecal.

2. Es una obstruccién infestinal que se presenta habitualmente
en la adolescencia.

3. Se diognosti n ment ignte una ecografio

2 L

4. Debe ser tratado quirtrgicamente, mediante una loparos-
copia.

5. Se presenta clinicomente con dolor abdominal, vémitos y
hematemesis.

MIR 02 (7420): Una nifa de 9 meses se ha encontrodo bien
hasta hace aproximadamente 12 horas, momento en que empe-
z6 con un cuadro de letargia, vomitos y episodios de llanto in-
termitente ¢on un g;!gdg visible ge dglor Coincidiendo con los
episodios, reirae las nas_h men. En la consulta
emite una dgm;mm_di_cgkuw_g El obdomen_esté
distendido y con dolor discreto o lo polpocién. El diagnésfico
més probable es:

Estenosis pilérica.
2. Apendicitis.
3. Infeccién urinaria.
4. Invaginacién®.
5. Enfermedad ulcerosa péptica.

MIR 05 (8211): Una nifia de 2 afos se ha encontrado bien hasto
hace aproximadomente 12 horos, momento en que empezé con
un cvadro de lelargio, vémitos y episodios de llanto intermitente
con un estado de dolor visible. Coincidiendo con los episodios,
retroe_las pierngs hacia el abdomen. En la consulta emite una
deposicién de color rojo oscuro; el abdomen muestra plenitud y
un discreto dolor a la palpacién. El diagnéstico més probable
es:

Estenosis hipertréfica de piloro.
Apendicitis.
Infeccién urinaria.
v i
Enfermedad ulcerosa péptica.

£ 00 0D, =

MIR 12 {9797): Pregunia vinculodo a la imagen n°17. Nifo de 7
meses traido o Urgencias por presentar episodios intermitentes
de llanto de aparicién brusco con encogimiento de piernas,
irritabilidad, sudoracién y palidez. En las Gltimas horos ha co-
menzado con rechozo del biberén y deposiciones con sangre
encontréndose muy aletargado. La exploracion fisico es dificil
debido a su irritabilidad. Introduccion del gluten hace una se-
mana. Se le realiza una ecogrofia de cbdomen (imagen n® 17)
donde se observa la imogen adjunta. ¢Cuél es su diognéstico?:

Gastroenteritis aguda.
Apendicitis aguda.
Invaginacién infestinal.*

Posible intolerancia alimentaria.
Adenifis mesentérica.

Ll ot ol B

MIR 12 (9798): Pregunta vinculade a lo imagen n°17. En el

paciente del caso anterior, una de las siguientes medidas tera-

péuticas NO estd indicada. Sefiale cudl.

1. Reduccién hidrostatica con enema de bario.

2. Reduccién hidrostatica con insuflacién de aire.

3. Antibioterapia de omplio espectro (empicilina y gentamici-
na) durante al menos 24 horos.

4. Trotomiento conservador con dieta normal parg su edad

pero exenta gluten.®
5. Tratamiento quirdrgico.

3.3. Apendicitis aguda
¢ Enfermedad de mas alta morbilidad en lo préctica medico-
quirdrgico pediéirica.

Mayor incidencia en adolescentes y adultos jSvenes.
Causo mds frecuente de abdomen agudo quirdrgico a todas
los edades.

A. CLINICA

e Dolor seleciivo en FID (4 MIR) (inicialmente localizado a nivel
periumbilical) (MIR). Febricula (MIR), vémitos (MIR) y anorexio
(MIR).

o Complicaciones: peritonitis, absceso de Douglas (MIR), pile-
flebitis (frombosis séptica ascendente de la vena porta) (MIR).

ol
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d. ECOGRAFIA ABDOMINAL: exploracién inicial (MIR).

e. TAC ABDOMINAL: (MIR) patrén de referencia de los estudios

de imagen para la evaluacién de los nifios con dolor abdominal

y sospecha de apendicifis.

C. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Linfadenitis mesentérica aguda, gostroenteritis, diverficulitis de

Meckel.

D. TRATAMIENTO

¢ Apendicectomia de urgencia (2 MIR).

* Cirugio diferida (o los 3 meses) en caso de plasirén/absceso
a nivel de FID de més de 3-5 dias de evolucién (MIR).

* Lo complicocién postquirirgica més frecuente es la infeccién
de la herida operatoria.

* En lo opendicitis simple no perforada, una dosis preoperato-
rio de un antibiético de amplio espectro (cefoxitina) es sufi-
ciente.

» En lo gpendicitis perforada o gangrenosa, la mayorfa de los
cirujanos prefieren el régimen antibidtico “triple” (ampicilina,
gentamicina y clindomicina o metrenidazol) que se continda
postoperatoriamente durante 3-5 dias (MIR).

B. DIAGNOSTICO
a. EXPLORACION FISICA:

» Signos de irritacién peritoneal (defensa abdominal - signo
de Blumberg) (4 MIR).

» Signo del psoas en apéndices de localizacién posterior.
¢ Tacto rectal.

! 1
=" t

Dolor de rebote (signe de Blumberg positivo)

Flexién de codero en opendicitis

b. ANALITICA: Leucocitosis con desviacién izquierda (4 MIR).

c. RADIOLOGIA: Borramiento de la linea del psoas derecho,
escoliosis con concavidad derecha, asc centinela (MIR), fecalito
en FID.

El signo de Blumberg + (dolor de rebote en FID por irritacién
peritoneal) es caracleristico de la apendicitis aguda. (4+)

@ repeMIR

En lo analitica de lo apendicitis aguda es caractaristica la leuco-
citosis con desviacién izquierda. (4+)

MIR 00 FAMILIA (6648): 2Cudl de las siguientes afirmaciones es

VERDADERA en relacién con la apendicitis aguda en el nifio?:
1. Suele comenzar con dolor en fosa iliaca derecha.
2_ 0 O --xh' e BOre ;‘1;1‘3 O¢ = =

i ale.

. 3 3. El enema opaco es uno exploracidon de gran ayuda para
- establecer el diagnéstico en el nifo.
2010 @ CursodntEnsivo MIR Asturi 4. En el laclante la perforacién intestinal es muy rara.
E 5. La ecografia abdominal diagnostica el 100% de los casos
Radiogrofio AP de obdomen de un nifio, que muestra una calcificacion de opendicitis oguda.
superpuesto ¢ lo pala ilioca derecha, compatible con un apendicolito en
el contexfo de una opendicitis aguda.

PEDIATRIA
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MIR 00 (6738): Un paciente con dolor abdominal en fosa iliaca
derecha de 5 dios de evolucién y que presenta una masa palpa-
ble, compatible con plastrén apendicular, es considerado candi-

dato para una gpendicectomia de infervalo (o demorada). Esta
se realiza normolmente:

1. | | episodio d icitis*.

2. Alos 7 dios de iniciarse los sintomas.

3. Alavez que el drenaje percutneo.

4. Si el pociente desarrolla una peritonitis difusa.

5. Al afo.

MIR 01 (7230): En lo exploracién abdominal de una turista sue-
co de 21 afos de edad que acudié a Urgencias por dolor ab-
dominal, encontramos dolor selectivo a la palpacién superficial
en fosg ilioco derecha con maniobra de rebote claramente posi-

tiva. ¢Qué debemos pensor en primer lugar?:
1. Hay que llamar al cirvjano para que lo opere de opendicitis

perforada.

2. Puede ser un foliculo ovérico roto o un embarazo extrauteri-
no.

3. itacién periton ivel nt gt

4. Es preciso realizar un tacto rectal.

5. Hay que hacer ecogrofic abdominal y hemogromo.

MIR 02 (7257): Un chnco de ]_B__qng;_dg_gdgd acude al Servico
de Urgencoos por d
ie r oh ra localizado en lo fosa iliaco dere-
¢ho. Lo temperature es de 382C y el pulso arterial 100 |/min. En
la exploracién fisica sélo destaca el dolor a lo palpacién en fosa
iliaca derecha. El recuento de |leucccitos es de 15.000/mm?® con
desviacién a lo izquierdg. ¢Cudl de las siguientes acciones es lo
mas adecuada en este momento?:
1. Laoporotomia, ya que lo mds probable es una apendicitis
aguda”.
2. Hacer una radiografia simple de abdomen.
3. Hacer uno ecogrofiac de abdomen ante lo posibilidod de
enfermedad inflamatoria intestinal.
4, Hacer una tomografia axial computarizada (TAC) de abdo-
men.
5. Repetir exploracién abdominal y hemograma en 12 horas o
antes si empeora.

4.1. Clasificacién

MIR 04 (7776}): En la valoracién en el servicio de urgencias hos-

pitalorio de un paciente con dolor abdominal agude, écuél de

los siguientes afirmaciones es INCORRECTA?:

1. El iniclo, la localizacién y severidad de dolor son dtiles en el
diagnéstico diferencial.

2. La palpacién es el aspecto més importante de la exploracién
fisica.

3. El recvento de leucocitos puede ser normal en procesos in-
flamatorios abdominales como la apendicitis.

4. La ecografic es una prueba de imogen Gfil y cada vezr més
uvtilizoda en la volorocnén del dolor abdominal.

5. istrar i6n_analgésico
cirvjan lor: i urecer el
ndstico®.
MIR 08 (8816): En ibvenes con dro clini olor
gb_tipm‘_d_m_ﬁzsg_ﬂm_dsmhg_x_ﬁnb& 2cu6l debe ser la

técnica de imogen inicigl?:
. La tomografia computarizada con contraste L.V.

1

2. la radiografia simple de abdomen.

3. Lo ecografio abdominal®.

4. La ecografia transvaginal.

5. La tomografia computarizada sin contraste LV.

MIR 09 (9234): Nifia de 4 meses de vida. Antecedentes de re-
traso en lo evocuacién de meconio y estrefiimiento que acude
con distensién abdominal y vémitos biliosos de 24 h de evolu-
cién. La radiografia simple de abdomen muestra distensién de
asas intestinales y ausencia de aire distal. Indique cuél debe de
ser el manejo mds adecuado:

1. Lo més probable es que el paciente presente una Enferme-
dad de Hirschprung que requerird colostomia urgente con
extirpacién del segmento agangliénico dilatado en el mismo
acto.

2. Seguramente se frate de una invaginacién intestinal y lo
ecografia seré muy ol en el diognésﬁco

3. | a ie n_trotamient
%mmmmﬁwwmm
tales hasto lo_realizacién de manometria, enema opaco v

is ctal focilit elini r ion -
bre | nsién del i o

4. La toma de biopsias |mgsnnalos durome la reclizacién de la
ileostomia no debe realizarse pues convierte una cirugla lim-
pia en contaminado.

5. Si no existen ontecedentes familiares de Enfermedad de
Hirschprung, lo més probable es que tenga un vélvulo intes-
final y su fratoemiento es conservador con sonda nasogdéstrica
y antibioferapia infravenosa.

A. INFECCION ENTERAL

MECANISMO

PREFERENCIA lleon distal y colon

ETIOLOGIA

cus (2 MIR)

CARACTERISTICAS

bacteriemia

Salmonella (MIR), Shigella (2 MIR),
E. coli enteroinvasive (MIR), Campy- toxigénico, S. aureus (2 MIR), mas importante de diarrea
lobacter jejuni (3 MIR), Yersinia Clostridium perfringens (MIR) y aguda en lactantes) (4 MIR),
enterocolitico, Vibrio parchemolyti- difficile, Bacillus cereus (MIR),

ENTEROTOXICO CITOPATICO

Intestino delgado Intestino delgado
Vibrio cholerae, E. coli entero- Rotavirus (agente etiolégico

agente Norwalk
Aeromonas

Diarrea  mucosanguinolenta (poco Diarrea liquida muy volumino- Vémitos y fiebre, diarrea
voluminosas con sangre, moco y sa (Na > 70 mEg/L, pH > 6,
leucocitos) (2 MIR), dolor abdomi- cuerpos reductores
nal, tenesmo, fiebre y riesgo de sibn obdominal,

ocvosa voluminosa (Na <
-), disten- 70 mEg/L, pH < 5, cuerpos
riesgo de reductores +), riesgo de
deshidratacién y shock hipovo- deshidratacién,  sintomas
lémico, vomitos respiratorios



Diarreas: a) fipo I: entoroféxico en tramo
proximal de intestino delgado; b) fipo Il:
enferoinvasivo en intestino grueso; c) fipo Il
enteropatégeno en framo distal de infestino

La gastroenteritis aguda por salmonella suele afectar
a varias personas a la vez, siendo el coprocultivo
positivo en fose aguda

@ repeMIR

El germen que en nuestro medio provoca lo mayorio de las
diarreas en el lactanie es el ROTAVIRUS. (4+)

MIR 00 FAMILIA (6659): ¢Cuél de los microorganismos siguien-
tes N_Q produce enteritis por mecanismo invasor?:

Shigella Dysenterice.

Campylobacter Jejuni.

Escherichia Coli entercinvasor.

Bacillys Cereus®.
Entamoeba Histolyfica.

LEWN =

MIR 00 FAMILIA (6565): Sefale de entre las siguientes una ca-
racteristica CIERTA de la infeccién por Vibrio Cholerce (Célerg):
Provoco ofedoc:én pnontano de mfesnno grueso.

n .
Se asocia a la destruccién de células de la mucosa intesﬁnol
por efecto de citotoxinas.
Lo cuantia del indeulo y lo ocidez géstrica son factores de
poca importancia en la evolucién de la infeccién.
El tratamiento de eleccién son las cefalosporinas de 3¢
generacién.

i S D

MIR 00 (6901): Lactante de Z_M que desde l_dm

mienza ricula n ien-

ugmmwm:m_ Es _y_wno m_q
lo guarderia donde ha habido otros nifios con un cuadro similar.

tCuél es lo etiologia més probable en este caso?:
Salmonello Enteritidis.

virus®,
Campylobacter Yeyuni,
Yersinia Esterccolitica.

Adenovirus.

ol o R

MIR 04 (7886): Una paciente de 42 aiios consulia por presentar,

tres horas después de lo i ingesta de un pastel de crema en un
restauronte, un cuadro de vomitos y deposiciones digrreicas sin

Mientras que la paociente es

preductos potolégicos ni fiebre.
visitoda, su marido inicia un cyadro similar. 2Cuél de los si-

guientes microorganismos es probablemente el responsable del
cuadro clinico?:

1. Salmonella enteriditis.

2. Shigello sonnei.

3. Stophylococcus aureus”.
4. Compylobacter jejuni.
5. E. Coli.

B. INFECCION PARENTERAL

Infecciones de vias respiratorias (rinofaringitis, ofifis, bronquitis,
neumenia), infeccién urinaria, infecciones intracbdominales
(apendicitis, peritonitis).

C. FACTORES NO INFECCIOSOS

Transgresiones dietéticas, dietas hiperosmelares, intolerancias
alimentorias, foctores t6xicos (antibioteropia, laxantes...), proce-
sos inflamatorios (colitis ulcerosa, Crohn, gastroenteritis eosinofi-
lica), ofros (hipertiroidismo, marasmo, Hirschsprung, Whipple,
mucoviscidosis, abetolipoproteinemia...).

4.2, Tratamiento

A. REPOSICION HIDROELECTROLITICA

Ojos hundidos

Aumento de los
pliegues axilares

fus

DCurve (merwno MIR Asaaas
Signos de deshidratacién

a. VIA ORAL (Solucién de Rehidratacién Oral):

¢ Solucién de hidrotos de carbono (glucosa y/o sacarosa) y
elecirolitos (Na, K, Cl y CO;H) en proporciones variables
segun el fipo de SRO y el tipo de diarrea que se trate.

e La férmulo recomendada por la OMS (2004) tiene la si-
guiente composicién: No 75 mEg/L, K 20 mEg/L, CI 65
mEq/L, citrato 10 mEg/L y glucosa 75 mmol/L (MIR). En re-
cién nacidos y lactontes menores de 3 meses es aconsejo-
ble disminuir la concentracién de Na a 50-40 mEq/L.

¢ Se indica en todos los casos de diarrea aguda, sea cual sea
el tipo de deshidrotacién, lo infensidad de la acidosis o la
edod del paciente (2 MIR). Los vémitos en si no consfituyen
contraindicacién para la rehidratacién oral,

£
:
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¢ La SRO se administra “ad libitum” en tomos pequefias y
frecuentes (con cucharilla) durante 4-6 horas en los des-
hidrataciones iso e hipoténicas y durante 8-12 horas en las
hiperténicas.

b. VIA INTRAVENOSA: Se ufiliza en cosos de deshidratacién
grave (= 10%), cuando la SRO estd contraindicada (shock, esia-
do séptico, ileo poralitico, funcién renal alterada, nivel de con-
ciencia disminuido) o cuando tras 12 horas de tratamiento con
SRO se mantiene la deshidratacién.

B. REALIMENTACION PRECOZ

Tan pronto como se haya corregido la deshidratacién y el nifio
tenga apetito.

e loctancio _materna: Continuar con lo lactancia materna

(MIR).

* Loctandio artificiol:

e Reintroduccién de la pouto dietética hobitual a concen-
tracién plena (ventajas: recuperacién precoz del enteroci-
to, menor permeabilidad a los antigenos, mejor actividad
de las disacaridasas y menor riesgo de malnutricion).

« Si la reintroduccién de la leche condiciona un empeora-
miento de la diarreo, deberd sustituirse durante 2-4 se-
manas por una férmula sin lactosa.

o En menos ocasiones la intolerancia alimentaria que se
produce es debida o los proteinas de la leche de voca,
recomenddandose en estos casos un hidrolizado de casei-
na.

i6n ¢ mentaria:

e Dieta normal con alimentos ricos en hidratos de carbono
distintos de la lactosa (orroz, patata, plaiane, manzana).

« Evitar alimentos con alto contenido en azicares simples
de elevoda osmoloridad y climentos ricos en grasa que
retrasan el vaciomiento gdstrico.

* Los climentos ricos en residuos se irén reintroduciendo
progresivamente.

C. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
a. ANTIBIOTICOS:

* No indicados de manera sistemética ya que: lo mayoria de
las diarreas ogudas son de origen virico, se frata de proce-
sos generalmente autolimitedos, los antibidticos por via
oral producen desequilibrios en el ecosistema bacteriano
intestinal y pueden prolonger el periodo de excrecién fecal
de determinados gérmenes (Salmonella).

* Indicaciones de tratamiento antibiético: pacientes con de-
mostracién de agente bacteriano (por coprocultive) que
tros la rehidratacién-realimentaciéon presenten una evolu-
cién desfavorable, lactantes menores de 3 meses o con
una patologic de base (malnutricién, inmunodeficiencia,
enfermedad intestinal crénica) con sospecha de patogenia
invasiva (tratamiento preferentemente por via parenteral).

b. OTROS FARMACOS:

« Los inhibidores del peristaltismo {tintura de opio, loperami-
da) estén contraindicedos durante lo edod pediétrica.

e Los sustoncios adsorbentes (caolin, pectina, carbén vegetal)
son consideradas de escasa utilidod, con un efecto funda-
mentalmente “estético”.

e Los modificadores de la flora o probidticos (lactobacilos,
sacharomyces) favorecen la floro bifidus y la inmunidad.

e Inhibidores de la encefalinasa intestinal (racecadotrilo).

e Cinc: efectivo en la prevencién y trotamiento de la diarrea
aguda en nifios malnutridos de paises en vios de desarro-
llo.

MIR 94 (3698): 2Qué_tratamiento instourario o un nifo de 10
ofios que, o los 6 horas de haber comido posteles, presenta
vémitos, febricula y 6 o 8 deposiciones liquidas en 12 horgs de
mlmén3

Rehidratacién oral conteniendo 130 mEg/L de Na, 10 de K

y 30 de bicarbonato.

2. Cloranfenicol.

3. Rehi ién_oral conteniendo N L 20-
30 de K y 30 de bicarbonato®.

4. Ampicilina.

5. Infusién intravenosa de suero salino con potasio.

MIR 97 FAMILIA (5084): En un lactonte de 3 meses climentado
nggmmmszr_o_q&lgm que presento una diarrea agu-

da infecciosa, la acti a es:

1. inuar_con | i rn i -
ml_o_cﬁ_ol_ﬂ-mm&_qmt

2 Supnmlr la lactancia natural y administrar una leche de
inicio diluida.

3. Suprimir la lactancia materna y administrar una férmula sin
lactosa.

4. Continuer con loctancia materna y administrar antibiéticos.

5. Suspender la lacioncia materna y administrar antibiéticos.

MIR 00 (6902): En un nifio_deshidratodo la mejor formo de

rimer as, lo res | tratamien
ggmrglgr la medida de:
1 La frecuencia cardioca y respiratoria.
2 La presion arferial,
3. Lo presién venosa central.
4. Lo diuresis*.
5.  Elpeso.

MIR 00 (6896): Son indicaciones de profilaxis gntibidticg todas
las siguientes, EXCEPTO una:

1. Procedimiento estomatolégico en un nifio que presenta una
comunicacién interventricular.

Gastroenteritis recidivante®,

Urodismofias con infecciones urinarias recurrentes.

Contacto inmediato con meningitis meningocécia.

Otitis aguda recurrente.

Sh N

MIR 12 (9924): Los padres de un loctante de 5 meses acuden

porque su hijo, que asiste a guarderio, presenta desde hace 3

dias, coincidiende con una infeccién respiratoria de vias altas,

heces liquidas en ndmero de 4 al dig, algin vémito alimentario
ocasional y temperatura oxilor de 38.3°C. Es alimentado con
lactanciao mixta. A la exploracién, el lactante tienen buen estado
general, esté bien nufrido e hidratado y su respiracién es eup-
néico; su peso es de 4.730 g y ha descendido 70 g respecto al
de la semana anterior. El abdomen esté blando y depresible, sin
masas ni megalias, y la fontanela, normotensa. Salvo la presen-

cia de rinorrea acuosa, el resto de la exploracién por érganos y

oparatos es normal. De las siguientes aofirmaciones, sefiale la

respuesta que considera CORRECTA:

1. Se debe realizar una estimacién de las pérdidas, recomen-
dar un oyunc de 4 horas y rehidratar durante este tiempo
con solucién rehidratante oral.

2. Es aconsejoble la introduccién de cerecles de arroz por su
efecto astringente.

3. Se debe realizar coprocuhivo ton pronto como sea posible
para excluir un origen bacteriano.

4. Se debe recomendar el empleo de férmula sin lactosa.

5. Se ho de aconsejor reponer los pérdidos tras cada deposi-
mentacién habitvel.*

MIR 13 (10174): Lactanie de 10 meses previomente sanoc con
gastroenteritis aguda de un dia de evolucién y signos de des-
hidratacién |eve, sin sangre ni moco en las heces y sin intoleran-
cia oral. 2¢Cuédl es el tratamiento de eleccién inicial en nuesiro
medio?

1. Rehidratacién intravenosa, dieta absoluta 8 horos y comen-
zar olumenﬂ:cnén con dndo astringente.

2. idr n hi i6n_orgl

m i - i li-

3. Rehidratacién con solucién de rehidrotacién oral de baja
osmolalidad (sodio 60-75 mEqg/L), mantener alimentocion
habitual y amoxicilina oral 10 dfas.

4. Rehidratacién con solucién de rehidratacién oral de baja
osmolalidad (sodio 60-75 mEg/L) y comenzar alimentacién
con férmula sin lactosa.

5. Rehidratacién con solucién de rehidratacién oral de baja
osmolalidad (sodio 60-75 mEg/L), mantener alimentacién
habitual y loperamida 7 dias.




5. Diarrea crénica

5.1. Mucoviscidosis

A. INTRODUCCION
La mucoviscidosis o fibrosis quisfica del pancreas (FQ) es unc
disfuncién exocrina generaliza que afecta o gldndulas mucosas
del tracto digestivo, respiratorio y reproductor y a las seroscs del
sudor y salivares.
B. INCIDENCIA
¢ Incidencia media en lo poblacién de razo blonca de 1 caso
por cada 2.500-4.000 nacimientos, con una fasa de porta-
dores de 1 por cada 25 (MIR).
Trastorno hereditaric mortal més comdn en caucésicos.
Causa mdas frecuente de enfermedad pulmonar erénico gro-
ve en nifios y adultos jévenes (MIR).
. GENETICA
Herencia autosémica recesiva (4 MIR).

0

o 0O m

Patrén de herencio autosémico recesivo

* Gen de la F.Q. localizado en el brazo largo del cromosoma
7 (7q31) (3 MIR) que codifica el CFTR (regulador transmem-
brénico de la FQ) (2 MIR).

*  Muiacién més frecuente (68%): Delta-F508 (MIR} (iodos los
pacientes homocigotos para delta-F508 tienen insuficiencia
pancredlica y respiratoria).

» Hasta el momento actual se han identificado 1.556 mutacio-
nes diferentes.

D. PATOGENIA

e Eliminacién anormal de CiNa por el sudor (MIR): las células
epiteliales del canal excretor de los gléndulas sudoriparas
son impermeables al clore =4 absorcién de doro — el cloro
arrastra al sodio — 4 reabsorcién de sodioc —» T concentra-
cién de CINa en el sudor.

* Secreciones anormalmente espesas y deshidrctadas en diver-
sas glandulas de secrecién externa (MIR) (fracte gastrointesti-
nal, péncreas, sistema hepatobiliar, reproductor y vios oé-
reas) que trae como consecuencia un trastorno obstructivo.
En las células epiteliales de las vias aéreas existe una dismi-
nucién de la permeabilidad del Cl — 4 secrecién de Cl — 1
absorcién de Na y H20 — deshidratacién de las secrecio-

nes, T viscosidad del moco, 4 aclaramiento mucociliar.
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Exterior de la célula
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Interior de la célulo

En la mucoviscidosis la profeina CFTR limita la safida de
cloro desde el interior al exterior de los celulas

* Especial idiosincrasia para la colonizacién y, secundariomen-
te, para la adquisicién crénica de
determinadas infecciones bronconeuménicas por gérmenes
especificos (Ps. aeruginose y St. aureus).

e Tendencio precoz a la diarrea.

E. CLINICA

a. MANIFESTACIONES RESPIRATORIAS: Los signos respiratorios
suelen estar presentes en el 70-90% de lactontes menores de 6
meses.

* Tos crénica o productiva (sintoma mds constante).

« Condicionan el pronéstico: Bronquiolitis y bronquitis créni-
ca (diagnéstico inicial de bronquitis asmética) — obstruc-
cién / infeccién —+ bronquiectasias (hemoptisis) (2 MIR),
atelectasio (MIR), neumotérax, fibrosis pumonar — insufi-
ciencia respiratoria crénica —» cor pulmonale (MIR) —
muerte.

Bronquiectasias

© Curso Ietensivo MIR Asturias 2003
Hipocrotismo digital

* Asociaciones frecuentes:

* Colonizacién bacteriana: S#. aureus (MIR), H. influen-
zae (MIR), Klebsiella, Burkholderia cepacia {asociada @
deterioro pulmonar y muerte especialmente répidos),
Pseudomonc ceruginosa variedad mucoide (mds fre-
cuente (4 MIR), cepa mucoide practicomente diagnésti-
ca de la FQ en nifios) (2 MIR).

Infecciones viricas (virus sincitial respiratorio).

Sinusitis crénica.

Poliposis nasal (2 MIR).

Hiperirofia de vegetaciones adenocides {sordera de con-
duccién).

* Aspergilosis broncopulmonar alérgica (MIR).
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TAC: bronquiodasias proximales en una ospergilosis broncopulmenar

alérgica
b. MANIFESTACIONES DIGESTIVAS:
Sinusilis crénica ¢ lleo meconial al nacimiento {10%) (3 MIR) o equivalente del

ileo meconial en edades posteriores.

@© Curso lntensivo MIR Asturias

© Curso Intensivo M 2005

lleo meconial. Malnutricién por diarree crénice

* Diarrea crénica con esteatorrea por insuficiencia pancredti-
ca exocrina (> 85%) (4 MIR). Lo diarrea suele aparecer
més precozmente que en la enfermedad celiaca (entre 4

. semanas y 6 meses, coincidiendo en muchos casos con la

Nt S © ¢ introduccién de la climentacién complementaria).

ekl e Déficit de vitominas liposolubles (A -ceguera-, D -
raquitismo-, E -anemia hemolitica- y K -dictesis hemorragi-
ca-).

* Hipoproteinemia y edemas en fibréticos malnutridos o ali-
mentados con férmulas a base de soja.

e Prolapso rectal recidivante (MIR) en < 5 afios.

1

s

@ Curso Intensivo MIR Asturias
Prolapso rectal

Aspergilosis broncapulmonar




¢ Reflujo gastroesofégico en el nifioc mayor y adolescente y
en pacientes con enfermedad pulmonar grave.

» Ulecus gostroduodenal (en pared yuxta y postpilérica poste-
rior izquierda del duodeno).

* Menos frecuentemente, invaginacién, impactacién fecal del
ciego, apendicitis subagudas o abscesos periapendiculares.

¢. MANIFESTACIONES HEPATO-BILIARES:

e |ctericia pseudoobstructiva neonatal, microvesicula (MIR),
colelitiosis, hepatomegalic por esteatosis hepdtica, hemosi-
derosis hepética, cirrosis hepatobilior (MIR).

e Lo lesién hepdtica caracteristica es la cirrosis biliar focal.

© Curso Intemwivo MIR Asterian
Colelitiasis

d. OTRAS MANIFESTACIONES:

» Edemas en el RN (MIR).

¢ Diobetes mellitus (8%), en la mayoria de los casos sin ce-
toacidosis {rara hasto lo adolescencia).

s Retraso puberal.

Azoospermia (MIR) (98%) por anomalias de tipo obstructivo
en el conducto deferente o ausencia congénita bilateral del
mismo. Disminucién de la fertilidad femenina.

¢ Mayor incidencia de hernia inguinal, hidrocele y criptorqui-
dia.

e Deshidratacién con alcalosis hipoclorémica tras golpes de
calor o gostroenteritis.

o Alteraciones psicoafectivas.

F. DIAGNOSTICO
a. TEST DEL SUDOR (IONTOFORESIS CON PILOCARPINA):

s Prueba diagnéstica fundamental (MIR).

e Se consideran como positivos valores superiores o 60
mEg/L de cloruro en el sudor (test de Gibson y Cooke).

» Debe medirse la contidad de sudor recogida (al menos 50
mgr. y a ser posible més de 100 mg); en las primeras se-
manas de vido puede resultar dificil realizar una prueba
fiable debido a escasa produccién de sudor.

b. TRIPSINA INMUNORREACTIVA: Despistaje precoz (MIR). Nive-
les elevados en el neonato.
c. OTRAS TECNICAS DE DIAGNésnco

mm en casos de fest del sudor dudosos El pooenia
con FQ presenia un aumento de la diferencio de potencial
a fravés del epitelio nasal; esto diferencia se pierde con la
aplicacién tépica de amiloride, pero no se modifica con un
agonista B-odrenérgico.
« Consejo genético: Estudio mutaciones gen CFTR. Diagnés-
tico de portadores (familiares de enfermos).
¢ Diagnéstico prenatal: identificacién del gen en biopsia co-
rial y descenso de activided de las enzimas microvellosita-
rias (fosfatasa alcalina, GGT y LAP) en el liquido omniético
a las 16-18 semanas de gestacién.
1A : Presencia de manifestacio-
nes clinicos tipicas (respiratorias, digestivas o genitourinarias) o
antecedentes de FQ en un hemano o prueba de cribado neonc-
tal positiva + pruebas de laboratorio de disfuncién del CFTR (test
del sudor positivo) o identificacién de mutaciones de la FQ o
resultados anémalos en la madicién de la diferencia de poten-
cial nosal.

G. TRATAMIENTO
a. TRATAMIENTO NUTRICIONAL:

e Dieta hiperproteica, hipercalérica y normo o hiperlipémica,
con una ingesta del 2-5% de Gcidos grasos esenciales.

* Enzimas pancredticos micronizados gastroprotegidos (MIR).

* Suplemento de vitaminas, sobre todo liposolubles (MIR) y
oligoelementos.

b. TRATAMIENTO RESPIRATORIO:

« Fisioterapia intensiva (MIR).

¢ Tratamiento enérgico de los infecciones pulmonares (anti-
bioterapia dirigida por antibiograma oral, i.v. o inhalada
en funcién de la gravedad del cuadro respiratorio) (MIR).

» Terapéutica inhalatoria: broncodilatadores, mucoliticos
(DNAsa recombinante, N-ocetilcisteina) (MIR), antiinflama-
torios {corticoides, ibuprofeno).

¢ Trasplante cardiopulmonar o bipulmonar: la FQ es la indi-
cacién més importante en el momento actual para el doble
trasplante pulmenar (MIR).

» Se recomienda vacunacién anual de la gripe (2 MIR).

c. PERSPECTIVAS FUTURAS DE TRATAMIENTO: Terapia genética.

Fsivo MIR Asturias 2006
Test del sudor. Terapia inhalotoria. Fisioterapia.

H. PRONOSTICO

+ Para nifios nacidos en 1996 con FQ, se ha calculedo que lo
esperanza de vido media ser@ de unos 40 afios.

e Se consideran : sexo femenino,
ofectacién  orgénica moltiple, hipergammaglobulinemia,
anomalios radiolégicas precoces, infecciones del esputo por
moltiples microorganismos (la presencia aisloda de Pseudo-
mona en el esputo se considera de mal pronéstico), retraso
de crecimiento, hemoptisis y cor pulmonale.

@3 repeMIR

Lo fibrosis quistica se fransmite con un peotrdn de herencia auto-
sémico recesivo. (4+)

B89  repeMIR

Lo Pseudomona ceruginosa es el germen que més frecuente-
mente coloniza el arbol traqueobronauial de pacientes con fi-

l(l
vy JIATRIA



V1, GASTROENTEROLOGIA

@ repeMIR

La fibrosis quistica cursa con diarrea crénica esteatorreica por
insuficiencia pancredtica exocring. (4+)

i

repeMIR

El gen de lo F.Q. se localiza en el brazo large del cromosoma 7.
(3+)

@ repeMIR

El ilec meconial al nacimiento es carocteristico de la fibrosis
quistica. (3+)

o of o s i

MIR 00 (6895) tCuél de Ios sugutemes aﬁrmocnones, relotivas a
los )5 FALSA?:

El enfermo es homoc:goro pora el gen

mismo que el de tener hijos aofecios®.

El riesgo es el mismo en coda emborazo.

De la unién de dos enfermos todos los hijos serén afectos.
Los padres del enfermo al menos son hetferocigotos.

st e

MIR 02 (7417): Lo Fibrosis Quistica es una enfermedad multisis-
témica caracterizada por una obsiruccién crénica de los vias
respiratorias y una insuficiencia pancredtica exocring, en la que
todas las oseveraciones siguientes SALVO UNA son cierfas:

Se hereda con rasgo autosémico recesivo.

La mutocién més prevclen!e es Io 4 F508

hf.m_lqmp_dch{szmmmg_L

El defecto genético consiste en mutaciones del gen regulador
de la conductancio transmembrana.

Las alteraciones de lo proteino reguladora transmembrono
dan lugar a un transporte transepiteliol de iones anémalo y o
SECreciones muy espesas.

MIR 03 (7684): Lo malgbsorcién puede acompafiar a todos los
wodros que se exponen EXCEPTO uno. Seiale éste:
Fibrosis quistica.
2. Pancreags divisum®.
3. Déficit severo de IgA.
4. Pancreatitis crénica.
5. Enfermedad celioca.

MIR 03 (7549): El trosplonte pulmonar es en lo actualided uno
terapéutica vélida para pacientes en insuficiencia respiratoria
terminel en la que se han ogotado todos los tratamientos médi-
co-quirGrgicos. Entre los siguientes, indique la enfermedad que
més frecuentemente se beneficia de este proceder terapéutico:
Carcinoma broncogénico.

Fibrosis quisfica®.

Distres respiratorio del adulto.

Embolismo pulmonar.

Hemopfisis masiva.

& b, N
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MIR 06 (8469): En relacién a la fibrosis quistica (FQ) todas las

ofirmaciones siguientes son ciertas, EXCEPTO una, Zcudl?:

1. Llas mutaciones del gen de la FQ se localizan en el brozo
largo del cromosoma 7.

2. Ei diagnéstico por despistaje neonatal se recliza mediante lo
determinacién de tripsinégeno o fripsina inmunorreactivos

séricos,

3. Los formas mucoides de Pseudomona ceruginosa son dia-
gnésncas de FQ en mhos

4. no de co C

mitgn_mﬁnmuLdmm‘Lsf_co_.
5. Un 15-20% de los recién nocidos con FQ presenta un ilec
meconial.

MIR 07 (8554): ¢Cuéndo sospecharemos que un paciente diag-

Hosticado et | B erinlees ol llgnd

una insuficiencia pancredtica exocring grave?:

1. El paciente explica pérdida de opeMo

2. Sele detodo hnperglucemm en varias analiticas realizados.

3. il illan
pérdida de peso*®.

4. Su enfermedad ya lleva muchos ofios de evolucién.

5. El paciente se queja de dolor incapacitante.

MIR 12 (9925): En un lactante de 3 meses de edad todas las
manifestociones clinicas resefiadas a continuacién obligarion a
descartar una Fibrosis Quistica, EXCEPTO:

Retraso en la evacuacién del meconio.

Sabor salado de la pie|.

Aislamiento en secreciones de Pseudomonaos aeruginosa.
Deterioro/detencién de la curva ponderal.

Deshidratacién hipernatrémicg.®

GENETICA:

MIR 13 (10051): Qué posibilidodes existen, en coda embarazo,
de que unos padres portadores de una mutacién en el gen
CFTR, tengan un hijo afecto de fibrosis quistica?

0,01.

0,1.

025 *

0,5.

1
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5.2. Enfermedad celioca

A. CONCEPTO

Reaccién inmunolégico, medioda por célulos T en la ldmina

propia del infestino delgado, por intolerancia permanente a las

proteinos del gluten del trigo (gliadina), centeno (secaling), ce-
bada (hordeina) y del triticale (hibrido de trigo y centeno) (MIR).

Estudios recientes sugieren que lo avena en estado puro (no

contaminada por harina de trigo) no parece influir en la patogé-

nesis de la enfermedad.

B. ETIOPATOGENIA

Existe uno predisposicién hereditoria a padecer la enfermedad

(3 MIR):

95% de los celiacos son poriadores de DQ2
(DQAT*05/DQB1*02), mientras que la mayor parie de los
demas pocientes son portadores de DQ8
(DQA1*0301/DQB1*0302).

e En cuanto al locus DR la mayor frecuencia corresponde o
DR3 y DQ2 (norte de Europa) o bien DR5/DR7 y DQ2 (Medi-
terréneo). En pacientes con el alelo DQ8 la osociacién mas
frecuente es DR4 y DQ8.

C. ANATOMIA PATOLOGICA

e Lesién en duodeno y yeyuno proximal con atrofia vellositaria
(MIR), hiperplasia de criptas, aumenio de linfocitos intraepite-
liales por encima de 40 por cada 100 células epiteliales, asi
como gumento de célulos mononucleares de la lémina pro-
pia.

« A pesor de lo ofrofia vellositario, se montiene el grosor de lo
mucosa por la hipertrofia de las criptas.

e El grosor del borde en cepillo de las células esté disminuido,
disminuyendo lo activided de disacaridasas y peptidosas.

« Depésitos de IgA en la mucosa intestinal y en la piel (MIR).

¢ El estudio anatomopatolégico de la biopsia intestinal no es
patognoménico (2 MIR) (otras causas frecuentes de atrofia
vellositario son: sindrome postgastroenteritis, alergia o los
proteinos de la leche de vaca, giardiasis, malnutricién caléri-
co-proteica).



Atrofia vellosidodes en infilirado linfocitico

¥ Tipo O preinfilirativa: mucosa normal.
v Tipo 1 infiltrativa: aumento de linfocitos intraepiteliales con
arquitectura vellositaria conservada.
¥ Tipo 2 hiperplésica: hiperplasia de criplas.
v Tipo 3 destructiva: atrofia vellositaria. 3a) atrofia porcial,
3b) atrofia subtotal, 3¢) atrofia total.
¥ Tipo 4 hipoplésica: mucosa plana que no responde a la
dieta sin gluten y que puede desarrollar complicaciones ne-
oplésicos.
D. CLINICA
En lo actualided lo edad medio de diagnéstico se sitia en torno
a los 4 afos.
a. FORMA CLASICA:
¢ Generalmente intervalo libre (meses) desde la introduccién
del gluten (MIR).
¢ Clinica entre 9-18 meses (MIR), cursando con esteatorrea
(4 MIR), alteraciones psiquicas (irritabilidod, anorexia) (2
MIR), distensién abdominal (keilia) (MIR) y signos de mal-
nutricién (edemas, anemia microcitica e hipocrémica (MIR),
hipovitaminosis (MIR), hipocrecimiento (2 MIR)).
¢ Lo enfermedad celioca puede cursar con estrefimiento
(MIR).

Edad pedridtico

Adelgazamiento
por malabsorcién

Koilio i
Sindrome diarreico

b. FORMAS ATIPICAS U OLIGOSINTOMATICAS:

* En nifios mayores, adolescentes y adultos (MIR).

o Pueden monifestarse como talla baja, refreso puberal
(MIR), anemia ferropénica rebelde al tratamiento oral (6
MIR), raquitismo/osteoporosis, dolor abdominal, otaxio,
anomalios dentarias (hipoplasia del esmalte), trastornos de
la gestacién, oftas recurrentes, didtesis hemorrégica, ede-
mas y trastornos psiquidtricos.

Formas tardias (enfermedad celiaca del adulto): anemia ferropénica que
no responde al tratamiento con hierro oral

Sinfomos  Marcadores Genética  Biopsia

’ Intestinales/
Clésica Extraintest, 31 * )
A Intestinales/
Oligosint. Extraintest, * * T
Silente - + & +
Latente - + + Normal
Potencial - - - Normal

c. PATOLOGIAS FRECUENTEMENTE ASOCIADAS A LA
ENFERMEDAD CELIACA:

o Dermalitis herpetiforme (5 MIR): lesiones vesiculo-

ampollesas pruriginosas en codos y rodillas (3 MIR).

¢ Linfoma no-Hodgkin intestinal (2 MIR), céncer de faringe y

eséfago (MIR), adenocarcinoma de infestino delgado.

o Epilepsia con/sin calcificaciones occipitales (enfermedad de

Gobbi).
Déficit selectivo de IgA.
Enfermedades autoinmunes : Diabetes mellitus tipo 1, artri-
tis, tiroiditis, hepatilis, alopecia areata, vililigo.
Sindrome de Down, Tumner y Willioms.
E. DIAGNOS'“CO
El diognéstico se basa en cuatro pilares fundamentales: clinica,
anticuerpes, genética y anatomia patolégica.
El diognéstico de celioca exige:

1. Presencia de glteraciones histolégicas carocteristicas en lo

biopsia (MIR).

2. Remisién clinica con la instaurocién de una dieta sin glu-

ten. (MIR).

3. Desaparicién de los onficuerpos séricos (anfiendomisio y
anfitransglulominasa) si eran positivos en el momento del dia-
gnésiico, en paralelo o lo respuesta clinica con la dieta sin glu-
ten
a. ESTUDIOS INMUNOLOGICOS: Diagnéstico inicial y segui-
miento de la dieta (4 MIR). Comprenden:

Anticverpos antigliading, antiendomisio, anfirreticulina y anti-
transglutaminasa tisular (2 MIR).

ANTICUERPOS

*Ayudan ol screening y también son Gtiles para el seguimiente

(detectar incumplimiento de la dieta). Los anticuerpos més im-

portantes actualmente son:
¢ Anticuerpos ontiendomisio (EMA): son los mds especificos.

Interpretacién subjetiva y procedimiento dificil. El andlisis de

los anticuerpos antiendomisio, por su sensibilidod y especifici-

dad, son dtiles poro el diagnéstico, guardon relacién con la ac-
tividad de la enfermedad y orientan sobre el momento més
adecvado para la realizacién de las biopsias (3MIR).

:
&



PEDIATRIA

Qﬂs V1. GASTROENTEROLOGIA

o Anti anti ominasa fipo 2 (anti-TG2): . son los

i para el cribado su espec:ﬁcndod de-
pende del fitulo decedodo altos niveles suelen ser especificos
de enfermedad celiaca, pero titulos bajos se_han detectado
también en ofrgs enfermedades autoinmunes. Son més especi-
ficos los de tipo IgA.

sLa sensibilidad de estos anticuerpos disminuye en caso de
enteropatia leve, es decir en ausencia de ofrofia vellositaria
moderada o grave, por fanto, un resultado negativo de lo se-

i rmit lyir el di 1CO.

¢ En el momento actual, los anticuerpos IgAantitransglutami-
nasa son los que muestran una mejor capacidad diagnésti-
ca, excepto en menores de 2 afios donde los anficuerpos
antigliadina pueden ser més sensibles.

¢ Para interpretar los marcadores serolégicos se debe cono-
cer la situacién del paciente respecto a lo IgA sérica y, si
presenta un déficit, determinar los anticuerpos de cdose
IgG.

e Los marcodores serolégicos constituyen la mejor herro-
mienta no invasiva para el diagnéstico de la enfermedad
celiaca,

b. ESTUDIO GENETICO: Alo valor predictico negativo (la au-
sencia de HLA-DQ2 y HLA-DQS8 hace que el diagnéstico de
enfermedad celiaco sea muy poco probable).

¢. RADIOLOGIA:
* Retraso en la edad ésea (MIR), osteoporosis.
« Trénsito digestivo: hipotonia y dilatacién de asas del intes-

fino delgado, engrosamiento de los pliegues mucosos
(MIR), dilucién del contraste y rectificacién de vélvulas con-
niventes,

d. BIOPSIA INTESTINAL PERORAL:

* |Indispensable para hocer un diagnéstico de cerfeza (2
MIR).

» En 1990 lo ESPGAN establecié que el diagnéstico de en-
fermedad celioca puede hacerse de acuerdo con una histo-
ria tipica y caracteristicas histolégicas, con una dnica biop-
sia de intestino delgado. (con minimo 5 muestras) La remi-
sidn clinica completa con clara desaparicién de los sinto-
mas tras establecerse la dieta sin gluten constituiria el se-
gundo y Gltimo paso en el diagnéstico definitivo de celia-
quia.

¢ En ningin nifio se debe empezar la dieta sin gluten sin
confirmar el diagnéstico de enfermedad celioca mediante
biopsia intestinal.

- iente_estudio | nfi- superiores en

/

Cépsula de Watson para biopsic infestinal

e. PRUEBA DE PROVOCACION CON GLUTEN: Actualmente la
prueba de provocacién con gluten, con posterior biopsio se
recomienda en:

¢ Diognéstico inicial en menores de 2 afos.

¢ Cuando existe duda en el diognéstico inicial {ef.: no se rea-
lizb biopsia en el momento del diagnéstico, muestras de 12
biopsia inadecuada o con hallozgos no tipicos de enferme-
dad celiaca).

* Pacientes asintomdticos en la fase de presentacién inicial o
en pacientes con minima respuesta a lo dieta exenia de
gluten.

» Adolescentes que intentan abandonar la dieta sin gluten.
Actucimente, la prueba de provocacién practicamente no se
realiza, de tal manera que se basa el diagnéstico en lo medicién
de Acs + dlinica + una toma de biopsic.

| Anii-TG2 sipo igA con IpA total |

a2 ) —» R

EC: erdermedod celloca; AMTG2: 2: lgA: i Jobuling fipo A;

hpo a
EMA: arficerpos onfisndamiso; MMMHMDQ’)IDQO MARSH. chasdcocitn de Marsh.

Esquema octual de diagnéstico para enfermedod celfaca,

-

. TRATAMIENTO

* Dieta sin gluten de por vida (3 MIR) (prohibidos trigo, cente-
no y cebada) (MIR).

¢ En ocasiones es preciso evitar la ingesta de lactosa, leche de
vaca y alimentos ricos en fibra durante los primeras semanas
de trotamiento.

* Lo couso més frecuente de mala respuesta al tratamiento y

de recoidas es lo falta de adhesién a la dieta.

Prednisona en |a “crisis celiaca”.

Sulfona paro lo dermatitis herpetiforme [MIR) (una dieta libre

de gluten permite un mejor control de los manifestaciones

cuténeas o menor dosis de sulfona) (3 MIR).

&L
ﬁmmmm
Prohibidos cereales con gluten
G. PRONOSTICO
En pacientes que no cumplen la dieta sin gluten, mayor inciden-
cia de linfoma intestinal (fumor maligno més frecuente en el
celiaco adulto) (MIR).

B2  repeMIR

La enfermedad celiace puede cursar tardiomente (enfermedad
celioca de! adulto) de forma monosintomética como una anemia
ferropénica rebelde al fratomiento convencional. (6+)



repeMIR

La enfermedod celiaca se asocia con la dermatitis herpetiforme
(lesiones vesiculo-ampollosas en codos y rodillos). (5+)

@ repeMIR

La enfermedad cellaca curso con diarrea crénica esteatorreica
por malabsorcién intestinal (afrofia fotal o subtotal de vellosida-
des en duodeno y yeyuno proximal). (4+)

@ repeMIR

Los estudios inmunolégicos son Utiles para el diagnéstico inicial
y pora valorar el correcto seguimiento de la diefa sin gluten,
(4+)

@ repeMIR

Existe predisposicion hereditario a padecer lo enfermedad celia-
ca. (3+)

i

B

En el tratamiento de lo enfermedad celiaca es fundoamental la
supresién de gluten durante toda la vida. (3+)

repeMIR

repeMIR

Una dieta libre de gluten permite un mejor control de la dermati-
fis herpetiforme o una menor dosis de sulfona. (3+)

MIR 00 (6977): Es caracteristico de lg dermatitis herpetiforme:
2. Su asociacién a broquiectasias pulmonares.

3. Alia incidencia de HLA-B-28 en enfermos afectos.

4. Cursar siempre con esteatorrea.

5. Presentar ANA muy positivos.

MIR 00 (6724): En relacién a un paciente gdulio diagnosticade

de enteropatia por gluten, sefiale la respuesta FALSA:

1. No es infrecuente una disminucién de la liberacién de hor-
monas pancreatotrépicas (colecistoquinina y secretina).

2. Si cumple una diefa libre en gluten fendré un 80% de posibi-
lidades de mejoria clinica.

3. Es necesario estudiar a sus hermanos pues la incidencia de
lo enfermedad en ellos es mayor que lo de la poblacién ge-

r 29 09 SO0
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5. La determinacion aislada de anticuerpos antigliadina y an-

tiendomisio tiene mayor especificidad y sensibilidad que lo
deferminacién aisloda de anticuerpos antirreticuling.

MIR 02 (7423): Nifia de 18 meses que presenta desde los 13

TICIE:

2ncia il ieie] A% 103

s exploraciones complementorios reclizadas se detecta anemia

ferropénica y anticyerpos antiendomisio positivos. Respecto ol

cuadro clinico citado Zcudl de las siguientes aseveraciones es

FALSA?:

1. En el diagnéstico es fundamental la realizacién de una biop-
sia intestinal.

2. Esto enfermedad se desarrollc en personas genéticamente
susceptibles.

3. El periodo de presentacién clinica més frecuente es el se-
gundo afio de vida, pero no es infrecuente que aporezca en
nifios més mayores o incluso en la edad adulta.

4. Lo anorexia es un sinfoma frecuente.

5. 0 DOSe ge It 25 i
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MIR 03 (7643): 2Cudl es lo dermatosis intensamente pruriginosa
que se osocia a aparicién de vesiculas agrupadaos y a enteropa-
tia_por sensibilidad al gluten y en la que se observan depésitos
cuténeos de IgA?:

1. La dermatitis seborreica.
2. El pénfigo folidceo.

3. Lo enfermedod de Hailey-Hailey.
4. Lo dermatitis otépica.

5 iti iforme*.

MIR 04 (7944): La enfermedod celiaca es una infolerancia per-
manente al gluten. ¢Cuél de las siguientes afirmaciones es
INCORRECTA en relacién con esta enfermedad?:

1. La lesién intestinal esté mediada por mecanismos inmunolé-
gicos.

Suele insistir un intervolo libre de sintomas enfre la introduc-
ci6én del gluten en la dieta y el comienzo de la clinica.

2 eI IS INeOl d*

mlios puede dar unc;mdno clinico

5@ ollas &
La infestacién
similar.

El diagnéstico de la enfermedad se basa en lo demostracién
de una lesién de la mucosa intestinal.

2n est

h A O N

dios analificos muosfro
IgA. 2Cudél es lo causa mdés probable de esq falta de respuests o

lo dieta sin gluten?:

1. Que no sigue correclomente lg dieta®.

2. Que no es una enfermedad celiaca lo que padece ese en-
fermo.

3. Que se frata de un esprue colégeno.

4. Que la enfermedad celioca se asoda con una inmunodefi-

ciencia comon variable.
Que ha desarrollado un linfoma.

n

MIR 06 (8283): El diagnéstico serolégico de la enfermedad
celioca se basa en la determinacién de distintos autoanticuerpos
circulantes. Entre los que se enumeran o continuacién, indique
cual NO sirve para este diogndstico:

Anti-transglutaminesa tisular.

Anti-gliadina.
Anti-endomisio.
Anti-reficulina.

2l ot i

MIR 07 (8545): Una myjer

de los siguientes enunciados es cierto respecto a este caso?:

1. El riesgo de esta mujer de padecer enfermedad celfaca es
similar ol de la poblacién genaral.

2. Lo ausencia de diarrea hace que se pueda excluir la enfer-
medad celiaca como causa de la anemia de esta paciente.

3. Lo determinacién del olelo HLA-DQ2, de resultar positiva,
estableceria el diagnéstico de enfermedad celfaca.

4. Lo evoluocién inicial de esta paciente deberia incluir la

ingci i i misi anti

. e isular®.
5. Lo edad de la paciente permite excluir lo enfermedad celfa-
ca del diagnéstico diferencial.

MIR 08 (8984): Usted recibe a un niflo de 7 giios de edad que
cuando tenia 15 _meses, ante un cuadro de diarrea crénica y
escoso ganancia ponderal, fue estudiado por su pediatra quién
encontrd positividad de los anticuerpos IgA antigliadina y anti-

transglutaminaso fisular, por lo que indic biopsia yeyunal que
demostré atrofia vellositoria total

- Desde entonces ha estado con
dieta_exento _de gluten (y los 3 primeros meses después de lo
biopsia con formula a base de proteinas hidrolizadas) con lo que
la di i maliz los anticuer-

oliadi onti | - o " -
zado. ;Qué haria usted ahora?:
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1. Le daria de alta indicando dieta libre.
2. Indicaria dieta libre y lo volveric a ver en revision 1 afio
después.

e indicaria lo

exenta de gluten de forme indefinida®.

4. Le indicaria dieta exenta de gluten de forma indefinida.

5. Después de comprobar la normalizacién histolégica en una
2° biopsia, indicaria prueba de provecacién con gluten.

MIR 08 (2059): Mujer de 40 aiics, con Diabetes Mellitus tipo 1 e
historia de ferropenia desde hace gfios. En estudio en los consul-

tas de Digestivo por cuadros de dolor abdominal difuso y recy-
rrente de caracteristicas inespecificas, que ceden de forma es-

ponténeo Presenta un ritmo mtestmol normal pero con ep-sodvos

m_jggdg_z_s_m_mgg_ La exploracnén ﬁsco es normol En
analitica: Hio. 36%, Hb 11,9 g/dl, Fe 37 microgr/dl, ALT 55, Ac
A_'l.Im_mMms_gsg_TlS_lnAJ.‘zLyZml Se realiza biopsia

nlestinal. ;Qué dotos histolégicos espera encontrar para realizar

i-gg_éﬁ_;g en esta paciente?:
Airofia de las criptas.

2. Presencia de granulomas en la mucosa.
3. Infiltracion de eosinéfilos en la submucosa.
4. Airofia subtotal de las vellosidades*.

5. Abscesos de las criptas.

MIR 09 (9229): Loctante de 3 meses que en los ltimas deposi-
ciones presenta hebras de sangre roja y moco mezcladas con las
heces. No tiene fiebre, vomitos, ni diarrea y su estade general es
bueno. Es alimentado desde hace una semana con lactancia
mixta. Todas las siguientes afirmaciones son ciertas EXCEPTO
una:

1. Eldi ico m le es el de fisura anal.*

2. Puede encontrarse aumento de leucocitos en heces.

3. la causa svele ser una alergia a las proteinas de la leche de

vaca no mediada por IgE.
4. Lo madre ha de seguir uno dieto exenta de profeinas de lo
leche de vaca mientras le dé el pecho.
5. No esta indicada lo realizacion de ecogrefia abdominal.
Retraso pon- + tfos + diarrea Posible FQ
dero estatural crénica crénica
RPE Sin fos + diarrea Posible
crénica celioquia
RPE Estrefiimiento Posible
megacolén
RPE + regurgifecion Posible RGE

5.3. Intolerancia a la lactosa

A. ETIOPATOGENIA
a. DEFICIT HEREDITARIO DE LACTASA:

o El déficit congénito de lactasa (herencia AR} es muy poco
frecuente. Mas frecuente es la forma hereditaria de co-
mienzo tardio (herencia AR), o los 8-15 ofios de edad que
svele ser un déficit relativo.

+ liLa deficiencia congénita de sacarosa-isomaltasa es el défi-
cit de disacaridasas més frecuente en la 12 infancio (heren-
cia AR)!l — Sospecha al infroducir lo sacaroso, y en menor
medida el almidén.

b. FALTA DE MADURACION DEL ENTEROCITO: Prematuridad

(deficiencia primaria de lactaso "del desorrollo®).

c. DISMINUCION DEL NUMERO DE ENTEROCITOS: Gastroen-

terifis virica (forma mas frecuente de intolerancia secundaria a la

lactosa). Sindromes de malabsorcién.

d. INHIBICION TRANSITORIA DE LA LACTASA: Toxinas, férma-

cos, sales biliares.

B. CLINICA

¢ Dolor abdominal de tipo célico.

« Distensién abdominal con emisién de gos cbundante (2
MIR).

¢ Diarrea osmética acvosa (3 MIR), acida (pH < 5,5) (3 MIR),
con cuerpos reductores + (MIR).

¢ Dermatitis del pafial (2 MIR).

ol |

Dolor abdominal célico + Diorrea

Absorcién

Fermentacidén

Diarrea écida. Dermatitis de padial



C. DIAGNOSTICO

Prueba de! hidrégenc espirado (resultado positivo cuando el

H espirado es superior a 20 partes por millén sobre el nivel

basa! después de 3 horas, ounque una elevacién >10 ppm

yo es sospechosal).

* Prueba de sobrecarga oral con lactosa (follo en lo elevacién
de la glucemia tros la administracién oral de lactosa).

» Diagnéstico definifivo mediante la cuanfificacién enzimética
en biopsia yeyunal (pocas veces se recliza).

Prueba del hidrégeno espirado (io loctosa no absorbida es fermentado
por las bacterias intestinales, produciéndose hidrégeno que posa a lo
circulocibn y se elimino por lo
respiracion)

D. TRATAMIENTO

Restriccion/exclusién de la lactosa (férmulas infantiles adaptadas
sin lacloso) de lo dieta durante un tiempo variable segin el
grado de déficit enzimético (MIR).

@ repeMIR

La diarrea por déficit de lactasa es de fipo osmético y se coracte-
riza por el pH écido de las heces (< 55). (3+)

MIR 00 FAMILIA (6711): Lo diarreo por déficit de lactosa es:
Una manifestacion del sindrome de Dumping.

Una diarrea de tipo secretor.
Una manifestacion del smdrome del intestino corio.
iarr i
Una manifestacién del smdrome de sobrecrecimiento bacte-
riano.

N

MIR 02 (7421): Nifa de 14 meses que tras presentar un cuadro

febril con vémitos y diorrea sanguinolenta hoce 2 semanos,
confinua presentondo digrrea liguida maloliente, yo sin songre,
con dlMﬂQﬂ gﬁgmmg, ghyndontgs ruidos h|dm§m§ e

. 2Cuél, entre los siguien-
tes, seria la odtitud més odecuodo?
1. Tratamiento antibiético oral.
2 Tronqwhzor a los padres, pues se frata de una diarrea cré-
nica inespecifica que no afectard a su desarrollo.
Cambigr a férmula sin lactosa durante unas semangs®.
Cambiar a f6rmula de hidrolizado de proteinas.
Pautor rehidratacién con solucién de mantenimiento oral,
sin varicr la dieta.

Ll ol

MIR 05 (8202): En el diognéstico de laboratorio de intolerancia
-_moalobsorcién de Laclosa todas las pruebas son Gtiles
EXCEPTO:

Determinacién de cuerpos reductores en heces.
Andlisis de H, en aire espirado.

Test d la biopsic inesfingl®.
Determinacién del pH fecal.

Deferminacién de écido lactico en heces.

Yes! de ureasc en la biopsia intestinal para el diognéstico de infeccion
por Helicobacter pylori,

o a W

MIR 07 (8727): Una de las siguientes caracteristicas clinicas NO
es fipica de lo intoleroncia o disccéridos:

1. Diaorrea postprandiol.

2. Deposiciones de olor gcido.,

3. Eritema perional.

4, Depos:c:ones explosivas.

5. dantes, brillantes

5.4. Alerglo a las protemas de la Ieche de
vaca/soja

A. CONCEPTO

* Aproximadamente el 0'3-7'5% de los lactantes presentan
intolerancia a las profeinas de la leche de vaca (beto-
lactoglobulina fraccién proteica més alergénica), y de éstos
el 20-50% presenton ademés intolerancia a las profeinas de
la soja.

* La alergia a leche de vaca es la alergic climentaria més
frecuente en los lactantes y nifios pequenos, ofecta a un 2,5%
de la poblacién.

¢ Frecuentes aniecedentes familiares de alergia (la genética es
el factor més destacado entre los predisponentes a la sensibi-
lizacién de la leche de vaca).

¢ La leche materna puede contener pequenas cantidades de -

lactoglebulina procedente de la leche de vaco que ingiere lo
madre, suficientes para producir sensibilizecién en nifios
predispuestos.
. CLINICA
» Es frecuente que la olergia a proteinas de leche se manifieste
por sinlomas digestivos en el lactante (diarrea, vémitos, es-
tancamiento pondercl por malcbsorcién, anorexia, hemo-
rragia intestinol, enteropaila pierde-albdmina, enterocolitis,
estrefiimiento), combiando més adelante el érgano de cho-
que: piel (dermatitis alépica, urticaria, angioedema) o apara-
to respiratorio (rinifis, asma, hemosiderosis pulmonar).
El shock anafilactico es poco frecuente.

. DIAGNOSTICO
Historia clinico.
Pruebas cuténeas (Prick-test).
IgE RAST (MIR).
Mejoria de los sintomas al sustituir la férmula infantil (leche
de vaca) por un hidrolizado de caseina y recidiva de los sin-
tomas al reintroducir las proteinas de la leche (test clinico
més valioso).

e e s o e

o b N~

Prick test
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D. TRATAMIENTO

o Exclusién de las proteinas vacunas utilizando férmulas semi-
elementales (hidrolizados de caseina) o férmulas hipoalergé-
nicos.

e Lo mayoria de los nifios acaban tolerando las proteinas de la
leche de vaca y de soja o los 2 afios de edad.

e Tratamiento farmacolégico: cromoglicato sédico (inhibidor
de la degranulacién de los mastocitos) (2 MIR).

5.5. Diarrea crénica inespecifica

A. CONCEPTO

e Alteracién funcional de lo motilidad intestinal de carécter
transitorio (desaparece esponténeamente entre los 2-4 afios),
que no repercute en el desarrollo pondero-estatural del nifio.

e Cousa més frecuente de diarrea crénica en la infancia (2
MIR).

B. CLINICA

e Edad de comienzo entre los 9 meses y los 3 afos (MIR).

e 4-6 deposiciones al dia, las primeros bien formodos y los
siguientes semiliquidas o blandas, con moco y muy frecuen-
temente con restos de alimentos sin digerir (sobre todo vege-
tales) (MIR).

« Con frecuendia se alternan periodos de diarrea con ofros de
normalidad.

e Apetito normal o aumentado.

« Buen estado nutricional (MIR), sin combios en el carécter.

C. DIAGNOSTICO

Exploraciones complementarios y estudios de funcién digestiva

normales.

D. TRATAMIENTO

¢ Fundaomental una buena informacién a los padres.

¢ Dieta normocalérica, normograsa, pobre en azGcares de alta
osmolaridad {lactosa y sacarosa).

« En general no se indico el empleoc de medicacién.

6. Dolor abdominal crénico

6.1. Etiologia

Por orden de frecuencia:

¢ Dolor abdominal crénico funcional.
Estreaimiento simple.

Meteorismo y aerofagia.

Dolor mésculo-esquelético.
Parasitosis.

6.2. Dolor abdominal crénico funcional

A. CONCEPTO

* Patologia psicosomdtica determinada por espasmos vascula-
res o de la musculatura lisa, desencadenados por diversos
estimulos al actuar sobre un sistema nervioso auténomo alfe-
rado.

e Caousa més frecuente de dolor abdominal crénico en la in-
fancia.

B. ETIOPATOGENIA

Disfuncién neurovegetativa, alteraciones de la personalidod

(ansiedad, timidez, aprensién), trastornos emocionales (enuresis,

fobias, tics), deficiente entorno familiar (uno de los factores prin-

cipales), dificultades escolares.

C. CLINICA

a. CARACTERISTICAS DEL DOLOR:

Comienzo insidioso o gradual.

Localizacién periumbilicol.

Presentacién paroxistico (en las mismas horas del dia).

Aparicién periddica (en determinadas épocas del afio).

Falto de relacién clara con las comidos o el ejercicio.

Interrumpre la actividad normal durante el dia.

No interrumpe el suefio.

Croniddo;rwrés de 3 meses).

b. POSIBLES E ULOS ESTRESANTES FISICOS: Estrenimiento,

aerofagia, medicocién o enfermedad reciente, transgresién

dietética previa.

.« 0

D. DIAGNOSTICO

a. ANAMNESIS: Sintomas como cefalea, vértigo, nduseas, sudo-
racién o palidez orientan hacia una etiologia funcional.

b. EXPLORACION GENERAL: Exploracion fisica (incluido tocto
rectal) normal.

c. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS: De forma sistemética
se deberd realizar: hemograma, V5G y PCR, bioquimica sangui-
neo, sistemdtico y sedimento urinario, examen de pardésitos y de
sangre oculta en heces, radiografio simple de abdomen, ecogra-
fia abdominal.

6.3. Estrefiimiento funcional o idiopético

A. CONCEPTO

¢ Refraso o dificultad en la defecacién que se prolonga duran-
te al menos 2 semanas.

* El esirefiimiento funcional tipico comienza tros el periodo
neonatal.

o El estrenimiento crénico conlleva la existencio de unas heces
duras y compactas de emisidn dificulioso, incluso a veces do-
lorosa, estableciendose un circulo vicieso dolor-retencién
(MIR).

B. CLINICA

El estrefiimienio se acompaiia de dolor abdominal {més frecuen-

temente en hemiadbomen izquierdo), vémitos, encopresis diurna

(incontinencia por rebosamiento) (MIR) y sangrado reclal (MIR).

C. TRATAMIENTO

* Dieta rica en fibras.

e Entrenamiento intestinal habitual que incluya sentarse en el
vater 5-10 minutos tras las comidas y guardar un registro
de la frecuencio de los movimientos intestinales.

e Enemos de limpieza para eliminor inicialmente los fecalo-
mas (MIR).

* Loxantes (aceite mineral, lactulosa) como tratamienio de
mantenimiento, que se continua hasta que se haya estable-
cido un ritmo intestinal regular (MIR).

e Debe evitarse el uso prolongado de estimulantes como lo
sena o el bisacedil.

MIR 04 (7940): En el estrefiimiento funcional del nifio, ¢cudl de
las siguientes afirmaciones es FALSAZ:

Los pacientes presentan con frecuencia rectorragia leve.

Lo desimpactacién de las heces es necesaria al inicio del
tratamiento.

Los nifios refienen voluntariomente las heces paro evitar el
dolor de la defecocién.

El tratamiento de mantenimiento svele durar hasto que se
consigue un ritmo infestinal normal.

7. Parasitosis intestinales

7.1. Giardia lamblia

A. CLINICA
Se trata de la parasitosis més frecuente a nivel mundial con
distribucién universal.
Més frecuentemente asintomatica (MIR).
Dolor abdominal célico, meteorismo y diarrea mucoso, al-
ternante con estrefiiento (3 MIR).
e Cuadro de malabsorcién intestinal (5 MIR) al fijarse el trofo-
zoito a la mucosa de duodeno y yeyuno (MIR).
e Mas frecuente en pacientes con déficit selectivo de IgA (2
MIR).
B. DIAGNOSTICO
« Examen de quisies y parésitos en heces.
* Aspirado ducdenal (MIR).

o N




Trofozoitos de Giardio lomblia

C. TRATAMIENTO
* Mefronidazol (2 MIR} duronte 8-10 dies.
+ Tinidazol en dosis Gnica (MIR).

@B repeMIR

La giardiasis es causa de malabsorcién intestinal. (5+)

Qg repeMIR

La giardiasis cursa con dolor abdominal célico, meteorismo y
diarrea mucosa. (3+)

MIR 00 (6725): Son propios de la infestacién por Giardia Infesti-
nalis o Giardia Lamblia las siguientes coraciteristicas, EXCEPTO

una:

1. Puede producir gostroenteritis agudas.

2. Puede producir diarreas prolongodas con malabsorcién y
pérdida de peso.

3. Con frecvencic hay que recurrir ol exomen del aspirado
yeyunal para el diognéstico.

4 initi su ano-

vulvar®.

5. Puede eliminarse con Metronidazol oral.

MIR 06 (8402): Un cooperante sanitario de 36 afios de edad
que trabaia en los trépicos, sufre desde hace dos meses un cug-
d;ubﬂ_mmmmwﬂm_hmmﬂmm

peso. 8Cuél de los srguuemes mmgmg; seno oon moyor
probabilidad el responsable del cuadro?:

Trichomonas hominis.

2. Staphylococcus aureus enferotoxigénico.

3. Entamoeba coli.

4. Vibrio cholerce.

—

Ll

7.2. Oxiurasis (enterobius vermicularis)

A. EPIDEMIOLOGIA

¢ Paorasitacién més frecuente.

e Transmisién fecal-oral (autoinfestacién ano-boca).
Lo hembra deposita los huevos en zona perianal = gran
irritocién y prurito = roscado - en ufias pasan a la boca y
se autoinfesto de nuevo.

B. CLINICA
Prurito anal y vulvar nocturno con insomnio, intranquilidad,
bruxismo.

C. DIAGNOSTICO

» Visualizacién del pardsito en heces frescas o en los mérgenes
del ano.

s Test de Groham: deteccién de los huevos del parésito con
celofan adhesivo en regién perianal (90% de positividad con
3 determinaciones).

D. TRATAMIENTO

e Pamoato de pirantel en dosis Gnico que se repite a las 2
semanas.

¢ Se debe tratar a toda la familia.

MIR 11 (9666): Nifia de 12 aiios de edad, hija Gnica de padres
sanos no consanguineos. No refieren antecedentes perscnales ni
familiares de interés. En el examen dinico para inicior una octi-
vidad deportiva, usted encuentra una discreta hepatomegalia de
consistencia normal, por lo que solicita una analitica, en la que
destaca una ASAT de 80 U/L, ALAT 105 U/L, proteinograma
electroforético con todas las fracciones proteinas en rango nor-
mal y negatividad de la serologia de virus hepatotropos. ¢Qué
deberla descartar y qué prueba indicaria para ello?:

1. Déficit de alfa 1 ontitripsina. TAC torécico para confirmar
enfisema.

Mucoviscidosis. Deteminacién de cloro en sudor.

Hepatitis autoinmune. Biopsio hepdatica.

Gluoogonosu fipo VI (déﬁcuf d fosfonloso) Blops»o musculor

o
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1. ATRESIA DE ESOFAGO

50% anomalfas congénitas asociadas (cardiopatios congénitas, afresia ano-rectal, hernia diafragmdtica).

Forma anatomoclinica més frecuente, tipo 3 (fistula traqueoesofégica conectada a bolsén esofégico distal).

Clinica: Polihidramnios. Sialorreaq, tos, disnea, cianosis y neumonias por aspiracién.

Diagnéstico: Sondaje nasogéstrico en sala de partos (despistaje precoz). Rx de térax con sonda radiopaca o con contraste bronco-
gréfico (diagnéstico de confirmacion).

Tratamiento quirGrgico: anastomosis término-terminal.

Complicociones: reflujo gastroesofégico (complicacién quirirgica més frecuente), estenosis de lo anastomosis (fratamiento con

ditalaciones periédicas).

N

. ONFALOCELE
Herniacién abdominal contenida en un saco a través del anillo umbilical.

Onfalocele aislado (80%): Puede asociarse a malformaciones cardiacas (las més graves) y a malformaciones digestivas (las mas
frecuemes)

voli i cele: Pentalogio de Cantrel, extrofia y sindrome de Wiedemann-Beckwith.
Dnognéshco m ecogrcfio prenolul Alfofefoprofefno elevada en suero materno.
Tratomiento quirdrgico: cierre primario (orificio < 7-8 ¢m) / Reintegracién progresiva de Schuster (orificio > 7-8 ¢m).
Sindrome de intestino corto como complicacién tardia.

3. GASTROSQUISIS

e Herniacién intestinal, sin saco herniario, a fravés de un orificio paraumbilical (derecho). A diferencia del onfalocele, précticamente
nunca se eviscera higado ni otras visceras, y presenta menos malformaciones asociadas.

4. OBSTRUCCION C ITA DEL Tl ELGAD
e  ATRESIA-ESTENOSIS DUODENAL: Asociada o prematuridad (60%) y a sindrome de Down (30%). Signo de la “doble burbuja” (pg-

fognoménico de alresia duodenal). Més frecuentemente por obstrucciones extrinsecas (péncreas anular, malrotacién intesfinal por
bandas de Ladd, sindrome de la arteria mesentérica superior o sindrome de Wilkie y vena portal preduodenal).

o ATRESIA-ESTENOSIS YEYUNO-ILEAL: Més frecuente la obstruccién intrinseca (afresia).
5. DIVERTICULO DE MECKEL

Persistencia de la pone proximal del oondudo onfalomesentérico.

Localizado o 50 75 cm de Ia vulvulo ||eoceoul en el borde antimesentérico. Posible mucosa eciépica géstrica o poncredtica.

Clinica: Sélo un 4% de los diverticulos provocan patologia abdominal. Hemorragia rectal indolora (d[nkg_mﬁ:_ﬁ:ggggnm Primer
diagnéstico a pensar en un nifio por debajo de 5 afios con reclorragios capaces de provocar una anemia grave. Causa orgdnica
mmwmmmm Diverticulitis (indistinguible la mayoria de las veces de la opendicitis).

Diagnéstico: Gammagrofia con tecnecio™ o hematies marcados.

s Trgtomiento quirirgico, siempre que presente manifestaciones clinicas.

6. ILEO IAL

Obstruccién del fleon terminal por meconio espeso.
Primera manifestacién de uno mucoviscidosis.
Contraindicado transito digestivo.

Enema con Gastrografin y si no se resuelve, cirugio.

7. ME T

* Enfermedad de Hirschsprung, megacolon agangliénico.

¢ Anctomia patolégica: Aplasia total del parasimpético intramural (plexos mientéricos de Meissner y Auerbach) con simulténea hiper-
trofia del parasimpético extramural.

10% familiares (formas graves). Més frecuente en varones. Asociado con el sindrome de Down.

Localizacién més frecuente, recto-sigma.

Causa mas frecuente de obstruccién intestinal baja en neonatos.

Clinicg: Retraso en la eliminacién del meconio o estrefimiento intermitente, Eventualmente diarrea.

Manometria_anorectal: ausencia del reflejo inhibitorio anal (la distensién de la empolla rectal no ocasiona relajocion del esfinter
anal interno).

Biopsia rectal (confirmacién diognéstical).

Tratamiento: Enemas repetidos o colostomia de descarga en un primer momento. Tratamiento definifivo a los 3-12 meses de vida
(reseccién total del segmento agangliénico).

. PATOLOGIA ANO-RECTAL

o  ATRESIA ANO-RECTAL BAJA: Recto abrazado por la musculatura pubo-rectal. Asociada a fistula perineal (vulvar o en la base del
escroto). Invertografia con marca radiopaca en periné. Intervencién inmediata sobre la zona agenésica.

e  ATRESIA ANO-RECTAL ALTA: Bolsén rectal por encima de la musculatura pubo-rectal. Asociada con fistula rectovaginal o rectoure-
tral. Se debe descartar aplasia de sacro. Colostomia de descarga paliafiva, hasta descenso definitivo a los 6-12 meses.

PEDIATRIA
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9. HERNIA DIAFRAGMATICA DE BOCHDALECK
Hernia diafragmética maés frecuente.
Méds frecuente en el lado izquierdo, postero-lateral, a través del trigono lumbocostal.

Recién nacido con grave distress respiratorio (hipoplasia pulmonar) que presenta imGgenes aéreas circulares que ocupan hemitérax
wqmotdo

i cioda es la malrotocién intestfinal.
Amggdg_glendrome de cnrmloaén feeol persusienfe
Tratamiento quirdrgico (ECMO).
HERNIA DE MORGAGNI: A través del agujero de Morgogni, por detrés del estemén.

10. ESTENOSIS HIPERTROFICA DE PILORO

*  Mdéxima incidencia en primogénito varén de una madre con antecedentes de E.H.P.
¢ Clinica: Intervalo asintomético (15-25 dias). Vémitos proyectivos, no biliosos. Avidez por el alimento. Deshidratacién y alcalosis
metabdlica hnpodorémvco e h'pokoluem'co EstreAimiento e ictericia por colemia indirecta.
lta: Hernia de hicto + E.H.P. (vémitos desde el nacimiento).

Ecografio, primera exploracién g realizar (imagen “en rosquilia o donut”).
Lo presencia en la radiografia simple de abdomen de un recién nacido de
pilérica.

o Tratamiento: Pilorotomia extramucosa de Ramstead.

11. REFLUJO GASTROESOFAGICO
» Secundario a un incorrecto funcionamiento del esfinter esofagico inferior, se considera fisiolégico durante las primeras semanas de
vida.
e Clinicg digestiva (regurgitacion, vémitos por rebosamiento), respiratoria (tos crénica, laringotraqueitis, broncoespasmo, neumonias
de repeticién), anemia y retraso del crecimiento.
: RGE asociado a desviacién loteral de la cobeza y cifosis dorsal.
Diagnéstico definitivo: pHmetria de 24 hores.
Medidas posturales y espesamiento de las tomas (férmulas infantiles antirreflujo) como tratamiento inicial.
Antiécidos, antagonistas H, o inhibidores de la bomba de protones, procinéticos.

Tratamiento quirGrgico: Funduplicature de Nissen.
12. INVAGINACION INTESTINAL

. Mﬂmmﬂ varones, entre los 5 y Ios 9 meses y en localizacién ileoclica.

. jente de obstruccié anfre los 3 meses y 6 afos.

. amm[mm_m_m udnopéhoo En el nifio mayor parte son de etiologia orgdnica (diverticulo de Meckel como cau-
so més frecuente).

e  Crisis de dolor abdominal (primer sinfoma) con llanto intenso y flexién de extremidades inferiores sobre abdomen. Vémitos y heces

en *jalea de grosella®.
Prueba diognéstica esencial: Ecografia (imagen “en donut”).

Tratamiento: Enema con suero salino o aire. Si fracasa el enema, o si existen signos clinicos de peritonitis o de neumoperitoneo,
fratomiento quirdrgico.

13. APENDICITIS AGUDA

Enfermedad de més alta morbilidad en la préciica médico-quirirgica pediétrica.

Clinica: dolor selectivo en fosa iliaca derecha, febricule, vémitos y anorexia.

Complicaciones: peritonitis, absceso de Douglas, pileflebitis (frombosis séptica ascendente de la vena porta).

Diagnéstico: Signos de irritacién peritoneal (Blumberg positivo). Leucocitosis con desviacién izquierda. Ecografia abdominal explo-
ragién inicial. TAC abdominal patrén de referencia de los estudios de imagen para la evaluacién de los nifios con dolor abdominal
y sospecha de apendicitis.

e Tratamiento: apendicectomia de urgencia. Ciruglo diferida (a los 3 meses) en caso de plasirén/absceso.

14.D uD

El age co i tes as el rotavirus.

a I_mEmjggjg_nggj reposocnén h;droeledromlca con soluaén de rehudroiuc»én oral, independientemente del fipo de deshidratacién,

la intensidad de la acidosis o la edod del paciente.

« Reglimentacién precoz tan pronto como se haya corregido la deshidratacién y el nifio recupere el opomo manteniendo la lactancia
materna, reintroduciendo la férmula ortificial a concentracién plena, empleando férmulas especiales sin lactosa o hidrolizados de
caseina si se sospecha intolerancia o utilizando una dieta normal con alimentos ricos en hidratos de carbono distintos de la lactosa
(arroz, patata, plétano, manzana).

« Trotomiento médico: Empleo de antibidticos sélo en pacientes con agente bacieriano demosirado por coproculiivo que tras la rehi-

dratacién-realimeniacién presenten una mluc:én desfuvoruble y en lactantes menores de 3 meses o con una patologla de base y

sospecha de patogenia invasiva. Los p lactobacilos) favorecen la flora bifidus y la inmunidad. Inhibidores de la encefali-

nasa intestinal (racecadotrilo) m_dmmmm ngmimm inhibidores del peristaltismo intestinal.

15.M VISCIDOSI
. IMQMMMM_MM

. timg mﬁosém»ca recesiva (4% por'odom enrazoblonoo) &n_dg_lg_ﬁ.ﬂ._lm]jmdg_m el brazo largo del cromosoma 7 (codi-
fico el CFTR). Mutacién mas frecuente: Delta-F508.

PEDIATRIA



V1. GASTROENTEROLOGIA

PEDIATRIA

e  MANIFESTACIONES RESPIRATORIAS: Tos crénica o productiva (signo mds constante). Condicionan el pronéstico de vida (evolucién
hacia lo insuficiencia respiratoria crénica y el cor pulmonale). Asociaciones frecuentes: Colonizacién bacteriana por Stf. aureus, H.
influenzae, Klebsiella, B. cepacia y por Ps. Aeruginosa (mds frecuente, cepa mucoide précticaments diognéstico de FQ en nifios).
Sinusitis crénica. Poliposis nasal. Aspergilosis broncopulmonar alérgica.

e MANIFESTACIONES DIGESTIVAS: lleo meconial al nacimiento o equivalenie del ileo meconial en edades posteriores. Diarrea créni-
ca con esteo?orrea por insuficiencia pancreéfica exocrina. Prolapso recial recidivante. Reflujo oastroesofégrco

° IFEST. TO- : Ictericia pseudoobsiructiva neonatal. Microvesicula.
cirrosis biliar foool

i W Edemas en el RN. Diabetes mellitus sin cetoacidosis (complicacién tardic). Retraso puberal. Azoosper-
mia y disminucién de la fertilidod femenina.
e Prueba diagnéstica fundamental: test del sudor. Tripsina inmunorreactiva parg el despistaje neonatal.
o Tragtamiento nutricional: Enzimas pancredticos micronizados con cépsula entérica administrados en roloaén con las comidas y su-
plemonios vnomimcoa Imtqmuntg_mm Fmo'emp»u intensiva. Tratamiento mucolitico, broncodilatador y antibidtico.
| 1 el doble transplante pulmonar.,

vucno onuol de logrcpe esfos enfermos
|6 ENFERMEDAD CELIACA

Intolerancia permanente g las proteinas del gluten del trigo, cebada, centeno y friticale.
Predisposicién hereditaria a padecer la enfermedad: DQ2, DQS.

Anatomfa patolégica: Atrofia de vellosidades en duodeno y yeyuno proximal (el estudio anatomopatolégico de la biopsia intestinal

W. Depésitos de IgA en la mucosa intestinal y en lo piel.

. : Entre 9-18 meses, diarrea crénica con esteatorreo, alteraciones del carécter, koilia y signos de malnutricién. Lg

enfermedad celiaca puede cursar con estrefiimiento. FORMAS OLIGOSINTOMATICAS: En nifios mayores y adolescentes con talla
baja, retraso puberal, anemia ferropénica rebelde al tratomiento, cnomalias dentarias, ataxia...

* Asocigda con dermotifis herpehfom\e (Iesuones vesiculoampollosas pruriginosas en codos y rodillas), linffoma no Hodgkin intestinal

. te eliaco adylto), céncer de faringe y eséfago, elevacién de fransaminasas, diabetes melliuas tipo

1, epllepsto con/sm coloﬁcncnones cerebroles, déficit selectivo de IgA, sindrome de Down

¢ Acs. antigliadina, ontirreticulina, antiendomisio y anfitransglutaminasa tisular parg el dig iCO inici seguimi a_di
Los anticuerpos IgAantitransglutaminasa son los que muestran una _m_mgdg_d_dm exc.epfo en menores de 2 ohos

donde los anticuerpos antigliadina pueden ser més sensibles. Lo persiste d 8 Q

;gn_g!m!]d_m un mal cumphmnonb de lo dieia.

ardo con una hlsfono ﬁplco y caracteristicas histolégicas, con una Unica

baopsm de mtwhno delgodo la rem:snén clfmco complatu con clara desaparicién de los sintomas tras establecerse la dieta sin glu-
ten constituiria el sagundo y Gltimo puso en el d:ognéshoo deﬁnmvo de cehoquio

glute bio le_en pacientes con diagnéstico inicial por debajo

de 2 ohos cuondo extsto dudo en eI dnognéstnoo inicial, en pocsentes osmtoméhoos en lo fase de presentacién inicial o en pacientes
con minima respuesta a la dieta exenta de gluten, y en adolescentes que intentan abandonar la dieto sin gluten.

o Trotamiento: Dieta sin gluien de por vidg. Sulfona para lo dermatitis herpetiforme (una dieto libre de gluten permite un mejor con-

trol de los manifestaciones cuténeas o menor dosis de sulfona).

17. DEFIQIT DE DISACARIDASAS

* Lo gastroenteritis por rotavirus es la forma mé: I

* La deficiencia de sacarasa-isomaltasa es el déficit ¢ idasa i

. M&&Mﬂsﬁw_n una dlorrao osméhoo acvosa, 6cldo (pH < 5,5) y con cuer-
pos reductores +.

* Diognéstico: Prueba del hidrégeno espirado. Prueba de lo sobrecarga orol de loctosa. Diagnéstico definitive madiante la cuantifi-

cacién enzimética en biopsia yeyunal.
e Trotamiento: Empleo de férmulas sin lactosa.

1 RANCIA P E LA LECHE DE VA
. LM&[L&MJMMMM&MMQ lo beta-lactoglobulina.

¢ Frecuentemente asociada a intolerancio o los proteinos de lo soja.

« Sintomatologlo digestiva (lactante con intolerancio digestiva y estancamiento ponderal tras la infroduccién de una fémula infantil),
respiratoria, cutdnea o anafiléctica (poco frecuente).

* Diggnéstico: Mejoria de los sintomas al sustituir la férmula infantil (leche de vaca) por un hidrolizado de caseina y recidiva de los
sintomas al reintroducir las proteinas de la leche {test clinico més valioso). IgE RAST. Prick test.

* Trotamiento: En general, empleo transitorio de un hidrolizado de caseina. Cromoglicoto sédico (inhibidor de la degranulacién de
los mastocitos).

19. DIARREA CRONICA INESPECIFICA

¢ Causa mds frecuente de diarrea crénica en la infancia.

e Edod de comienzo entre los 9 meses y los 3 afios. 4-6 deposiciones al dia, las primeras bien formadas y las siguientes semiliquidos
o blandas, con moco y muy frecuentemente con restos de alimentos sin digerir (sobre todo vegetales); no se afecta el estado nutri-
cional.

Estudios analiticos normales.
Dieta normocalérica, normograsa, pobre en ozicares de clta osmolaridad (loctosa y sacarosa).

s No se indico el empleo de medicacién, ya gue desaparece de forma esponténea.




20. DOLOR ABDOMINAL CRONICO

21. E NIMIENTOF N AL O |

El dolor obdommal crémco funaonol la co

) Y arizg po: locnluzucuén panumbulncol presentoabn poroxfstloo y periddica sin relacién
duro con Ios comidas o el ejercicio, no mferrumpe el suefio ni lo adtividad normal durante el dia.

Sintomas como cefaleq, vértigo, nduseas, sudoracién o palidez orientan hacig ung etiologla funcional.

de unas heces duras y compacias de emisién dificuliosa, estableciendose un circulo

vicioso dolor rmncvén
El esirefiimiento se ocompafia de dolor abdominal (més frecuentemente en hemiadbomen izquierdo), vémitos, encopresis diurna
(inconfinencio por rebosamiento) y sangrado rectal.

Tratamiento: Dieta rica en fibras. Entrenamiento intestinal habitual. Enemas de limpieza para eliminar inicialmente los fecalomas.

Lexantes {aceits mineral, lactulosa) como tratamiento de mantenimiento, que se continGa hasta que se haya establecido un ritmo in-
testinal regular.

22 GIARDIASIS

Més frecuentemente asintomética. Dolor abdominal célico, meteorismo y diarrea mucosa alternante con estrenimiento. Posible cau-
sa de malabsorcién.

Mésfncuonteon poaomescon déﬁc:tselochvodolgA.
Ol néstica es el osplrodo duodenal.
mm Meiromdozol 8 10 dios o tinidazol en dosis Gnica.

23. OXIURASIS

Parasitacién mds frecuente en el nifio.

Clinica: Prurito anal y vulvar nocturno con bruxismo.

Diagnéstico mediante el test de Gram: deteccién de los huevos del parésito con celofdn adhesivo en regién perianal (90% de positi-
vidad con 3 deferminaciones).

Tratamiento: Pamoato de pirantel en dosis Gnica que se repite a las 2 semanas.

£
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© Imprescindible

Capitulo relativamente brave. En los Gltimos aitos menos preguntado ya que casi todas las preguntas son referidas a la patologia en el
adulto.

Mantener especial atencién, ya que son cuadros a simple vista simples y cotidianos, pero se parecen mucho entre si, lo que puede difi-
cultar su diagnéstico diferencial en preguntas MIR.

* FARINGOAMIGDALITIS AGUDA

- Mas frecuentemente virica. Bacteriana (estreptococo beta-hemolitico del grupo A). Dicha infeccién eleva los titulos de ASLO
(2MIR)

- Sugiere infeccién estreptocécica: adenopatias laterocervicoles dolorosas, exudados amigdalares purulentos y enantema petequial
en poladar.
- Lo mononucleosis infecciosa cursa con adenopatias generalizados y hepatoesplenomegalia, exudados amigdolares pseudomem-
branosos, linfocitosis con linfocitos “atipicos”, Paul-Bunnell (anticuerpos heteréfilos) positivos y elevaciéon de transaminasas.
- El herpes se carocteriza por la presencic de miltiples Glceras en foda la mucosa oral de tamedio variable, dolorosas y que san-
gran facilmente al roce.
- Penicilina de eleccién en faringoamigdalitis estreptocécica. Macrélidos en glérgicos a lo peniciling.
* OTITIS MEDIA AGUDA
- Mas frecuenterente becteriana (Neumococo).
- Sintomas generales més frecuentes cuanto més pequeno sea el nifo.,
- Mastoiditis como complicecién més frecuente.
- Tratamiento: amoxiciling 10 dfas {amoxicilina-clavul@nico si resistencia o mala evolucién).
- Profiloxis antimicrobiana en ofitis media de repeticién.

- Tratamiento quirdrgico si sintomas generales (paracentesis y drenaje) o si ofitis media de repeficién (drenajes transtimpénicos +/-
adenoidectomia).

«  SINUSITIS AGUDA
- | ! i | ni n | sano maxilar.
- Etiologla bocteriana (similar o ofitis media aguda): Neumococo
- Clinica: Fiebre, cefaleo, rinorrea mucopurulenta, tos nocturna, halitosis, anorexia y dolor abdominal.

- Celulitis orbitaria {complicacién de sinusitis etmoidal) causa mas frecuente de exoftalmos unilatergl en el nifo.
- Tratamiento antibidtico 15 dios y descongestivo.

1. Faringoamigdalitis aguda

A. ETIOLOGIA

e Més frecuentemente virica (rinovirus, coronavirus, adenovi-
rus...), con evolucién benigna y autolimitado.

e Bocteriana (Estreptococo beta-hemolitico del grupo A). El
Streptococo pyogenes es la Gnica bacteria en el que la indi-
cacién de tratamiento antibiético es definitiva.

B. CLINICA

a. ESTREPTOCOCO:

« Fiebre elevada, odinofagio y disfagia, adenopatios latero-
cervicales dolorosas, vémitos y dolor abdominal, exudados
amigdaolares purulentos y petequias en el paladar blando
(2 MIR), posible rash escarlatiniforme.

-

Amigdalitis pultécea o en plocas, petequias en palodor;
Faringoomigdalifis por estrepfococo b-hem. A

Ol )

Dolor de gargonta y odinofagio en amigdalifis bocteriana

s Absceso retrofaringeo como complicacién.

« Fiebre reumdtica y glomerulonefritis (2 MIR). I .

¢ Leucocitosis, elevacidn del ASLO (MIR) y del Streptozyme- el AR
test. ngitis estreptocécica

PEDIATRIA



EDIATRIA

ViI. OTORRINOCLIARINGOLOGIA

b. MONONUCLEOSIS INFECCIOSA:
e Fiebre y sintomas generales, adenopatias generalizadas y
hepatoesplenomegalia, exudados pseudomembranosos (6
MIR).

t—o-n-ﬂ

Triada mononucleosis

Elevacién de transaminasaos (2 MIR).

Linfocitosis (linfocitos "atipicos”) (4 MIR).

Paul-Bunnell {anticuerpos heteréfilos) positivo (2 MIR).
Serologia para el virus de Epstein-Barr (MIR).

-

En el sd. mononucleésico por citomegalovirus NO hay...

Faringitis exudativa

c. FARINGOAMIGDALITIS VIRICA: Sinfomas generales con fie-
bre elevada, odinofogiao, omigdalas eritematosas, coriza, fos,
ronquera, conjuntivitis (MIR).

[ A
L SHC i Birtesssds oo MU o %)
Sintomas cotarrales acompadando ¢ fa amiadalitis virica

d. ESTOMATITIS HERPETICA: Fiebre elevada y rechazo del ali-
mento, moltiples Glceras en toda lo mucoso oral de tamano
variable, dolorosas y que sangran facilmente al roce (MIR).

a. HERPANGINA: Coxackie A. Fiebre elevada, sintomas genera-
les (anorexia y dolor abdominal), odinofagia, vesiculas o Glceras
en palador blando y pilares anteriores (MIR).

f. ENFERMEDAD MANO-PIE-BOCA: Coxackie A16. Exantema
vesiculoso que afecta a mucosa oral, manos, pies y Grea del
pafial (MIR) (puede ser generalizado).

Coxackie A16

Méculas rojizas
y yesiculos

Lesiones
en Mmanos

— =

@ Curso Intensive MIR Asturias

Enfermedad mano-bocao-pie

g. NEOPLASIA: Hiperplasia asiméirica de amigdelas, sintomas

generales, adenopatios generalizadas, visceromegalia.

C TRATAMIENTO

a. AMIGDALITIS VIRICA: Tratomiento sintoméfico (antitérmicos /

antiinflamatorios).

b. AMIGDALITIS ESTREPTOCOCICA:

Fenoximetilpenicilina oral durante 10 dias o Penicilina G

benzatina i.m. en dosis Gnica (2 MIR).

* Maocrélidos en alérgicos a la penicilina (MIR).

e Amigdalectomia si infecciones de repeticién, obstruccién de
via aérea o absceso periomigdalino (2 MIR) (fiebre, dolor
unilateral y trismus) (MIR).

©Curso letersivo MIR Asarias
Absceso periomigdalino




MIR 97 FAMILIA (5087): Nifio de 3 afios de edad que desde
hace 4 dias presenta fiebre de 38-399C, dolor a la deglucién,
rechazo de alnmemo docoumnenlo y fefor orol En k: explorocnén

1

2.

3. Candidiasis bucal.

4. Infeccién bucal por anaerobios.

5. Infeccién estafilocéeica.

MIR 97 FAMILIA (5094): Nifio de 4 afios de edad qu2 presenta
fiebre de 38-392C desde hace 48 horas, dolor al deglutir ali-
mentos, cefalec / decaimiento. En la explomcoén tiene vesiculas

dn..’:.é..lnmlmdnun.mlnm.mhnmu.x_mlg. omigdolos y
faringe rojas. El diagnéstico debe ser:

1. Gingivo estomatitis herpética.

2. Foringitis estreptocécico.

3. Herponging®.

4. Enatema de varicela.

5. Fiebre faringoconjuntivial.

MIR 00 FAMILIA (6649) Seﬁole 0u6I de Ios sogmemes NO es

mon:

1. Asisfencio o guorderfa.

2. Aspiracién pasiva del humo del taboco.

3. Bojo nivel econémico fomiliar.

4. Exposicién g bojo temperatura ambiental®.

5. Meses de otofio e inviemno.

Segin Nelson, ounque las infecciones respiralorias superiores son més
frecuentes en los meses de otofio e invierno, no existen pruebos de que la
exposicién al gire frio por si misma potencie lo diseminacién de Jos virus o
disminuyo la resistencio frenfe a ellos. Los foctores ambienfales que in-
crementan la probabilidod de confroer una nasofaringitis incluyen la
asistencia a guarderias, el hacinamiento, el bajo nivel econémico familiar,
el faboquismo o la exposicién pasiva al humo del tabaco y, tal vez, el
estrés psicolbgico. Segin Cruz, factores como el frfo, los mojoduras y la
humedod actian como predisponentes del catarro por sus efectos vaso-
motores.

MIR Q0 (6976): Sencle cudl de los siguientes cuadros clinicos se
gsocia de forma caracteristica a los gdenovirys:

1. Pericarditis aguda idiopética.

2. Fiebre faringoconjuntival®.

3. Mialgia epidémica.

4. Orquiepididimitis aguda.

5. Herpaongino.

Fiebre faringoconjuntival = Fiebre, conjuntivitis, faringitis, rinitis y adeno-
patias en brofes epidémicos.

MIR 03 (7622): Un joven de 16 adios realiza un viaje de fin de
curso por Europa. Al mes de regreso comienza con mglestar
nsmml._ed.mfmﬂ.x_ﬁabm. en lo explorwbn destaca _m

Q]Qs_qﬁmm Ante la sospechc dnognéshco se dobe ml_g
Biopsia ganglionar.

Biopsia de médula ésea.

Tratamiento con Penicilina.

Tratamiento con clindamicina.

O AN

MIR 03 {7642): Un nifo de 6 ofics acude a consulta por un
cuadro de febriculo de 3 dios de evolucion, con dolor o la de-

gjy_cm Los dotos mas relevantes de Io exploroaén ﬂsnco son

mmdnmml_o.s_x_nbm Enfra los s-su-en'e' d_eg__h-
cos, ¢cudl es el més probable?:

Eritema mukltiforme.

Ricketisiosis.

Sindrome de Steven-Jonhson.
Enfermedad de pie. mano, boca®.

Deshidrosis.

O AW

MIR 03 (7623}): Un chico de 13 giios viene con su madre al final
de nuesira consulta de “viernes tarde”, debido a que al salir del
colemo tenia fiebre (38,5% C) y ha yomitado algo de comida.
ano
djg;", comenta la madre. En la historia del Centro de Salud no
se observa ningin aniecedenie de interés. El paciente se quejo
de dolor de cabezo, ol trogar salive y de dolor abdominal, no
tiene tos, ni_rinorrea, ni ronguera. Lo exploracién es normal
excep'o la pmsmco de varias mnmﬂmgw

W ¢Cudl serio lo actituyd més adecuada?:
MMMLMMLMW

2. Hooet una tomo de exudodo poru cuhlvo, prescribir analgé-
ne:s y antipiréficos, en espera del resultado previsto a los 6-
7 dios.

3. Instaurar tratomiento con un macrélido a dosis y tiempo
adecvado, evitando las penicilinas por el riesgo de reaccién
ante una posible mononucleosis.

4. Administrar moxifloxacino para asegurarnos de la eficacia
antibiética.

5. El cuadro descrito es muy sugerente de faringitis virica, por
lo que hay que abstenerse de prescribir antibiéico y de rea-
lizar pruebos que generan angustia y coste.

MIR 05 (3143) 2Qué dos eninmdnds.nuummdm pueden

(OS'THD*OCOC ﬁ—hen'bdﬂlco del grupo A)’
Escarlatina y erisipela.
Erisipela y fiebre reumdtica.
J i r ica®.
Carditis y erisipela.
Erisipela y glomerulonefritis aguda.

MIR 07 (8693): ¢Cudl es el frafamiento de eleccién del absceso
periomigdalino?:

Amoxicilina clavulénico.

Corticoesteroides.

Clindamicina.

Eritromicina.

Quiriraico®.

MIR 08 (8983): En lo evaluacién de un m@_cglig_r_uggg_gmmig;
m sefiale cuil de los snguuemes datos clinicos NO sugie-

Petequias en el palodar b!ondo
Fiebre y odinofagio de comienzo brusco.
Exantema de tipo escarlatiniforme.

GawN

bl ol ol o

o

Adenopatias grandes en el dngulo mandibulor.

MIR 12 (9903): Paciente de 17 afios que ccude al servicio de
urgencios por fiebre y odinofagia intensa, con disfonia y rinorrea
seroso. En la exploracién se aprecian amigdalas palatinas hiper-
fréficas y eritematosas. ;Cuél es el tratamiento inicial?:
Poracetomol.”

Corticoterapia.

Amoxicilina.

Bencilpenicilina benzatina.

Oseltamivir.

OTORRINOLARINGOLOGIA:

MIR 13 {10115): Acude o lo consulta de un centro de salud un
chico de 17 afios refiriendo fiebre de 39°C de 48 h de evolucién
con dolor de gorganta. El medico de familia consulta la historic
del paciente donde no costo ninguna enfermedad previa. El
paciente no refiere tos y a la exploracién realizada por su médico
de familia revela presencia de exudado amigdalar blanquecino
bilateral y odenopatias cervicales anteriores aumentodas de
tomaiio y dolorosas a la palpacién. ;Cuil serio el fratamiento de

P ON) =

eleccion de este poaen’e?

1. Penicili xiciling. *
2. Amomcllma/CIavulémco.

3. Doxiclina.

4, Ciprofloxacine.

5. Metronizadol.
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PeDIATRIA

s ACTUALIZACION 2012: actualmente se ha establecido como

2. Otitis media aguda Trotamianio de lo Ofiis Media Aguda (OMA) en fitos

A. ETIOLOGIA OMA e un nifio
Fundoementalmente bacteriana: Neumococo ogente etiolégico + +
mas frecuente 30 % (2 MIR), H. influenzae 20-25 %,y Moraxella Nifio de més de 2 afios KBAG e hencs da e
catarrhalis 10-15 %. OMA lave o moderada °
B. CL[N'CA Sin foctores de riesgo Nifio de més de 2 aftos
* Anfecedenie de catarro de vias altos (MIR). l oonohMvom a.'ﬁf:w
» Fiebre, sintomas generales (més frecuentes cuanto més pe-

quefo sea el nifo), manifestaciones digestivas {vémitos, di- R araaic

arrea parenteral), otalgia (dolor a la presién sobre el frago),

oforrea, hipoacusia, acifenos, vértigo. 48-_720‘
¢ Mastoiditis complicacién més frecuente de la ofitis media (2 !
c g&%nésnco = ne fino

@D ot +> | aaroh
N

i
T
lNo

Amaxicilina/

dovulonico
7-10 dios

|

2¢Otoscopia a
& — T

y sinlomas agudos
(omD)
Otoscopia

N:ﬂd 2Otoscopia o
Los nuevos criterios diognésticosque propone la guia americana - los 3 masas?
son:
1. presentocién aguda; l
2. presencia de exudodo en la cavidad media del oido demos-
trada por abombamiento timpdénico, neumatoscopia patolégica Ofifis medio con derrame
u otorreq; yibka Wit G
3. signos y sinfomas inflamaterios como otalgia o evidente enro- {OMD)
jecimiento del timpano.
e Otoscopia simple (hiperemie timpénica, abombamiento y l

secrecién purulenta si perforacién) (MIR).
Otoscopia neumética (pérdide de movilidad timpénica).
TAC (diagnéstico de complicaciones y secuelas).

. TRATAMIENTO
Tratamiento sintomdtico (analgésicos-antipiréticos, vasocons-
trictores tépicos nasales).
Los nifios pequeios, las OMA graves a cualquier edad y los
enfermos con antecedentes familiares de secuelas éficas por
OMA son los que més se beneficia de lo antibioterapia.

e Amoxicilina {19 opcién) o Amoxicilina + Clavuldnico (MIR),
Cefuroxima o Cefixima durante 10 dias.

* Profiloxis anfimicrobiona de mantenimiento (amoxicilina) en
ofitis media de repeticion con una dosis Onico diaria durante
los meses de invierno (2 MIR).

¢ Tratamiento quirGrgico si sintomas generales (paracentesis y
drenaje) (MIR)o si ofitis media de repeticién {drenajes trans-
timpanicos +/- adenocidectomia) (MIR).

¢ e ¢

profocolo de actuocién el siguiente esquema. Es similar a lo
comentado anteriormente con alguno pequefia variacién
(alerta por posibles preguntas en préximo MIR):

Tubo de drenaje transtimpénico




Adenoidectomia

MIR 00 FAMILIA (6652) Sefale cuél de los siguientes agentes
m es el principal causante de ofitis medic aguda en el

1. Haemophllus Influenzae no fipable.
2. Pseudomona ceruginoso.

3. Micoplasma pneumoniae.

4. Streptococcus pneumonige”,

5. Moraxello coterhalis.

MIR 00 FAMILIA (6650): En los nifios que asisten o guarderias
han sido comunicados contagios de las siguientes enfermedades
mfeccnosos, EXCEPTO de:

Otitis media ogudo.

Hepatitis A.

Infeccion por VIH®.

Varicela,

Gingivoestomatitis herpética.

MIR 01 (7126): Le ofitis media oguda no suele complicarse. No
obstante, cuando lo hace, es con mds frecuencio con una:
Petrositis.

Meningitis.

Mastoiditis.*

Sordera stbita.

Osteomielitis.

8 ) N e

Sl ot o B

MIR 06 (8465): Lactante de 6 meses que consultc por presen-
tar en el curso de un cuadro catarrol de vias oltas, fiebre, irritabi-

lidad y llonto. Exploracién fisica: T° rectal 39,6°C, timpano dere-
cho hiperémico y obombado, faringe enrojecida con exudado

ién_nasal . Resto de exploracién
compatible con la normalidad. Indicar el tratomiento més ade-

cuado a seguir:

1. Peniciline 50.0000 Ul/Kg/dia, 10 dies.
2. Azitromicina 10 mgr/Kg/dia, 3 dias.

3. Amoxicilina 80-20 mgr/Kg/dia, 10 dias®.
4. Cefixima 8 mgr/Kg/dia, 10 dics.

5. Paracetamol 15 mgr/Kg/dosis.

3. Otitis media serosa. Hipoacusia

3.1. Otitis media serosa

A. CONCEPTO

e |Inflamacién del oido medio, con presencia de contenido
seroso o mucoso en la covidad, membrana timpanica integra
y sin signos ni sinfomas de infeccién.

¢ En un 5-66% de nifos con ofitis media serosa se aislan gé-
menes en el ofdo medio {similares a los que producen ofitis
media aguda).

* Més frecuente en preescolares, en meses frios.

B. ETIOPATOGENIA

* Funcionamiento incorrecto de lo trompa de Eustaquio (favo-
recido por hipertrofia adenocidea (2 MIR), ofopia respiratoria,
malfoermaociones congénitas...).

¢ La hiperirofia adenoidea produce rinolclia, respiracién bucal
ruidosa {MIR}, ronquidos {2 MIR} y rinorrea anferior y poste-
rior mucopurulenta (MIR).

C. CLINICA

Predomina lo pérdida de audicién {causa més frecuente de

hipoacusia en la infancio).

D. DIAGNOSTICO

* Otoscopia: Pérdida del aspecto normal del timpano, mango
del martillo prominente, nivel liquido.

« Timponograma plano.

E. TRATAMIENTO

Ante un nifio con hipertrofio adenoidea y ofitis serosas de repeti-

cién, el tratamiento més adecuado es la adencidectomia y para-

centesis simple o colocacién de tubos de drenaje (MIR).

EDIATRIA




VI, OTORRINOIARINGOLOGIA

MIR 00 (6904): Un mno de 3 ofos presenta MDJLQS&_I&SQ‘

nawN -

isten itis m i

gﬁn Lo primera patologia que Vd. intentaria desca rtu serfa:
Hipertrofia de adenoides®.

Hi

Pélipos nasales.

Atresia unilateral de coanas.
Sinusitis.

Cuerpo exirafio intranasal.

3 2. Hipoacusia

A. NINOS CON ALTO RIESGO DE PRESENTAR HIPOACUSIA

. DIAGN

RN con antecedentes familiares de hipoacusia.

RN con antecedentes de infeccién gestacional (TORCH)
(MIR).

RN con malformaciones craneofaciales que afecten a la linea
media facial o @ estruciuras relacionades con el oido.

RN con un peso al nacimiento < 1.500 g (MIR).

RN con hiperbilirrubinemia grave (MIR).

RN con antecedentes de anoxia neonatal {Apgar 0-4 al mi-
nuto, 0-6 o los 5 minutos).

RN con ventilociéon mecénica prolongada durante mas de 5
dias

Nifios con anfecedente de meningitis bacteriana (a cualquier
edad) (MIR), traumatismo créneoencefdlico con pérdida de
conciencia o fractura de créneo (a cualquier edad), empleo
de medicamentos ofotéxicos {aminoglucésidos, diuréticos del
asa, cisplatino) durante lo gestacidn o fras el parto.

STICO

Durante el primer oio: Interrogar a los padres acerca de la
audicién. Palmeos o chasquidos fuera del campo visual.

En > 1 afio: Reiraso en el desarrollo lingiistico.

Audiometria tonal o vocal, impedanciometria, otoemisiones
acisticas (prueba de despistaje neonatal més utilizada) y po-
tenciales evocados acusticos de tronco cerebral.

Umbral de audicién fonal

100

125 250 500 1000 4000 8000
oD Hz
Via ésen e Vi cérea

LT

Audiometrio tonal

C. TRATAMIENTO

HIPOACUSIA DE CONDUCCION: Tratamiento de la ofitis

media serosa.

b.
¢ Prétesis auditiva, si existe reserva coclear 0fil.
* |mplontes cocleares en hipoacusias superiores a 90 dB.

HIPOACUSIA NEUROSENSORIAL:

)
o RECORDEMOS

La causa més frecuente de... es...
Sordera en la infancia

Otitis media secretora

Sordera de transmisién en el Otitis media secretora
nifio

Sordera de percepcién en el Hipoaocusias genofipicas
nifio

Sordera de transmisién en el Otosclerosis

adulto

Ofitis media supurada en lo Neumococo, H.influenzce, B,

infancio

catarrhalis

Otitis media supurada en el Neumococo y H.influenzae

MIR 08 (8989):;Cual de estos datos de la Historia Clinica, NQ
constituye un factor de riesgo de hipoacysio en lo infancia?:

-

4.

. Infeccidn en el embarazo por toxoplasmasis.

Meningitis bacteriana.
Bajo peso ol nacer (menos de 1500 grs.).
Hiperbilirrubinemio.

ini i icoides te el razo®.

Sinusitis aguda

A. INTRODUCCION

Seno maxilor responsable del 99% de lo patologia sinusal en lo
infancia (nifios mayores y adultos). En nifios pequefios, sinusitis
etmoidal (MIR). Los senos frontales y esfencidales no se infectan
casi nunca en nifos menores de ocho o diez afos, y es raro la
infeccién badterianc aislada a cuolquier edad

En el momento del nacimiento ya existen los senos etmoidales y
maxilares, aungue sélo los primeros se encuentran neumatizo-
dos {los senos maxilares no se neumatizan has los 4 ofios de
edad). El resfriado comin produce una rinosinusitis autolimitada
viral,

Las deformidades del tabique o de los cornates se asocian frecuentemente

con la sinusitis (MIR)

B. ETIOLOGIA

Se estima que se produce una sinusitis como complicacién en el
5% y el 10% de los infecciones respiratorias viricas de los nifios
pequefios, y en el 1-2% de las

que afectan a los odultos2.

Bacteriana: Neumococo 30-40 % casos, H. influenzae, y Strepto-
coccus pyogenes



© Curso Intensive MIR Assaries

C. CLINICA

e Fiebre, cefaleo, dolor selectivo a lo presién sobre senos maxi-
lares, rinorrec mucopurulenta, tos nocturna, halitosis, ano-
rexia y dolor abdominal.

 Complicaciones: celulitis orbitaria (sinusitis etmoidal) — cou-
sa mas frecuente de exoftalmos en el nifo (2 MIR).

Celulitis orbitario como complicocién de una sinusitis

etmoidol
D. DIAGNOSTICO
Radiografia: engrosamiento de la mucosa, opacificacién del
seno, nivel hidrooéreo.

Radiogrofia en proyeccidn de Waters que muestra una ocupacion de os
senos maxilares y un nivel hidroaéreo en el seno frontal en un pociente
con sinusifis agudao.

m

. TRATAMIENTO
¢  Amoxicilina + Clavulénico, Cefaclor o Cefixima durante 15
dios.
Antitérmicos-analgésicos.
Inhalaciones de vapor de agua (vohos) para hidratar las
secreciones.
e El uso de vosoconstrictores tépicos o antihistaminicos es
controvertido.

5. Patologia laringea

5.1. Laringomalacia

A. EPIDEMIOLOGIA

¢ La laringomalacia es la causa mds frecuente de estridor en el
RN.

¢ Es la anomalia congénita més frecuente de la laringe.

B. CLINICA

Estridor inspiratorio (MIR).

C. TRATAMIENTO

Generalmente evoluciona en unos meses a la desaparicién

(MIR).

oo

Laringomalacia

o  RECORDEMOS

La causa mas frecuente de..,
Disnea de causa laringea en el RN
Disnea de causa laringea en el nifio
Disnea de causa laringeo en el adulto

Laringomalacia
Crup viral
Tumores de larin-

MIR 02 (7429): 2Cudl debe ser la actitud ante un neonate ope-
rado de Atresis de Eséfago al nacimiento y que tiene sintomas
leves de tragqueomalacia al mes de vida?:

Intubacién prolongade.

Funduplicatura de Nissen.

Tratomiento conservador®.

Colocar un stent.

Gastrostomia.

5.2. Laringitis estenosante aguda, aguda
disneizante o crup virico

A. CONCEPTO
Inflamacién de lo mucosa laringea comprendida entre las cuer-
das vocales y el origen de la trdquea (subglética).
B. ETIOLOGIA
Virus porainfluenzae 1 (serotipo mds frecuente) 2 y 3, influenzoe
Ay B, adenovirus y virus sincitial respiratorio.
. EPIDEMIOLOGIA
Es la forma maés frecuente de laringitis en la infancia.
Causa més frecuente de disnea laringea en la infancia.
Afecta a nifios entre 3 meses y 5 afos.
. CLINICA
Proceso rinofaringec que da paso o tos “perruna” (seca y
ronca), afonia y estridor inspiratorio.
La aaitacién v el llanto aaravan la sintomatoloaia.

Ll B o\
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NATRIA

Los sintomas empeoran por la noche y suelen repetirse con
una infensidad cada vez menor durante varios dias, hasta
desaparecer por completo en una semana.

E. DIAGNOSTICO

Rx lateral de cuello en casos severos para descartar epiglofitis o
absceso retrofaringeo.

E. TRATAMIENTO

Humedad ambiental.

En cuadros de intensidad moderado se puede administrar
dexametasono oral o im, budesonida nebulizada y adrenali-
na nebulizada.

Los antibiéficos no estén indicados en el crup.

5.3. Laringitis aguda no infecciosa, laringitis
espasmédica, falso crup 6 laringitis
estridulosa

A. CONCEPTO
Contraccién brusca del vestibulo laringeo.
B. EPIDEMIOLOGIA

.n..

.o‘..

Asociado a procesos infecciosos agudos de los vios respirato-
rias superiores.

Mayor incidencia entre 2 y 6 ofios y en varones.

Predomina durante el invierno.

. CLINICA

Inicio brusco, siempre nocturno, con fos “perruna”, estridor
inspiratorio (MIR) y disnea.

No exislen signos téxicos de gravedad.

Se resuelve rapidamente, por término medio en una hora.
Puede recidivar.

. TRATAMIENTO

Vapor de agua fibio, onfiespasmédicos, broncodilatadores,
sedantes.

Induccién del vémito con ipecacuana.

Se puede prescindir de antibidticos y corticoides.

Curso Intensivo MIR Asturias
Humedad ambiental para el tratamiento de lo laringitis
estridulosa

4
©

CAUSAS DE ESTRIDOR

ESTRIDOR Inspiratorio Obstruccién glética
o supraglética
Inspiratorio + Obstruccién en
Espiratorio subglotis y fréquec
5.4. Epiglofitis
A. CONCEPTO

Inflamocién localizada del cartflogo epiglético.
Afecta sobre todo a ninos en edad preescolar (MIR).

Obstruccion de las vias respiratorias por una epiglotitis

Epiglotitis

. ETIOLOGIA

Antes el germen identificado con més frecuencia era el Haoe-
mophilus influenzae tipo b (5 MIR).

La introduccién de la vacuna contra este germen ha permiti-
do reducir las formas invasivas de esta infeccién un 80-90%
en ninos.

Actualmente los principales responsables de la epiglotitis en
nifios son Streptococcus pyogenes , S. pneumonioe y Staphy-
lococeus oureus.

. CLINICA

Historia de proceso catarral que se agrava; fiebre alta, dis-
nea laringea, tiraje (MIR).

Faltan afonia y tos perruna.

El nifio se quejao de dolor de garganta, fiene salivacién y
coloca lo cobeza en hiperexiensién (los nifios mayores prefi-
ren lo posicién sentada inclinados hacio delante) con la boca
abierta (MIR).

Cabezo en

Los nifios mayores RB&Nnsion

prefieren la
posicién sentada

Inclinado hacia
adelante

Pasture por epiglofitis



D. DIAGNOSTICO

e Evitar maniobros exploratorios faringeos y laringeos (riesgo
de apnea irreversible).

o Rx lateral del cuello: epiglotis inflamade, redondeada, similar

a un dedo pulgar.

. TRATAMIENTO

e Aseguror via oérea arificial (intubacién nasotraqueal, tra-
queotomia) lo més precozmente posible.

e Cefotaxime 6 ceftriaxona.
Corticoides de uso controvertido.
No tiene indicacién la adrenalina racémica.

m

e :

© Curso Intensivo MIR Asturias

Intubacién nasotraqueal precor en epiglofitis

1. Streptococcus Pneumomoe

2. ilys In F

3. Streptococcus beta- hemolmco
4. Staphilococcus Aureus.

5. Escherichia Coli.

MIR 06 (8433): Con historig previg de cuadro catarrgl, un
hombre de 30 ofios inicia molestias faringeas que progresan
répidomente o dolor intenso_de garganto que impide la deglu-
;_én,_y_p_b_ Al ser csashdo, Wnﬂmﬂm
li nte. El diagnéstico

més_zszbg.b.: ser6:

1. Laringitis catarral aguda.
2. Amigdalitis bacteriana.
3. Angina de Ludwick.

4, Edema de Reinke.

5. Epiglotitis bacteria

5.5. Diagnéstico diferencial de las laringitis
en la infancia

EPIGLOTITIS CRUP LARINGITIS
AGUDA VIRICO ESTRIDULOSA

2-6 aios 3 meses -5 2-6 afios
anos
Bacteriana Virica Espasmo
laringe
Comienzo Brusco Progresivo Brusco
Inspiratorio Inspiratorio Inspiratorio
(++)y
espiratorio

Si No No
Si No No

Tos No "Perruna” “Perruna”

infubacién o

fraqueotomia Si Rara No
Muy grave  Menosgrove  Muy bueno

6. Preguntas MIR

6.1. Cuerpos exiraiios intranasales

Més frecuentes en ninos y deficientes mentales.

Rinorrea unilateral purulenta y fétida (3 MIR).

En un adulto la obstruccién nasal unilateral, junto con rino-
rrea fétido y crénica, sugiere un proceso neoplésico (3 MIR).

@ repeMIR

Lo rinorrea unilateral purulenta y féfido en un nifio sugiere un
cuerpo extrafio intranasal. (3+)

MIR 07 (8719): Paciente de 4 aiios que acude a urgencias con
una historia de secrecién nosal purulents y de mal olor unilateral
dﬁdg_hmm El diognéstico més frecuente es:
Fibrosarcoma del cornete nasal,

Atresia de coanas unilateral.

Rinitis crénica por Rinovirus.

Cuerpo exrafio intranasal®.

Granulomatosis crénica nasofaringea.

6 2. Angiofibroma de Cavum

* Descortar angiofibroma ante varén joven (10-25 aios) con
epistaxis infensas de repeticién (4 MIR).

¢ Lo obstruccién de la frompa de Eustaquio puede causar
hipoacusia de transmisién (MIR).

¢ Los méfodos diagnésticos de eleccién son la TAC y la arte-

riografia (MIR).

No se debe biopsiar por el riesgo de sangrado.

+ Cirugia (tras embolizacién para disminuir el lecho vascular).

22  repeMIR

El angiofibroma de cavum se debe sospechar en un varén joven
con epistaxis de repeticion. (4+)

wa W

MIR 97 FAMILIA (5062) Un varén gg ]3 afios de edad, presenta

in nci ir i ntes e hipoacusio
derecha. En la 2!9.5929_2 se aprecic la existencic de liquido se-
r n , ¥ en lo rinoscopia posterior se
observa una mg_sg__giondeqdo rosa-violdcea que ocupa la
mitad derecha del cavum. 2Qué prueba diagnéstica propondria
como primerg eleccién?.

1. Legrado diagnéstico de cavum.

2. TAC y areriografia®.

3. Biopsio de loa masa por via endonasal.

4. Rodiografia lateral del cavum.

5. Rediografio de senos paranasales en proyeccion de Hirz.

g
g
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1 | D,

*  Mas frecuentemente virica. Bacteriona (estreptococo beta-hemolitico del grupo A).

e  Sugiere infeccién estreptocécica: adenopatios laterocervicales dolorosos, exudados emigdolores purulentos y enantema petequial en pala-
dar.

s Lo mononucleosis infecciosa cursa con adenopatias generalizadas y hepotoesplenomegalio, exudados amigdalares pseudomembranosos,

hnfocnosus con linfocitos "oﬁplcos Paul Bunnell (anhwofpos heteréfilos) positivos y elevacién de transaminasas.
{ - HSiCe itomeg ! fonngms exudolwo ni acs. heterdfilos.

acio una efiologla virica.

Mmlg_mm mﬁhtples Ulceras en todo lo mucosa oral de tomanio variable, dolorosas y que sangran fécil-

mente al roce.

LR

¢ sriores sugiere una herpangina.

: cig de un exantema vesiculoso que afecta @ mucosa oral, manos, pies y érea
del poﬁol

* Peniciling de eleccién en foringoamigdalitis estreptocécica. Macrélidos en alérgicos a la peniciling.

* Amigdalectomia si infecciones de repeticién, obstruccién de via aérea o absceso periomigdalino (fiebre, dolor unilateral y trismus).

2. OTITIS MEDIA AGUDA
iang (Neumococo).

Sintomas generales més frecuentes cuanto mas pequefio sea el nifo.
Mastoiditis como R

Trotomienio antibidtico 10 dias.

Profilaxis antimicrobi ofitis medio de repeticién.

Trotomienio quirGrgico si sintomas generales (paracentesis y drenaje) o si ofitis media de repeticién (drenajes transtimpéanicos +/- adenoi-
dectomia).

OTITI MEDIA SEROSA
or hipertrofia de vegetaciones adenoides.

I_.g_hj;&d_rﬁq_mm“ rmoloha, respwoaén oral ruidosa, ronquidos y rinorrea anterior y posterior,
Cousa més frecuente de hipoacusia en el nifio.

Ante un nifio con hipertrofia adenoidea y ofifis serosa de repeticion, el tratamiento més adecuado es lo adencideciomia y paracentesis
simple o colococidn de tubos de drencje.

IN ITIS AGUDA

nglgg_q bodenono (snmulof a oims media ogudo)
Clinica: Fiebre, cefoleq, rinorrea mucopurulenta, tos nocturna, halitosis, anorexic y dolor obdommol

Celulifis orbitaria (complicacién de sinusitis etmoidal)
Trotamiento antibiético 15 dias y descongestivo.

5. LARINGOMALACIA
e Cousa més frecuente de estridor en el recién nacido.
Anomalia congénita més frecuente de lo laringe.

e  Estridor inspiratorio que evoluciona en unos meses a lo desaparicién.

6. LARINGITIS AGUDA

e CRUP VIRICO: Forma més fracuente de laringitis en lo infoncia. Causa més frecuente de disnea laringea en la infoncia. Virus pareinfluen-
zoe. Proceso rinofaringeo que da paso a un cuedro de disnea inspiratoria con tos perruna, afonia y estridor inspiratorio. En cuadros de in-
tensidad moderada se puede administrar dexometasona oral o im, budesonida o adrenaline nebulizada.

* LARINGITIS ESTRIDULOSA: Inicio brusco por la noche, con tos "perruna”, disneo y estridor inspirotorio, Resolucién esponténea.

7. EPIGLOTITIS AGUDA
B | incipales la epiglotitis en nifios son Streptococcus pyogenes, S. pneumoniae y Staphilococcus aureus.

Afecta més frecuentemente a nifios en edod preescolar.
¢ Clinico: Fiebre elevada, disnea laringeo, firoje, solivacién y posicién de lo cobezo en hiperextensién con la boca abieria (los nifios moyores
prefieren lo posicién sentada inclinados hacia delante),

« Evilar maniobras explorctorios faringeos y loringeos. Diggnéstico medionte rodiografic leteral de cuello (epiglotis similar a un dedo pulger).
» Tratamiento: Intubacién nasctraqueal precoz + Cefalosporine de 39 generacién.

8. CUERPOS EXTRANOS INTRANASALES

o Sospechar ante una rinorrea unilateral y fétida.
¢ Enun adulto la obstruccién nasal unilateral, junto con rinorrea fétide y crénica, sugiere un proceso neopldsico.

9. ANGIOFIBROMA DE CAVUM

e Clinica: varén joven (10-25 afos) con epistaxis infensas de repeticién.
* Diggnéstico mediante TAC y arferiografia.

PEDIATRIA
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@ Imprescindible

Este tema tiene como caracteristicas peculiares respecto ol adulto: la bronqu»olms, que se trata de la primera bronquitis del nifio, y lo
tuberculosis, que durante los Gltimos afios no ha sido preguntado el tratamiento, sino més bien, la profilaxis.

Durante este capitulo sigue presente el mismo germen que en oforrino: Neumococo.

ASMA
- Asma persistente leve: corticoides inhalados con agonistas beta-2 de accién corta o demondo. (6MIR)
- Tratomiento del asma persistente moderado: corticoides inhalados y beta2-agonistas de accién larga poutados coda 12 horas.
(6MIR)

- Bordetella pertussis.

- Periodo poroxistico: Crisis de "os quintosa” (nocturnas) que finalizan con “"galle inspiratorio” y con expulsién de una mucosidad filan-
te. “Facies tosferinosa”. Signo de Riga. (2MIR)

- Quimioprofilaxis con eritromicina durante 14 dias Tratamiento: Eritromicina 14 dios.

- Neumonia por Mycoplasme pneumoniae: elevacién de cricaglutininas séricas, trafamiento con macrélidos. (4MIR)
- El hallozgo més frecuente en lo radiografia de térox de la neumonia estafilocécica son las bullas o neumatoceles. (2MIR)
BRONQUIOLITIS
- El virus sincitial respiratorio es el agente efiolégico mds frecuente.
- Mayor incidencia en el primer frimestre del afio.
- Clinica: Toaquipnea, retracciones intercostales y subcosiales, sibilancias con alargomiento del tiempo espiratorio, Diagnéstico: Identi-
ficacién del V.S.R. (microscopia electrénica) (4MIR)
- Tratamiento: Oxigenoterapia (medido més importante). Rivabirina en cerosol frente ol V.S.R..
- Profilaxis: en nifios de alio riesgo (Palivizumab).
TUBERCULOSIS: profiloxis (PMIR)
- Se indica lo prueba de lo tuberculing en el nifio si: lo enfermedad lo sugiere, existe contacto con un adulfo con sospecha o certeza
de tuberculosis activa, en la primera valoracién pediatrica de nifios inmigrontes y antes de iniciar tratamientos prolongados con in-
munosupresores. hmﬂml&ﬂmmmgwmm:mimm
- La prueba de lo tuberculina (Mantoux) ¢ BCE € : -
- Quimioprofilaxis con isoniacida. (3-6 meses dependnendo del muhodo del Monfoux)

A. ETIOLOGIA

e Bordetella pertussis (MIR).

¢ Sindromes periusoides (cuadros més leves y de menor dura-
cién): B. parapertussis y B. bronchiseptica.

No existe inmunidad cruzado entre Bordetellos,

. EPIDEMIOLOGIA

« Afecta preferentemente a los lactantes que no han concluido
la inmunizocién (< 1 afio).
Més frecuente en el sexo femenino.
Enfermedad MUY contagiosa.
No existe inmunidad transmitide por lo madre (grove en
recién nacidos y lactanies) ya que ni el padecimiento de lo
enfermedad natural ni lo vacunacién proporcionan una in-
munidad completa o permanente frente a la reinfeccién.

» Contagio: Vio oérea (desde periodo catarral hasta 3-4 pri-
meras semanas de tos quintosa sin tratamiento) (MIR).

o Receptividad muy elevada (> 90% de los susceptibles sufren
la enfermedod si se exponen al contagio).

C. CLINICA

a. PERIODO DE INCUBACION: 7-10 dias.

b. PERIODO CATARRAL: 1-2 semanas, en forma de catarro de

vias alias con foringitis (MIR). Comienza o aparecer la tos. Indis-

finguible de cuadro catarral. Es la fase MAS confagiosa.

c. PERIODO PAROXISTICO:

¢ 2.4 semanas.

o Crisis de “os quintosa”, de predominio noclurno y en ni-
mero variable (o mayor ndémero, peor pronédstico), que fi-
nalizan con "gallo inspiratorio’ y con el vémito de una mu-
cosidad filante (MIR).

* ‘Facies tosferinosa” (MIR). congestién y cianosis, edemo
palpebral y manifestaciones hemorrégicas cuténeo-
MUCOSaS.

Signo de Riga: ulceracién a nivel del frenillo lingual.
Ausencia de fiebre.
Auscultacién normal en la tosferina no complicada (MIR).

Homorgio subconiunfl tos ferina



d. PERIODO DE CONVALECENCIA: 1-3 semanas. "Tos de re-

cuerdo’.

o  COMPLICACIONES:
¢ Neumonia (por Bordetella o por sobreinfeccién bacteria-

na) como complicacién més frecuente.
e Encefalopatia tosferinosa: en < 2 afios, cursa con fiebre
elevada, somnolencia, convulsiones y paresias.

D. DIAGNOSTICO

e Principalmente clinico y epidemiolégico.

¢ Leucocitosis con intensa linfocitosis.

» Cultivo de lo Bordetella en medio de Bordet-Gengou (mues-
tra de nasofaringe en las 2 primeras semanas de enferme-
dad): método més fiable para el diagnéstico efiolégico. Sin
embargo abandonado Gtimamente por lo escasa sensibili-
dad.

e Acs. monoclonales fluorescentes en secrecién nasofaringea
(deteccién precoz del germen).

* Elevacién de anticuerpos frente a la toxina de la tos ferina
superior a dos desviaciones estdndar por encima de la media
de la poblacién inmunizada (indicador de infeccién reciente).

E. PROFILAXIS

¢ Vaocuna acelular (DTP acelular), de eficacia similar a la vocu-
na clésica con bacterias completas inactivadas y menos efec-
tos secundarios (permite lo revacunacién o edades superio-
res).

¢ Quimioprofilaxis con erifromicina durante 14 dios fros expo-

sicién en contactos domésticos o de guarderia (nifios o adul-
tos), independientemente de su estodo de inmunizacién.

. TRATAMIENTO

* Aislomiento respiratorio durante los 5 primeros dios de fro-
tamiento antibidtico.

« Eritromicina durante 14 dias incluyendo todos los contactos
directos del enfermo, con independencia de lo edad, historia
de inmunizocién y sintomatologia. En menores de 1 mes se
recomienda Azitromicina durante 5 dios.

¢ Oxigenoterapia, Salbutamol. Corticoides en formas asficti-
cas.

-

MIR 08 (8982): Nifio de 2 meses que acude a urgencios por fos
intensa. Dos semanas antes hablia comenzado con congestiébn
respiratoria superior y tos leve, etiqueiéndose el cuadro por un
pediafra como un cuadro catarral. Lo tos empeord hasta causar

vémitos y episodios de apnea con cignosis. Su_madre también

ha _presentado fos duronte varias semanas. Durante el examen
fisico el nifio comenzé a wwmmmdg

n n | i ri ierto ian
Después de dejar de toser el nifio estaba agofodo, con IloMo
débil. Analiticamente se observé una leucocitosis de 34.000 con
un 85% de linfocitos. 2Cudl es el agente etioléaico més probable
de este cuadro?:

Chlamydia trachomatis.
Adenovirus.

Il rfussis®.
Bordetella parapertussis.
Rinovirus.

I L N9

MIR 09 (9232): Nifio de 11 afos que acude por fos seca de 2

semanas de evolucién que ha aumentado en los Gltimos dias; en

la actualidad es espasmédica y emetizante. No se acompaia de

fiebre ni de dificultad respiratoria. No convive con personas con

tos crénica ni existe ambiente tabdquico en el hogar. Estd co-

rrectomente vacunado y no tiene antecedentes de inferés clinico.

Su crecimiento y desarrollo son normales, presenta hemorragia

subconjuntival bilateral y la auscultacién es normal, sin ruidos

sobreanadidos. Sefiale la respuesta correcta:

1. El diagnéstico més probable es el de asma.

2. Al ser la auscultacién normal no se requieren maés estudios
complementarios.

3. No es preciso adoptar ninguna medida en quienes conviven

con él.

El tratamiento de eleccién es un macrélido.*

Lo asociacién con hemorragia subconjuntival hace improba-

ble un origen infeccioso.

Ll o
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2. Bronquiolitis

CONSTITUYE LA CAUSA MAS FRECUENTE DE ENFERMEDAD Y
HOSPITALIZACION EN MENORES DE 1 ANO.

A. ETIOLOGIA

e Virus sincitiol respiraforio (50-75%) (3 MIR).

* Adenovirus: bronquiclitis obliterante — sindrome de! pulmén
hiperclaro unilateral o sindrome de Mc Leod (2 MIR).
Metapneumovirus humano, rinovirus, virus parainfluenzae 3
(MIR}, influenza y coronavirus.

Mycoplasma pneumeniae (MIR).

EPIDEMIOLOGIA
Primer trimestre del afio.

Preferentemente afecia a nifios menores de 1 afo, con pre-
dominio en sexo masculino (1,5/1).

* Transmisién por vio respiratoria y por autoinoculacién (tras

tocar superficies contaminadas).

C. CLUINICA

* Primer episodio de disnea espiratoria de comienzo agudo,

con o sin signos de distress respiratorio, neumonia o atopia,
en un lactante de edad igual o inferior a 24 meses y con an-
tecedentes de enfermedad virico respiratoria (coriza, ofitis
media o fiebre) (3 MIR).

¢ Dificultad respiratoria progresiva, taquipnea, refracciones

intercostales y subcostales, febricula, sibilancios con alarga-
miento del tiempo espiratorio, (3 MIR) crisis de apnea.

® 4 e
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® Curso Intensivo MIR Asturias
Retraccidn fordcica en bronquiolitis

» Complicaciones més graves: fallo respiratorio y apnea (ma-
yor riesgo si edad < & semanas, grandes prematuros, nifios
con patologia de bose). Lo sobreinfeccién bacteriana es poco
frecuente.

o SECUELAS A LARGO PLAZO: El nifio con bronquiolitis pre-
sentard en los préximos afos mayor frecuencia de proble-
mas respiratorios con sibilancias, aunque la prevalencia de
asma bronquial no parece mas elevoda que para la pobla-
cién general cuando se valora hacia los 10 afios de edad.

D. DIAGNOSTICO

e Identificacién del V.S.R. mediante microscopia electrénica,
deteccion de sus antigenos en exudado nasofaringec por in-
munofluorescencia (MIR).

* Lo serologia y el cultivo celular directo tienen de poco valor
en la clinica.

e Rx, térax: Patrén de hiperinsuflacién [MIR) con infiltrados
intersticiales perihiliares, atelectesios, y excepcionalmente
neumomediastino/neumotérox.

\\'\\\\‘*‘A ;
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VIIl. NEUMOLOGIA

E. TRATAMIENTO _

+ OXIGENOTERAPIA (medida fundamental) (MIR), embiente
homedo, fluidoterapia y fisioleropia.

« Rivgbirina en gerosol frente al V.S.R. (3 MIR): indicada en
loctantes con cardiopatia congénite complicada, displasio
broncopulmonar, mucoviscidosis, sindromes de inmunodefi-
ciencia y en pacientes con agravamiento progresivo,
Eritromicing para Mycoplosma (MIR).

Discutido el empleo de antibidticos, corticoides y salbutamol.

PROFILAXIS: eficaz en la prevencién de la enfermedad grave

en nifios de alto riesgo (displasia broncopulmonar, prematu-

ros, inmunodeficiencias). Administracién antes y durante la

estacién de VSR de:

* Inmunoglobulina intravenosa hiperinmune contra VSR.

¢ Anticuerpos monoclonales frente a lo glicoproteina F (Pa-
livizumab): impiden la unién del VSR o la célula epiteliol
respiratorio.

99 repeMIR

£l ogente etiolégico més frecuente de lo bronquiolifis es el virus
sincitial respiratorio. (34)

e

repeMIR

La bronquiolitis se diognostica en un lactante de edad inferior a
24 meses que en el curso de un catarro presenta de forma brus-
ca un cuadro de dificulted respiratoria con sibilancias, alarga-
miento de la espiracién y atrapamiento aéreo en la radiografia
de térax. (3+)

repeMIR

El antivirico de eleccién para el virus sincitial respiratorio es la
rivabirina en aerosol. (3+)

MIR 00 (6903): Lactante de 5 meses que presenta, desde 3 dias
antes, fiebre, rinorres ocuosa y estornudos, comenzando el dia

re, rinorrec

MMJMMM En lo emloraabn

tico mas probable entre los siguientes?:
1. Neumeonia.

2. Asma.

3. Fibrosis quistica.

4. Bronguiolitis®.

5. Cuerpo exiraio bronquial.

MIR 05 (8205): Lactante de 2 meses de edad que hace tres dias
me Desde
ayer presenta fir
nasgl. Rechoza la alimentacién. En Urgencias observan distrés
respiratorio con sibilancigs inspiratorias y espiratorias y algunos
crepnfontes bilaterales. Uno Rx de torox muestra hiperinsuflaccion
=} inor y corazén pequeno. Presen-
ta: pH 7,24; pCO,: 58 mmg; CO;H: 21 mEg/L. 2Cuél es el
- g 2

Bronconeumenia bilateral,

Crisis asmética de origen infeccioso.

Miocorditis con insuficiencia cardiaco congestiva.
Neumonitis infersticial.

8 iolifis®.

Lhwh =~

MIR 05 (8240): Una de las siguientes afirmaciones referidas a

& rmacos antiviricos es FALSA:
El aciclovir posee accién selectiva contra los herpesvirus que
codifican una timidina cinasa.

2. El aciclovir es especialmente eficoz en las infecciones por
virus del herpes simple, como encefalitis, herpes diseminado
y ofros cuadros graves.

3. El ganciclovir tiene una actividad significativa sobre citome-
galovirus.

4. La ozidotimidina, un anélogo de la fimidina, inhibe la trons-
ciptasa inversa del VIH.

S5: tidina y la_rimantidi los n i-

MIR 08 (8985): Nifio de 2 meses de edad que acude a Urgen-
cias por presentor rinorrea clora y fiebre de 38°C en los ires
Gltimos dios. Desde hace 24 horgs, fiene tos en accesos y dificul-
tad respirgtoria_progresiva. En las Olfimas 12 horos rechaza
todas los tomas. En los ontecedentes personales destaca un
embarazo y parto normal, es alimentado con lactancic materna.,
Ha recibido la primera dosis de DTP acelular, Hemophilus in-
fluenzoe tipo B, Meningococo C, Polio oral y 2 dosis de Hepatitis
B. En lo explorocién destaca une frecuencia cardiaca de 135
l.p.m., una frecuenda respiratoria de 55 r.p.m. y una saturacién
de O, con aire ambiental de 90%. Polipnea con tirgje intercostal

y subcostal leve-moderado y en lo auscultacién destaca la pre-
sencia_de subcrepitantes y sibilancios generalizadas. Ante este
pacienie, ¢qué diagnéstico de presuncién realizaria?:

Crisis asmdtica.

Bronquiolitis*.

Neumonia.

Tosferina.
Infeccién respiratoria de vias altos.

3. Neumonias

A. ETIOLOGIA (EXCLUYENDO PERIODO NEONATAL)
Globalmente la etfiologia maés frecuente de neumonias en la
infancia es virica (75-90%). Las neumonios bacterianas, bien
como infeccién Unica o asociada a virus, representan el 10-
25% restante.

* En menores de 3 afos el agente virico més frecuente es el
virus sincitial respiratorio. Ofros virus frecuentes durante toda
la infancia son los influenzae A y B, parainfluenza 3 y el
adenovirus (MIR].

« En el loctante y preescolar son frecuentes el neumococo y H.
influenzae. En el escolar y adolescente predominan el neu-
mococo, Mycoplasma pneumoniae (3 MIR) y, menos frecuen-
temente, Chlamydia pneumonice.

¢ La neumonio neumocdcica es la forma més frecuente de
neumonia bacteriana en el preescolar y escolar, represen-
tando alrededor del 90% de todas las bacterianas.

¢ El Mycoplasma pneumonice es mds frecuente en nifios en
edad escolar (2 MIR), siendo rara en menores de 5 afos.

¢ La incidencia de neumonia por H. influenzae b ha disminui-
do desde la introduccién de lo vacune conjugade (la vacuna
no protege frente a la infeccién por Hoemophilus no capsu-
lados).

e La neumonio estofilocécica ofecta principalmente al recién
nacido y lactante (0-6 meses) (MIR).

¢ Las neumonios por gramnegativos (Klebsiella, Pseudomona)
ofecton @ nifios con inmunodeficiencias, ventilacién mecéni-
ca, fibrosis quistica o bronquiectasias.

e P. jiroveci es el agente mas frecuentemente identificado en
las neumonios del paciente con inmunodeficiencia.

B. FORMAS CLINICAS

a. NEUMONIA TIPICA LOBAR O SEGMENTARIA AGUDA: Neu-

mococo (MIR)

*» Comienzo agudo con fiebre elevada, escalofrios, respira-
cién superficial, tos, y dolor costal (respiracién quejumbro-
sa con taquipnea, aleteo nasal, firaje y cianosis en lactan-
fes).

» Matidez a la percusién, disminucién del murmullo vesicu-

e




lar, aumento de las vibraciones vocales (MIR), crepitantes
finos teleinspiratorios, soplo tubdrico y roce pleural (si par-
ticipacién pleural).

e Imagen radiolégica lobar, segmentaric o de “neumonia
redonda”; broncograma céreo (MIR).

Asociacién de lo neumonia neumocécica con el herpes fobial

¢ Neumonia intersticial bilateral: Mycoplosma o virica {3 MIR),
Eritromicina tratamiento de la neumonia por Mycoplasmo (3
MIR).

Neumonia: alveolos rellenos de exudado y

Microorganismos

b. NEUMONIA ATIPICA: Mycoplasma (MIR)

« Comienzo subagudo con fiebre-febricula, tos de varios dias : .
de evolucién y sin afectacién del estado general; manifes- i Neumonia atipica
fociones extropulmonares (cefolea, mialgio, odinofagia,
exudado faringeo). »

e Auscultacién pulmonar menos llomative (estertores bilate- RECORDEMOS

rales o localizados). 2
¢ Disociacién clinico-radiolégica, COMﬂlCACIONESCINFE(éACég:E:OR MYCOPLASMA

C. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Neumonia lobar aguda: Probablemente neumocécica (aso- Infeccién por mycoplasma
ciada con herpes labial) (MIR). s
' & .
. ' e
*
Anemia hemolitica Mielilis transverso
(cricoghutininas)

Miningitis ompoliosa
Neumonia de lébulo inferior derecho

©Curs ravmmin. o NI Avtirian Stavens-Johnson
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* Neumonla lobar de un vérice con cavitacién: Tuberculosis.

. monia con multiples f + a

neumatocele: Probablemente estafilocécica (4 MIR).

Condensacian lobar, cavitacién y afectacién pleural, fodo eflo sugestivo
de Neumonia estafilocécica.

* Neumonia con ient isur vitaciuén pa-
renquimatosa pulmonar: Klebsiella pneumoniae (2 MIR).

Neumatocele estafilocécico en base pulmonar derecha

La neumonia estafilocécica se ocompaia de neumatoceles y de
derrome pleural. (4+)

La neumonia por Mycoplasma pneumonice es tipica de nifios en
la edad escolor, cursa con un patrén rediogréfico intersticial y se
trata con erifromicina. (3+)

MIR 97 FAMILIA (5009): La eritromicina es el antibiético de pri-
mera eleccién en:

Brucelosis.

Neumonia neumocécica.

Cistitis en mujeres en edad férfil.

Otitis media.

Infecciones por Mycoplasma pneumoniae®.

OV ) D o

MIR 02 (7497): Un estudiante de derecho de 20 afios, previa-
mente sano, presenta un cuadro de febricula, orfromialgics, tos
seco persistente y astenia de dos semongs de evolucion. En el
olti h os de 9 v 17 afos hon presentado
consecutivamente un cuadro similar imit
forma progresiva. Tras practicarsele una radiogrofia de térax, el
médico le ha diagnosticado de neumonia atipica. ¢Cuél es el
agente etiolégico més probable en este casof:

. Coxiella Burnetti (fiebre Q).

Virus sincitial respiratorio.

Hoemophilus Influenzae.

Mycoplasma Pneumoniae®.

Legionella Pneumophila.

it e Ly S

MIR 07 (8766): Un nifo de & meses presenta tos persistente y
fiebre. Lo exploracién fisica y lo radiografia de térax sugieren
una peumonia. ¢Cuél de los siguientes microorgonismos es
MENOS probable que sea el ggente causal de esta infeccién?:

. Virus sincitial respiraforio.

Adenovirus.

Virus parainfluenza 1.

Rotavirus*.

Virus parainflvenza 3.

4. Tuberculosis

4.1. Prueba de la tuberculina en el nifo

A. INDICACIONES
Se indicaré una prueba de tuberculina de manera inmediata si:
¢ Laenfermedad lo sugiere.
« Existe un contacto con un adulto con sospecha o cerfeza de
tuberculosis activa.
En lo primera valoracién peditrica de nifios inmigrantes.
Antes de iniciar tratfamientos prolongodos con inmunosu-
presores.

N

En nifios que viven en comunidades de riesgo elevado es acon-

sejable la prueba de tuberculina anual y en nifios sanos que

residen en Greas de olto prevalencig, entre los 4-6 ofos y/o

entre los 11-16 afos.
No se aconseja realizar cribades repetidos con PPD o lo pobla-

cién infontil de b%|,g riesgo por su bajo rendimiento.
B. INTERPRETACION

Se considere la intradermorreaccién de Montoux positiva en
todos aquellos nifios:
a. Con induracién 2 5 mm en:
« Nifios en contacto Intimo con casos Indice o sospechosos
de tuberculosis.
e Nifos sospechosos de enfermedad tuberculosa clinica o
radiolégica.
¢ Nifios en situaciones de inmunodepresién o infeccién por
VIH.
* Nifios con conversién de Maontoux previamente negotivo.
b. Con induracién 2 10 mm en:
e Cualquier otro caoso (incluidos los nifios inmigrantes y el
cribado de nifios sanos).

El efecto de la vacuna BCG sobre el Mantoux no se prelenga
més allé de los 3 afos y la positivizacién de lo reaccidn de Man-
toux por BCG no suele exceder de 10 mm; por tanto:

« En los nifios que hayan recibido la vacuna en los Gitimos 3
afios y presenfan una prueba de tuberculina < 10 mm se
consideraré un efecto postvacunal.

e Nifos vacunados con BCG y reoccién tuberculinica 2 15
mm siempre se considera positiva.

e Nifos vacunados con BCG y prueba de tuberculing entre
11-14 mm interpretacién individual segin factores de ries-
go.




4.2. Quimioprofilaxis tuberculosa en el nifio

A. EXPOSICION A TUBERCULOSIS SIN EVIDENCIA DE INFECCION

Contacto con enfermo bacilifero.

MANTOUX

'
@

Sin evidencia de enfermedad

.

INH durante 6 meses

B. MANEJO DE LA INFECCION TUBERCULOSA LATENTE
Nifio sano con Mantoux (+) — INH durante 6 meses (3 MIR}
(12 meses en pacientes con VIH).

BB repeMIR

Todo nifio que hoyo estado en contacto con un enfermo tubercu-
loso debe iniciar quimioprofilaxis con isoniacida independiente-
mente del resultado del Mantoux. (7+)

El etambutol no se debe utilizar en los nifios por el riesgo de producir
neuritis épfica.

MIR 99 FAMILIA (6152): Uno muyjer de 17 aios ha sido diagnos-
ficada recientemente de lupus_eritematoso_sistémico grave y
mmmﬂug_zm_o_dmﬂmos La _g{_q_
| Manioux de 12x1

g&u tQuéggmm! tomaria?:

is con isoniacida durante s
Esperar 2 afnos paro realizar quimioprofilaxis.
No utilizar quimioprofiloxis.
Tratar con isoniacida més rifampicina.
Tratar con isoniacida mas rifampicina més etambutol.

OhwN

MIR 05 (8275) EI pednatro visita @ un nn‘\o de iﬂM cuyo p_qdm

iva. ZCuol e Io

Se suspende INH

'
©

INH durante 2-3 meses (6 MIR)

|
7 MANTOUX
1 !
e &
! !

INH hasta completar é
meses de quimioprofilaxis

1. Al ser la prueba de la tuberculina negativa, el nifio no ha
sido infectado. Tranquilizar o la familia y no tomar ninguna
modido

2. Ini im laxi i isoniacida®.

3. Iniciar qunmloproﬁ!oxus secundaria con |somoc»do porque
seguro que el nifio se ha infectado y lo prueba de lo tuber-
culina no tiene valor en este caso.

No hacer nado de momento y volver a repetir la prueba de
la tuberculina 8-10 semanas después.

5. Trotar al nifio durante 6 meses con tres férmacos (isoniaci-
do, rifampicina y piracinamida).

MIR 06 (8471): Un nifio de 8 afios inmigrante de un pais
africano que presenta una gibosidad anguloda @ nivel torécico
con_paroparesiaos en miembros inferiores. En Rx lateral de co-
lumna se observe una cifosis angular intensa, destruccién del
suerpo vertebral T8-T9 y en RMN una estrechez del canal toréci-
mmmmmmw La etiologia més frecuente:

Cifosis congénita.

Tuberculosis vertebral®.

Tumor de Ewing.

Infeccién piégena.

Fractura antigua.

MIR 10 (9446): Nifo de un afio de edad cuya madre acaba de

ser diagnosticada de tuberculosis pulmonar bacilifera, habiendo

iniciado tratamiento correcto. El nifio estd asintomdtieo con una

exploracién normal pruebao de fuberculina (PT) negativa y RX de

térax normal. ¢Cudl seria la actitud a adoptar en el nifio?:

1. S6lo separarlo de la madre hasta que ésta  concluyo su
tratamiento {al menos 6 meses).

2. Realizar una TC de alta resolucién pulmonar y. si es normal,
repetir la PT o las 8-12 semanas.

3. Quimioprofilaxis con isoniacida (INH) hasta que la bacilos-
copio de la madre sea negative.

4. Quimioprofiloxis con INH. 6-9 meses. Nueva PT y RX térax

S

2ol o o S

ol fmolrzndo, para decidir si concluir, 0 no el kmomnemo

i nNH 8-1 i

i idir si nferm P
5. Aspiracidén de cuerpos extranos
A. EPIDEMIOLOGIA
Lo aspiracién de cuerpos exrafios suele ocurrir en nifios de 1 a
5 afios de edad (MIR).
B. CLINICA

Los sintormas iniciales suelen ser tos persistente, sibilancias (MIR),
fiebre, neumonia de repeticién (MIR) y atelectasia.

PEDIATRIA



] Vill. NeumoLoGiA
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C. DIAGNOSTICO

» Lo radiografia simple de térax no es fioble, excepto cuondo
el cuerpo exirano es radiopaco.

* Debe redlizarse fluoroscopia o radiografios en inspiracién y
espiracién (2 MIR).

« El diagnéstico debe confirmarse siempre por broncoscopia y
su extroccion debe hacerse lo antes posible para evitar com-
plicaciones.

D. TRATAMIENTO

e Ante lo sospecho de gspiracién de cuerpo extrafio con obs-
truccidn total de las vias oéreas superiores, se procederé a la
reanimacién lo antes posible.

*» Si se trata de un ladonte menor de 1 afio de edad, se doré
un fotal de 5 golpes en la espalda y de 5 compresiones tor&-
cicas seguidas de una venfilocién (MIR). Esta maniobra se re-
petird sucesivamente hasta que se consiga la eliminacién del
cuerpo extraiio.

¢ Si se trata de un nifo mayor de 1 afio de edad, se puede
realizar la maniobra de Heimlich que consiste en una com-
presién brusco abdominal, que se puede repetir 5 veces y
que se realiza manteniendo al nifio de pie o sentado si estd
consciente, o fumbado cuando estd inconsciente.

MIR 99 (6371): Nifia de 24 meses que es traido a consulia por

presentar | di nien ificultad respirotoria a
nt n ea v, seqin la madre, pitidos con la

respiracién. No ha presentodo ﬁebre ni sinfomas ooiorroles A la
exploracién presenta, en til
sibilancios diseminadas. ¢Qué exploracién, onffo las Slgwen*es.
hay que solicitar en primer lugar?:

Radiografic lateral de térox.

Electrolitos en sudor.

Hemograma con férmula leucocitaria.

Espiromefria.

NhDON -

n ior d en_inspi
espiracién®.

Lo radiografia en espiracién forzado sirve pare valorar el atrapamiento

oéreo uniloteral por obstruccién de un bronquio (cuerpo extroiic intra-

bronquial) (MIR).

MIR 00 (6900): En un nifio_con aspiracién de cuerpo extrofio.
2Cudl de las siguientes afirmaciones es INCORRECTA respecto a
los hol!czgos en una radiogrofio de térax?:

Puede apreciarse una consolidacién pulmonar.

Puede observarse una hiperinsuflocion pulmonar en el lado
ofectado.

La rod'ografia de térax en inspiracién puoda ser normal.

El n focili

extrofnos gp_g radiopacos®.

En nifios menores de tres afios con neumonia hay que consi-
derar un posible cuerpo extrafio en el érbol bronguial.

A N

L

® Curso Incesive MIR Asturias

Maniobra de Heimlich en un nifio mayor

@ Curso Intemsivo MIR Asturias

Expulsién de cuerpo extrafio en loctantes (golpes en esternén o en regién
interescopulor)

6. Preguntas MIR

MIR 02 {7461): Si un nifio toma el contenido de un jarabe anti-
tusigeno con sabor a limén que sus padres guardaban en un
armario, cuyo principio activo es fosfoto de codeina, es probable
que los préximos dias el nifio presente:

1. Retencién urinaria.

2. Visién borrosa.

3. Candidiesis orofaringea.

4. Estrefimiento®.

5. Coloracién rojiza de la orina.

Estrenimienfo como efecfo secundario de los agonistas opioi-
des(MIR).

MIR 06 (8466): 2Cudl de estas respuestas sobre el Asmag en la
infoncia es FALSA®?:

1. Los sinfomas del asma suelen asociarse con una obstruccion
del flujo oéreo que suele revertirse esponténeamente o con
tratomiento.

2. De todos los nifios pequeios que sufren sibilancios recidivan-
tes, s6lo una minoria tendrén asma persistente posteriormen-
te.

3. Como broncodilotodores los férmacos anticolinérgicos son
mucho menos potentes que los beta-agomsfos

4, fi i | mient .

s del asmo en los nifios no est ida*.

5. Los antagonistas de los receptores de los leucomenos mejo-
ran los sintomas del asma y reducen las necesidades de be-
fa-agonistes complementarios.

MIR 07 (8726): En un nifio de 11 ofios con asma_persistente

moderoda, y sensibilizacién o écaros de polvo doméstico y péle-
_gs_dg_m;émm_nmnﬂ;_mm fodas las siguientes medi-
dos son recomendgbles EXCEPTO un

1. Vacunar anualmente contra lo gnpe

2. Trator la rinitis y la sinusitis coincidentes.

3. Ensefiarle a medir el flujo espiratorio méaximo en su domicilio.

4. Evitar o reducir la exposicién a los olérgenos a los que esté
sensibilizodo y o otros irritantes de la via respiratoria.

S lear i imi -

nist ccién | monoterapia*




l FECCION T INF

R igdalitis: Primariomente viricas.
Mm_sy_oﬁ_fgmm Neumococo, . influenzae y Branhamella catarralis.
Epiglotitis aguda: Streptococcus pyogenes, S. pneumoniae y Staphilococcus auraus.
Laringifis aguda subglético: Virus parainfluenzae 1y 3.

Tragueobronquitis: Primariamente viricas.

Bronguiolitis: Virus sincitial respiratorio.

2. TOS FERINA

¢ Bordetella pertussis.

o Con el tiempo la inmunidad se pierde o atenGa (no existe inmunidad transmitida por la madre).

» Periodo de contagiosidad de 4 semanas.

» Periodo paroxistico: Crisis de "tos quintosa” (nocturnas) que finalizan con "gallo inspiratorio" y con expulsién de una mucosidad filan-
te. “Facies tosferincsa”. Signo de Riga.

¢ Neumonla (por Bordetella o por sobreinfeccién bacteriana) como i fr

.

ngggm;g Principalmente clinico y epidemiolégico. Cultivo de la Bordehllo en meduo de Bordec -Gengou (muestra de nasofaringe
en las 2 primeras semanas de enfermedad): métodk S el dia:
!qgmn acelulor (DTPo): permite la revacunacién a edades avonzodos

r con eritromicina duranfe 14 dios (azitromicina 5 dias en neonatos) tras exposiciéon en contactos domésticos o de
guarderfa (nifios o adultos), independientemente de su estado de inmunizacién.
e Tratamiento: Eritromicina 14 dias.

B IOLITI

e El virus sincitial respiratorio es el agente efiolégico mds frecuente. Ofros: Adenovirus (bronquiolitis obliteronte — sd. del pulmén

hiperclaro unilateral), virus parainfluenzae 3, Mycoplasme pneumoniae.

Mayor incidencia en el primer trimesire del afo.

Primer episodio de disnea espiratoria de comienzo agudo, en un loctante de edad igual o inferior a 24 meses y con antecedentes de

enfermedad virica respiratoria.

¢ Clinica: Taquipnea, retracciones infercostales y subcostales, sibilancias con alargamiento del tiempo espiratorio, patrén de hiperinsu-

flacién con infiltrados intersticiales perihiliares en la radiografio de térax.

Diognéstico: Identificacién del V.S.R. (microscopia electrénica) o deteccidon de sus antigenos en exudado nasofaringeo.

» Oxigenoterapio (medida més importante). Rivabirina en cerosol frente ol V.S.R. (indicoda en lactantes con patologia de base o en
pacientes con agravomiento progresivo). Eritromicina para Mycoplasma.

¢ Profilaxis: en nifos de alio riesgo (displasio broncopulmenar, prematuros, inmunodeficiencias) administracién de inmunoglobulina
intravenosa hiperinmune contra VSR o de anticuerpos monoclonales frente a la glicoproteina F (Palivizumab).

.

edod escolor)

P. ||rovoc1 es el ogenfe

mmmmmm oumenOo de cnoogluimmos séncos y disociocion dtmco-rodloléglco
l.gmmgﬂig_mr_&gmllg_g una neumonia pesodo (obombo cisuras).

a es erifromicina.

BER! I
¢ Se indica la prueba de lo tuberculing en el nifio si: la enfermedad lo sugiere, existe contacto con un adulto con sospecha o certeza
de tuberculosis activa, en la primera valoracién pediirica de nifios inmigrantes y antes de iniciar tratamientos prolongados con in-
munosupresores. En nifios que viven en comunidades de riesgo elevado es aconsejable la prueba de tuberculina anual y en nifos
sanos que residen en Greas de alta prevalencia, entre los 4-6 afios y/o entre los 11-16 ofios.
No se aconseja realizar cnbodos repetldos con PPD a la pob!ocnén mfonﬁl de bajo riesgo por su bajo rendnmuomo
0 ' . I la :

cnbodo de ninos sonos)
La prueba de la tuberculine (Mantoux) estable d :

¢ Independientemente del resuliado de lo pruebo de Io tubercullno, Iodos Ios mﬁos con exposlaén reaenie a una persona con tuber-
culosis bacilifera activa deben iniciar quimioprofilaxis con isoniocida.
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