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Infeccion Respiratoria Aguda

Dagna Haidee Vecilla Gémez

Introduccion y relevancia en el primer nivel

La Infeccion Respiratoria Aguda (IRA) constituye el motivo de
consulta mas frecuente en la practica pediatrica a nivel mundial. En
el entorno del primer nivel de atencién, el abordaje de la IRA
representa un desafio constante y bidireccional: por un lado, exige
una alta agudeza clinica para identificar precozmente a los pacientes
con riesgo de complicaciones graves o deterioro rapido (como la
neumonia o la insuficiencia respiratoria); por otro lado, requiere de
firmeza, empatia y solidas habilidades de comunicacién para evitar la
sobremedicalizacion, especialmente la prescripcién innecesaria de
antibidticos y antitusigenos en cuadros de etiologia viral
autolimitada.

Para el médico general, el médico de familia y el pediatra de atencion
primaria, la IRA no es una unica enfermedad, sino un complejo
sindréomico que abarca desde el resfriado comtn hasta la neumonia
grave. La morbimortalidad asociada a las infecciones respiratorias,
particularmente en menores de 5 afos, sigue siendo un indicador
critico de salud publica. La estrategia de Atencién Integrada a las
Enfermedades Prevalentes de la Infancia (AIEPI), impulsada por la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y la Organizacién
Panamericana de la Salud (OPS), sitGa a la evaluacién respiratoria en
el centro de su algoritmo de supervivencia infantil.

El profesional de atencién primaria actia como el "guardian" del
sistema de salud (gatekeeper). Su capacidad para clasificar la
gravedad, instaurar medidas de soporte adecuadas, derivar
oportunamente y educar a los cuidadores determina, en gran
medida, el éxito del sistema sanitario frente a las epidemias
estacionales de virus respiratorios. Este capitulo proporciona un
enfoque practico, basado en la mejor evidencia disponible, para el
manejo de las infecciones respiratorias agudas mas prevalentes en la
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edad pediatrica, dotando al clinico de herramientas accionables para
su practica diaria.

Definicion y epidemiologia

Definicion

La Infeccion Respiratoria Aguda (IRA) se define como el conjunto de
infecciones del aparato respiratorio causadas por diversos
microorganismos (predominantemente virus, seguidos de bacterias),
que tienen una evoluciéon menor a 15 dias (ocasionalmente hasta 30
dias en cuadros hiperreactivos posvirales), y que se manifiestan con
sintomas como tos, rinorrea, obstrucciéon nasal, odinofagia, disfonia,
dificultad respiratoria, con o sin fiebre.

Topograficamente, se dividen en:

* IRA alta (IRAA): Afecta desde las fosas nasales hasta las
cuerdas vocales (rinofaringitis, sinusitis, faringoamigdalitis,
otitis media aguda, laringitis).

*  IRA baja (IRAB): Afecta por debajo de las cuerdas vocales

(traqueitis, bronquitis, bronquiolitis, neumonia).

Epidemiologia

La carga global de la enfermedad es asombrosa. A nivel mundial, la
OMS estima que la neumonia es la principal causa individual de
mortalidad infantil, responsable del 14% de todas las defunciones en
nifios menores de 5 aflos (aproximadamente 740,000 muertes
anuales).

En el contexto ambulatorio, la incidencia es altisima. Un nifio sano
menor de 5 aflos presenta, en promedio, de 4 a 8 episodios de
IRA por afio. Esta cifra puede elevarse a 10-12 episodios anuales en
nifios que asisten a guarderias o centros de desarrollo infantil, o que
conviven con hermanos mayores en edad escolar [3]. La incidencia
presenta un marcado patrén estacional, con picos durante los meses
de otofio e invierno, o durante las temporadas de lluvias en regiones
tropicales y subtropicales.

Factores de riesgo epidemiolégico para IRA grave
incluyen:
*  Prematuridad y bajo peso al nacer.
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*  Ausencia de lactancia materna exclusiva durante los primeros
6 meses.

*  Hacinamiento familiar.

*  Exposicién a humo de tabaco (tabaquismo pasivo) o humo de
biomasa (lena).

*  Desnutricién.

*  Esquema de vacunacién incompleto.

Etiologia y fisiopatologia

Etiologia

La inmensa mayoria de las infecciones respiratorias agudas en
pediatria, especialmente las de vias altas y la bronquiolitis, son de
etiologia viral (hasta un 80-90% de los casos en lactantes y

preescolares).

¢ Agentes virales principales:

o

Rinovirus: Principal causante del resfriado comin en
todas las edades.

Virus Sincitial ~ Respiratorio  (VSR): Agente etiologico
dominante en la bronquiolitis y neumonia viral en
menores de 2 afios.

Parainfluenza (tipos 1, 2 y 3): Principal responsable de la
laringotraqueobronquitis (crup).

Adenovirus: Causa faringitis, conjuntivitis y, en
ocasiones, neumonia grave necrotizante.

Influenza A y B: Responsable de epidemias estacionales
de enfermedad respiratoria febril severa.
Metapneumovirus humano, Bocavirus, Coronavirus
(incluyendo SARS-CoV-2): Agentes frecuentes de

espectro clinico variable.

* Agentes bacterianos principales: Suclen presentarse
como sobreinfecciones de un cuadro viral previo o como
infecciones primarias especificas.

@)

Streptococcus  pneumoniae (Neumococo): Patdgeno
bacteriano mas frecuente en Otitis Media Aguda
(OMA), sinusitis y Neumonia Adquirida en la
Comunidad (NAC).



o  Haemophilus influenzae no tipificable: Comin en
OMA y sinusitis.

o  Moraxella catarrhalis: Frecuente en OMA.

o Streptococcus pyogenes (EBHGA): Causa principal de
faringoamigdalitis bacteriana (rara en menores de 3
anos).

o Mycoplasma pneumoniae y Chlamydophila  pneumoniae:
Patégenos atipicos comunes en escolares vy
adolescentes.

Fisiopatologia orientada a la practica

La transmisién ocurre predominantemente por el contacto con
secreciones infectadas (fomites, manos) y por la inhalacion de gotas o
aerosoles suspendidos en el aire al toser o estornudar.

Una vez que el patéogeno evade las barreras mecanicas (moco,
vibrisas) e inmunolégicas (IgA secretora), invade el epitelio
respiratorio. La replicaciéon viral induce dafio celular directo y
desencadena una potente cascada inflamatoria mediada por
citoquinas y quimioquinas. Esto produce:

1. Vasodilatacién y aumento de la permeabilidad
capilar: Traducido clinicamente como edema de la mucosa
(congestién nasal, estridor laringeo).

2. Hipersecrecion de moco: Que junto con los detritos
celulares obstruye las vias de pequeiio calibre.

3. Disfuncién ciliar: Dificultando el aclaramiento de
secreciones y facilitando la sobreinfeccion bacteriana.
Particularidades anatémicas pediatricas: El lactante tiene
vias respiratorias de diametro muy reducido. Segin la Ley de
Poiseuille, la resistencia al flujo aéreo es inversamente proporcional a
la cuarta potencia del radio. Un minimo edema de 1 mm en la
mucosa laringea o bronquiolar de un lactante reduce el area
transversal en mas del 50%, incrementando exponencialmente el
trabajo respiratorio. Ademads, la pared toracica del niflo es muy
compliante (cartilaginosa), lo que explica la apariciéon de tirajes
(retracciones) cuando aumenta la presion intratoracica negativa para

vencer la obstruccion.



Adult Airway | Pediatric Airway |

Adulto Normal Adulto con Edema Nifio Normal Nifio con Edema
(1-2 afios)

Lumen Traqueal
(Didmetro ~20 mm)

Lumen Traqueal Edema
Diametro ~4 mm) (1 mm)

iy B
<1) <1>

la resistencia respiratoria

Ley de Poiseuille
La Ley de Poiseuille establece que la resistencia al flujo (R) ‘

es inversamente proporcional al radio (r) de la via aérea
elevado a la cuarta potencia:R o 1/7*.

Reduccién del _ o o
radioalalmitad = Resistencia x16

Lumen Traqueal ‘Aumento de
(Didmetro ~20 mm) resistencia minimo. En pediatria, un pequefio grado de edema (1 mm) causa una
obstruccion severa y un aumento critico en el trabajo
respiratorio debido al radio luminal inicialmente pequefio.

Esquema de la via aérea pedidtrica comparada con la del adulto, ilustrando la Ley de Poiseuille. Debe mostrar un
corte transversal de una trdquea normal vs. edematizada en un nifio y en un adulto, demostrando cémo 1 mm de
edema reduce drdsticamente la luz en el paciente pedidtrico, justificando la rdpida aparicion de dificultad
respiratoria.

Manifestaciones clinicas

La presentacion clinica depende de la edad del paciente, el agente
etiologico y el segmento anatémico predominantemente afectado. En
el primer nivel de atencioén, es fundamental realizar un abordaje
sindrémico.

Rinofaringitis Aguda (Resfriado Comun)

El cuadro clasico inicia con odinofagia leve o prurito faringeo,
seguido de congestion nasal, estornudos y rinorrea. La fiebre puede
estar presente en los primeros 2-3 dias, especialmente en lactantes.

*  La evolucion natural del moco: Es crucial explicar a los
padres que la rinorrea suele ser hialina (transparente) los
primeros dias, luego se vuelve espesa, blanquecina,
amarillenta o verdosa debido a la acumulacién de leucocitos
polimorfonucleares y peroxidasa. El moco verde NO es
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sinénimo de infeccién bacteriana ni indicaciéon de
antibioticos. La tos, de predominio nocturno por goteo
posnasal, puede persistir hasta 2-3 semanas.

Faringoamigdalitis Aguda
Inflamacion de las amigdalas y la faringe.

Viral: Se acompafia de sintomas catarrales (tos, coriza,
conjuntivitis, tlceras bucales, disfonia).

Bacteriana (S. pyogenes): Rara en menores de 3 anos.
Presentaciéon abrupta con fiebre alta, dolor de garganta
intenso, ausencia de tos, adenopatias laterocervicales
dolorosas, exudado amigdalar purulento y, en ocasiones,
petequias en el paladar o exantema escarlatiniforme.

Otitis Media Aguda (OMA)

Inflamaciéon del oido medio de inicio rapido. La trompa de
Eustaquio del lactante es mas corta, ancha y horizontal, lo que
facilita el ascenso de patégenos nasofaringeos.

Clinica: Otalgia (que en lactantes se manifiesta como
irritabilidad, llanto inconsolable o frotamiento del oido),
fiebre y antecedentes de cuadro catarral previo. La otoscopia
revela una membrana timpanica abombada, eritematosa,
opaca y con movilidad disminuida.

Laringotraqueobronquitis (Crup)
Afectacion de la via aérea superior (regién subglética).

Clinica: Inicia como un resfriado leve que en 24-48 horas
evoluciona con la triada clasica: tos perruna (metalica),
estridor inspiratorio y disfonia. Empeora por la noche
o con la agitacion del nifo.

Bronquiolitis
Primer episodio de sibilancias en un niflo menor de 24 meses,
precedido por sintomas de infeccidén respiratoria alta.

Clinica: Tras 2-3 dias de rinorrea, el virus desciende a la via

aérea fina produciendo inflamacién bronquiolar. Aparece

taquipnea, tos persistente, dificultad respiratoria (tirajes) y en

la auscultacién se evidencian sibilancias espiratorias y/o
11



crepitantes finos. El pico de gravedad suele ocurrir entre los
dias 3y 5 de la enfermedad.

Neumonia Adquirida en la Comunidad (NAC)
Infeccion del parénquima pulmonar.

* Tipica (Bacteriana): Iicbre alta de inicio brusco,
escalofrios, tos productiva, dolor toracico (o abdominal si
afecta 16bulos basales), y aspecto toxico.

*  Adipica (Mycoplasma/Chlamydophila): Comin en >5
anos. Inicio insidioso, febricula, cefalea, mialgias y tos seca
persistente que empeora progresivamente.

* La taquipnea es el signo clinico mas sensible para el
diagnéstico de neumonia en ninos en el primer nivel de
atencion.

Diagnéstico

El diagnéstico de la IRA en el ambito ambulatorio es
eminentemente clinico. Las pruebas complementarias deben
solicitarse con un propoésito claro: cuando su resultado vaya a
modificar la conducta terapéutica.

Evaluacién Clinica Sistematica (Estrategia AIEPI)

Todo nifio con fiebre y tos debe ser evaluado sistematicamente
buscando signos de dificultad respiratoria. La semiologia toracica
(inspeccion, palpacion, percusion y auscultacion) es la piedra angular.
Se debe desvestir el téorax del nifio y observarlo mientras estd en
reposo o calmado.

Oximetria de pulso: Es el "quinto signo vital". Una saturaciéon de
oxigeno (SpO2) en sangre ambiente inferior al 90-92% (dependiendo
de la altitud; ¢j. en ciudades a gran altura como Quito a 2.800
msnm, los valores normales difieren de los del nivel del mar,
aceptandose como limite inferior normal alrededor de 88-90% en
pacientes pediatricos sanos) indica compromiso del intercambio
gaseoso y necesidad inminente de soporte oxigenatorio.

Pruebas de Laboratorio y Microbiologia
* Test de Diagnéstico Rapido (TDR) de Antigeno
Estreptocécico: Recomendado en nifios >3 aflos con
12



clinica sugestiva de faringitis bacteriana (criterios de Centor/
Mclsaac = 3). Un resultado positivo justifica el uso de
antibidticos; un negativo descarta S. pyogenes en la mayoria
de los casos.

Paneles virales (VSR, Influenza, SARS-CoV-2): Utiles
en época epidémica para cohorte hospitalaria o evitar
pruebas innecesarias, pero rara vez cambian el manejo
sintomatico en el primer nivel.

Biometria Hematica, PCR, Procalcitonina: Su
utilidad ambulatoria es limitada. Solo indicados ante
sospecha de bacteriemia o para ayudar a discernir entre NAC
tipica vs atipica/viral en casos dudosos que puedan requerir
derivacion.

Diagnéstico por Imagen

Radiografia de Torax: NO se recomienda de rutina
para el diagnostico de IRA baja no complicada en el ambito
ambulatorio. No permite diferenciar de manera fiable entre
neumonia viral y bacteriana.
Indicaciones de Rx de Térax:
o  Duda diagnéstica importante.
o Falta de respuesta clinica tras 48-72 horas de
tratamiento antibidtico 6ptimo.
o  Sospecha de complicaciones (derrame pleural,
neumatocele, atelectasia masiva).
o  Fiebre de origen desconocido en lactantes con
leucocitosis (neumonia oculta).
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&A% INICIO: NINO CON TOS Y DIFICULTAD RESPIRATORIA
¥ (EVALUACION INICIAL)

A EVALUAR SIGNOS DE PELIGRO GENERAL sl DERIVACION URGENTE
(AIEP! criteria: convulsiones, letargia, vomita todo, no bebe/lacta, quejido) | (Estabilizar y Referir)
¥ NO NO

MEDICION DE FRECUENCIA RESPIRATORIA (FR) ‘
Y SATURACION DE OXIGENO (Sat0,)

I
I‘IEVINLCION DE TAQUIPNEA
! y
st tr ZPRIMER EPISODIO | Episodios recurrentes
' VEDAD <2 ANOS? | OR >2 afos)

2-11 meses: FR2 50
TAQUIPNEA PRESENTE TIRAJE SUBCOSTAL 1-5 afios: FR = 40
or edad* PRESENTE

SIN TIRAJE SUBCOSTAL (o0 signos peligro) @%E‘OEOUW; 2 "ASMA/ CRISIS ASMATICA
¢ (OR HIPERREACTIVIDAD BRONQUIAL)
@UMON“ 5 NEUMONIA GRAVE O (Tiraje, Sat0,, alimentacion) (Tiraje, Sat0,, FR, conciencia)
(AIEPI: Neumonia No Grave) ENFERMEDAD MUY GRAVE
Grave Leve Moderada-Grave Leve

TRATAMIENTO
AMBULATORIO

ESTABILIZACION Y
DERIVACION URGENTE

(Amoxicilina oral),
Seguimiento 48-72h.

DERIVACION PARA |  TRATAMIENTO DERIVACION TRATAMIENTO
HOSPITALIZACION |~ AMBULATORIO (con tratamiento AMBULATORIO
(Soporte: aseo nasal, ini Sall (Salbutamol en
i i icoi contiol)

Algoritmo diagndstico del nifio con los y dificullad respiratoria en el primer nivel. El flujograma debe
inictar con la medicion de frecuencia respiratoria y saturacion de oxigeno, ramificindose hacia el
diagndstico de newmonia (taquipnea aislada), bronquioltis (sibilancias en <2 afios) o asma/
hiperreactividad, finalizando en las decisiones de tratamiento ambulatorio o dervacion.

Clasificacion de gravedad y signos de alarma

La identificacién temprana de la gravedad es vital para reducir la
mortalidad. La taquipnea es el marcador principal de afectaciéon del
parénquima pulmonar.

Tabla 1: Criterios de Taquipnea (Segun OMS / AIEPI)

Frecuencia Respiratoria (resp/

Edad del paciente min) considerada TAQUIPNEA
Menor de 2 meses = 60 respiraciones por minuto
De 2 a 11 meses = 50 respiraciones por minuto
De 12 meses a 5 afios 2 40 respiraciones por minuto
Mayores de 5 aflos = 20 respiraciones por minuto
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Nota: La frecuencia debe contarse durante un minuto completo con
el nino tranquilo o dormido.

El abordaje AIEPI clasifica la IRA con tos en tres grandes
categorias para determinar el accionar clinico:

1. No Neumonia (Tos o Resfriado): No hay taquipnea ni
tirajes. Manejo sintomatico en casa.

2. Neumonia: Taquipnea presente, sin tirajes subcostales ni
signos de peligro. Requiere antibiético oral en casa (si hay
alta sospecha bacteriana) o manejo de soporte estricto, con
control a los 2 dias.

3. Neumonia Grave o Enfermedad Muy Grave:
Presencia de tirajes subcostales y/o signos generales de
peligro. Requiere primera dosis de antibiético intramuscular/
intravenoso y derivacién urgente.

Tabla 2: Signos de Alarma Generales y Especificos en la
IRA

Categoria Signos Clinicos

Tiraje subcostal, intercostal o supraclavicular;
aleteo nasal; quejido espiratorio; estridor en
reposo; apneas.

Respiratorios
(Trabajo)

Cianosis central (peribucal o lingual); palidez

Oxigenacion / . . .
g extrema; cutis marmorata; oximetria <90-92%

Perfusion .

a nivel del mar.

Letargia, somnolencia profunda, incapacidad
Neuroloégicos para despertar; irritabilidad extrema;

convulsiones.

Incapacidad para beber liquidos o tomar el
pecho; vomitos incoercibles de todo lo ingerido;
oliguria marcada.

Hidratacién /
Nutricién
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Otros

Fiebre en menores de 3 meses; fiebre
prolongada > 5 dias; deterioro clinico tras una
mejoria inicial (sugiere sobreinfeccion
bacteriana).

Tratamiento

El pilar del tratamiento en el primer nivel es el manejo de soporte, la
hidratacién y el uso estrictamente racional de farmacos.

Medidas Generales y de Soporte (No Farmacologicas)

Hidratacion y nutricion: Mantener la lactancia materna.
Fraccionar la alimentacién debido a la fatiga respiratoria.
Ofrecer liquidos con frecuencia para mantener un buen
estado de hidrataciéon, lo que ayuda a fluidificar las
secreciones de forma natural.

Aseo nasal: En lactantes, las fosas nasales tapadas causan
gran estrés y dificultad para alimentarse (son respiradores
nasales obligados). Se indica la instilaciéon de suero fisioldgico
y aspiracién gentil de secreciones (con perilla o aspirador
manual) antes de las tomas y de dormir.

Posicion: Elevacion de la cabecera de la cuna a 30 grados
para facilitar la dinamica ventilatoria.

Tratamiento Sintomatico (Farmacoloégico)

Antipiréticos/Analgésicos: Indicados solo si la fiebre
causa disconfort, irritabilidad, o para aliviar la odinofagia/
otalgia.
o  Paracetamol (Acetaminofén): 10-15 mg/kg/dosis cada 6
horas (Max 60 mg/kg/dia).
o Ibuprofeno: 5-10 mg/kg/dosis cada 6-8 horas (Max 40
mg/kg/dia). Uso preferente en nifios >6 meses y bien
hidratados.

FARMACOS CONTRAINDICADOS EN PEDIATRIA

(Evidencia Fuerte):
o Antitusigenos (Codeina, Dextrometorfano):
La tos es un mecanismo de defensa esencial. Su

16



inhibicién predispone a retenciéon de secreciones y
atelectasias. La codeina estd contraindicada por
riesgo de depresion respiratoria severa.

o Descongestionantes sistémicos
(Pseudoefedrina) y Antihistaminicos: Falta de
eficacia en menores de 6 afos y alto riesgo de efectos
adversos (taquicardia, irritabilidad, convulsiones) [8].

o Mucoliticos/Expectorantes (Ambroxol,
Acetilcisteina): Evidencia insuficiente en pediatria.

Tratamiento Especifico por Patologia
Faringoamigdalitis por S. pyogenes
Solo tratar si hay confirmacién o alta sospecha clinica (Centor = 3
sin disponibilidad de test rapido). El objetivo es prevenir la fiebre
reumatica, complicaciones supurativas y contagio.
*  Elecciéon: Amoxicilina 50 mg/kg/dia en 1 o 2 dosis (Max 1
g/dia) durante 10 dias.
e Alternativa (Alergia no anafildctica): Cefadroxilo 30 mg/kg/dia,
1-2 dosis por 10 dias.
e Alergia tipo 1: Azitromicina 12 mg/kg/dia por 5 dias.

Otitis Media Aguda (OMA)

La guia de la Academia Americana de Pediatria (AAP) 2022 fomenta
la "observacién vigilante" por 48-72h en nifios >6 meses con OMA
unilateral no grave, o >2 afios con OMA bilateral no grave,
asegurando adecuado manejo del dolor.

. Indicaciéon absoluta de antibiético: < 6 meses, otorrea,
OMA bilateral en < 2 afos, OMA con sintomas graves
(fiebre >39°C, otalgia severa).

*  Eleccion: Amoxicilina a dosis altas 80-90 mg/kg/dia
dividida en 2 dosis (para superar la resistencia de S. pneumoniae
con alteracién de proteinas fijadoras de penicilina).

¢ Talla terapéutica a las 48-72h o uso de Amoxicilina en los
altimos 30 dias: Amoxicilina/Acido Clavuldnico 90 mg/kg/
dia de amoxicilina en 2 dosis.
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Laringotraqueobronquitis (Crup)

El tratamiento base, independientemente de la gravedad, son los
corticoesteroides, los cuales reducen el edema laringeo, las
hospitalizaciones y la necesidad de intervenciones invasivas.

Eleccion: Dexametasona 0.15 a 0.6 mg/kg (maximo 16 mg)
en DOSIS UNICA. Puede ser via oral (igual de efectiva y
menos traumatica) o intramuscular.

St hay estridor en reposo (Crup moderado/grave): Nebulizaciéon con
Epinefrina (Adrenalina) racémica o L-adrenalina (ampolla
1:1000, dosis 0.5 ml/kg, max 5 ml diluido en suero) y
observacion minima de 3-4 horas por el "efecto rebote",
derivando posteriormente.

Bronquiolitis

Es una patologia autolimitada donde MENOS ES MAS. Las guias
internacionales (AAP 2014, actualizadas localmente) recomiendan
fuertemente en contra del uso rutinario de salbutamol, corticoides,
adrenalina o antibi6ticos.

Tratamiento: Exclusivamente de soporte. Oxigenoterapia
si SpO2 < 90-92%. Mantener hidratacién. Aseo nasal
minucioso.

Prueba  terapéutica con Salbutamol: Aunque la AAP no la
recomienda, algunas guias nacionales permiten una prueba
terapéutica con salbutamol en aecrosol con aerocdmara (2
puff) SOLO si existe fuerte antecedente familiar de asma o
atopia, suspendiendo de inmediato si no hay mejoria clinica
objetiva.

Neumonia Adquirida en la Comunidad (NAC)
Ante sospecha de NAC de manejo ambulatorio, se debe cubrir
empiricamente al neumococo.

Eleccion en < 5 afios (Tipica): Amoxicilina a dosis altas
(80-90 mg/kg/dia en 2 o 3 dosis) durante 5 a 7 dias.
Alternativa en  sospecha de NAC atipica (escolares > 5 afios):
Azitromicina 10 mg/kg el primer dia, seguido de 5 mg/kg/
dia los dias 2 al 5; o Claritromicina 15 mg/kg/dia en 2 dosis
por 7 dias.
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Tabla 3: Resumen de Dosificacion Pediatrica en IRA

Farmaco

Paracetamol

Ibuprofeno

Amocxicilina (dosis
alta)

Amoxicilina/
Clavulanico

Azitromicina

Dexametasona

Indicacion
Principal

Fiebre / Dolor

Fiebre / Dolor

OMA, NAC

tipica

OMA fallida,

Sinusitis

NAC atipica,
alergia a
penicilina
(Faringitis)

Crup
(Laringotraquei
tis)
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Dosis
Pediatri
ca

10-15
mg/kg/
dosis

5-10 mg/
kg/dosis

80-90
mg/kg/
dia

90 mg/
kg/dia
(base

amox)

10 mg/kg
(Dia 1)
luego 5
mg/kg

0.15-0.6
mg/kg
(Max 16
mg)

Interv
alo /
Durac
i6én

Cada 6

horas

(PRN)

Cada
6-8
horas

(PRN)

C/ 12
horas
por 5-7
dias (10
dias en
OMA
<2

anos)

C/ 12
horas
por
7-10

dias

1 vez al
dia
(Duraci
6n
total: 5
dias)

Dosis
Unica
(VO o
IM)



Criterios de referencia a segundo/tercer nivel

El manejo ambulatorio exige tener claro cuando el paciente supera la
capacidad resolutiva del primer nivel. El retraso en la derivacién de
un nifo con dificultad respiratoria grave conlleva alto riesgo de

fatalidad.

Se debe referir INMEDIATAMENTE al servicio de urgencias
hospitalario a todo paciente que presente:

1.

Hipoxemia: Saturacion de O2 persistente < 90-92%
(ajustar segun normograma de altitud local) pese a
permeabilizacién de via aérea.

Dificultad respiratoria de moderada a grave: Tiraje
subcostal/intercostal marcado, aleteo nasal, quejido,
episodios de apnea.

Estado neurologico alterado: Irritabilidad excesiva,
letargo, falta de respuesta a estimulos, convulsiones.
Incapacidad para la ingesta o deshidratacion grave:
Rechazo alimentario absoluto, ausencia de diuresis, llanto sin
lagrimas, llenado capilar > 2 segundos.

Falta de respuesta clinica: Empeoramiento o persistencia
de fiebre tras 48-72 horas de antibioticoterapia instaurada
adecuadamente.

Factores de riesgo basales (Criterio de precaucion):
Lactantes menores de 2 meses, cardiopatias congénitas
hemodinamicamente significativas, displasia
broncopulmonar, inmunodeficiencias o alteraciones
neuromusculares.
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Cuadro de semaforizacion para educar a padres. El diseio debe mostrar un semdforo (Verde, Amarillo, Rojo).
Verde: "Manejo en casa" (moco, tos leve, come bien). Amarillo: "Consultar a su médico hoy" (fiebre de >3 dias,
dolor de oido, tos que no dega dormir). Rojo: "Acudir a Ungencias de inmediato” (se hunden las costillas al
respiray; color azulado, no despierta, no toma liquidos).

Prevencion y educacion a cuidadores

La medicina preventiva es el arma mds eficaz contra la
morbimortalidad por IRA. En el primer nivel de atencién, el acto
médico no termina con la emision de la receta, sino con la educaciéon
estructurada de los padres.

Inmunizaciones
Mantener el esquema de vacunacién estandarizado y al dia es

mandatorio.

Vacuna Antineumocécica Conjugada (PCV13 o
PCV10): Ha reducido drasticamente la incidencia de NAC
bacteriana severa y OMA complicada.

Vacuna contra Haemophilus influenzae tipo b (Hib):
Practicamente erradico la epiglotitis y neumonias graves por
este germen en paises con alta cobertura.

Vacuna anual contra la Influenza: Indicada
universalmente a partir de los 6 meses de edad.
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Vacuna contra la Tos Ferina (DPT/Pentavalente): Crucial
por la alta letalidad de Bordetella pertussis en lactantes.
Profilaxis contra el VSR: Uso de anticuerpos
monoclonales (Palivizumab o el de vida media extendida,
Nirsevimab) en prematuros y poblaciones de muy alto riesgo,
segin protocolos nacionales.

Medidas Ambientales y de Higiene

Lactancia materna exclusiva: Hasta los 6 meses de
edad. La IgA secretora y los factores inmunomoduladores de
la leche materna reducen el riesgo de hospitalizaciéon por
IRA en un 50%.

Control ambiental: Evitar estrictamente la exposiciéon al
humo del tabaco y a la contaminacién intramuros (cocinas de
lena o carbén sin ventilacion). El tabaquismo pasivo paraliza
el movimiento ciliar respiratorio del niflo.

Higiene de manos: Ll lavado frecuente con agua y jabén,
o el uso de alcohol gel, interrumpe la cadena de transmision
de los patogenos virales por contacto con fomites.

Educacion sobre el curso natural de la enfermedad

Gran parte de la insatisfacciéon de los padres y la presidon para
prescribir antibidticos nace del desconocimiento del tiempo de
resoluciéon de una infeccion viral. El médico debe anticiparse e
informar que:

La fiebre puede durar 3 a 4 dias.

La rinorrea y el moco nasal pueden persistir 10 a 14 dias.

La tos, como mecanismo de limpieza, es el tltimo sintoma en
desaparecer, pudiendo extenderse de 2 a 3 semanas.

Asegurar un seguimiento programado si el nifio no mejora en
un plazo establecido, evitando que busquen una segunda
opinién donde probablemente recibirdn un antibiético
innecesario.

Puntos clave

22



Epidemiologia: La IRA es la principal causa de consulta
pediatrica; el 80-90% son de origen viral, siendo
autolimitadas y no requieren antibioticos.

Manejo Clinico: El diagnoéstico y la evaluacion de la
gravedad se basan en la clinica. La frecuencia respiratoria
(taquipnea) y la oximetria de pulso son los pilares de la
evaluacion.

Evitar Iatrogenia: Estan formalmente contraindicados los
antitusigenos, mucoliticos y descongestionantes sistémicos en
menores de 6 anos. El manejo base es la hidratacién, aseo
nasal y control térmico.

Uso Racional de Antibidticos: Reservar Amoxicilina a
altas dosis (80-90 mg/kg) para OMA (segin criterios de edad
y gravedad) y sospecha de neumonia tipica.
Bronquiolitis: Es una enfermedad que se trata
exclusivamente con medidas de soporte y oxigenoterapia
cuando esta indicada. Corticoides y broncodilatadores
carecen de evidencia clinica solida para su uso rutinario.
Prevencion: La promociéon de la lactancia materna, la
vacunaciéon completa (incluyendo Neumococo e Influenza) y
el lavado de manos son las intervenciones mas costo-efectivas
para disminuir la morbimortalidad por IRA.
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Enfermedad Diarreica Aguda (EDA)

Liz Valentina Castro Contreras

Introduccion y relevancia en el primer nivel

La enfermedad diarreica aguda (EDA) constituye una de las
patologias mas prevalentes en la edad pediatrica y representa un
desafio cotidiano en la consulta de atencion primaria. A pesar de los
avances significativos en salud puablica, saneamiento ambiental y la
introduccion universal de la vacuna contra el rotavirus, la EDA sigue
siendo una causa principal de morbimortalidad infantil a nivel
mundial, particularmente en paises de ingresos medios y bajos.

El médico de primer nivel de atencién es el pilar fundamental en el
abordaje de esta patologia. Su intervencién oportuna determina el
pronostico del paciente pediatrico. Histéricamente, el manejo de la
diarrea infantil se basaba en el reposo intestinal y la rehidratacién
intravenosa liberal, practicas que prolongaban la estancia
hospitalaria y aumentaban la morbilidad. Hoy en dia, el paradigma
se centra en la prevenciéon de la deshidratacién mediante la terapia
de rehidrataciéon oral (TRO), la realimentacién precoz y el uso
racional de la farmacoterapia.

El objetivo principal de este capitulo es proporcionar al médico
general, pediatra de atencién primaria y residente un marco teérico-
practico riguroso, basado en la evidencia actual, para el diagnostico,
la evaluacién de la gravedad y el tratamiento de la EDA,
optimizando los recursos del primer nivel y reconociendo
oportunamente los criterios de derivacion.

Definicion y epidemiologia

Definicion clinica

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y la Academia
Americana de Pediatria (AAP) definen la diarrea aguda como la
presencia de tres o mas deposiciones inusualmente liquidas o acuosas
en un periodo de 24 horas, o un nimero de deposiciones que excede
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el patron habitual del nifio, con una duracién menor a 14 dias (3). Es
fundamental diferenciar la consistencia de la frecuencia; un aumento
en la frecuencia de deposiciones formadas no constituye diarrea, al
igual que las deposiciones pastosas habituales en lactantes
alimentados exclusivamente con leche materna.

Desde el punto de vista fisiopatologico, se define como un
desequilibrio en la absorcién y secreciéon intestinal de agua vy
electrolitos, lo que resulta en un aumento del contenido de agua en
las heces (>10 ml/kg/dia en lactantes y nifios pequefios).

Epidemiologia

A nivel global, se estiman aproximadamente 1.700 millones de
episodios de diarrea infantil cada ano. Es la segunda causa de muerte
en ninos menores de 5 afios, ocasionando alrededor de 525.000
defunciones anuales, en su mayoria prevenibles.

En América Latina, la morbilidad sigue siendo alta. Los nifios
menores de 3 afios experimentan en promedio entre 1 y 3 episodios
de diarrea aguda por ano (4). La incidencia presenta variaciones
estacionales claras:

* Picos invernales: Predominio de etiologia viral,
especialmente rotavirus (en poblaciones no vacunadas o con
esquemas incompletos) y norovirus.

*  Picos estivales: Aumento de la incidencia de diarreas de
etiologia bacteriana (ej. Campylobacter spp., Salmonella spp.,
Escherichia coli enterotoxigénica).

Los factores de riesgo que incrementan la susceptibilidad y la
gravedad de la EDA incluyen: desnutricién (particularmente
deficiencia de zinc y vitamina A), ausencia de lactancia materna
exclusiva en los primeros 6 meses de vida, inmunodeficiencias, bajo
peso al nacer y condiciones deficientes de saneamiento e higiene
(agua no potable).

27



Etiologia y fisiopatologia

Etiologia por grupos

La etiologia de la EDA en pediatria es predominantemente
infecciosa. El conocimiento del agente causal segun la epidemiologia
local es util, aunque rara vez cambia el manejo inicial basado en la

hidratacion.

Agentes Virales (70-80% de los casos):

O

O

Rotavirus: Histéricamente el patégeno mas
importante. Disminucién drastica en paises con
vacunacion universal, pero sigue circulando.
Norovirus: Actualmente la principal causa de
gastroenteritis aguda que requiere atenciéon meédica
en paises con alta cobertura de vacuna contra
rotavirus (5).

Adenovirus entérico (serotipos 40 y 41) y Astrovirus.

2. Agentes Bacterianos (10-20%):

@)

(©]
(©]

O

Campylobacter jeuni: Principal causa bacteriana en
muchos paises desarrollados y en vias de desarrollo.
Salmonella enterica (no tifoidea).

Shigella spp.: Principal causa de disenteria (diarrea
invasiva con sangre) grave.

Escherichia coli diarréica (Enteropatogénica [EPEC],
Enterotoxigénica [ETEC - diarrea del viajero],
Enterohemorragica [EHEC - productora de toxina
Shiga], Enteroinvasiva [EIEC], Enteroagregativa
[EAEC]).

Vibrio cholerae: Endémico en ciertas regiones, produce
brotes epidémicos severos.

3. Agentes Parasitarios (<10% en episodios agudos):

O

O

Giardia lamblia (frecuente en guarderias, tiende a la
cronicidad).

Cryptosporidium  parvum (relevante en desnutridos e
inmunodeprimidos).

Entamoeba histolytica.
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Fisiopatologia orientada a la practica clinica

Para comprender la presentacién clinica y racionalizar el
tratamiento, es util clasificar la diarrea segn su mecanismo
predominante:

Diarrea Osmotica (ej. Rotavirus): El patogeno destruye
los enterocitos de las vellosidades intestinales, provocando un
déficit de disacaridasas (especialmente lactasa). Los
carbohidratos no absorbidos en la luz intestinal actian como
agentes osmoéticamente activos, arrastrando agua. Implicacion
clinica: Cede con el ayuno; las heces son acidas y pueden
causar eritema perianal severo.

Diarrea Secretora (ej. Coélera, ETEC): Las
enterotoxinas activan el AMPc o GMPc intracelular en los
enterocitos, induciendo una secrecién activa masiva de cloro
y agua, inhibiendo la absorcién de sodio. Implicacion clinica:
Son diarreas acuosas de alto volumen ("agua de arroz") que
no ceden con el ayuno y conllevan alto riesgo de
deshidratacion rapida (6).

Diarrea Invasiva o Inflamatoria (ej. Shigella, EHEC,
Campylobacter, Salmonella): El microorganismo invade
la mucosa del colon o ileon terminal, produciendo
inflamacién, tlceras, microabscesos y sangrado. Implicacion
clinica: Se presenta como disenteria (heces de poco volumen
con moco y sangre), tenesmo, dolor abdominal intenso tipo
colico y fiebre alta.
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Giardia lamblia (dafio superficial) E. coli Enterotoxigénica (ETEC) Campylobacter spp.,

E. coli Enterohemorréagica (EHEC)

Algoritmo de diferenciacion fisiopatoligica de la diarrea aguda y su correlacion clinica. La tmagen
debe mostrar tres limenes intestinales estilizados: uno con dafio vellositario (osmética), uno con
secrecion activa de iones (secretora) y uno con tlceras, infiltrado de neutrdfilos y eritrocitos
(inflamatoria), vinculando cada uno con los patdgenos tipicos.

Mecanismos fisiopatoldgicos de la enfermedad diarreica aguda y sus principales agentes etioldgicos.

Manifestaciones clinicas

El espectro clinico de la EDA varia desde episodios autolimitados y
leves hasta cuadros de deshidratacion severa con shock hipovolémico.
La evaluacién en el primer nivel debe enfocarse no solo en las
caracteristicas de las heces, sino en el estado sistémico del nifio.

Sintomas gastrointestinales y sistémicos

*  Vomitos: Es el sintoma acompafiante mas frecuente (hasta
75% de las gastroenteritis virales). Suelen preceder a la
diarrea en cuadros por Rotavirus y Norovirus. Su presencia
persistente dificulta la rehidrataciéon oral y es un factor de
riesgo para deshidrataciéon y desequilibrio acido-base
(alcalosis o acidosis metabdlica mixta).

*  Fiebre: Irccuente en infecciones bacterianas invasivas
(Shigella, Salmonella) y virales (Rotavirus, Adenovirus). Una
fiebre >39°C o persistente debe hacer sospechar etiologia
bacteriana o complicaciones.
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Dolor abdominal: Generalmente tipo célico, periumbilical
o difuso. Un dolor focalizado en fosa iliaca derecha en
presencia de diarrea y fiebre puede simular una apendicitis
aguda, cuadro clasico de la adenitis mesentérica por
Campylobacter o Yersinia.

Caracteristicas de las deposiciones:

o Acuosas, voluminosas y explosivas: Sugieren etiologia viral
o toxigénica.

o Moco y sangre (Disenteria): Patognomoénico de dafio
mucoso colénico, requiere evaluacién cuidadosa por
riesgo de complicaciones sistémicas.

o  Grasosas, fétidas y persistentes: Tipicas de infeccion
por Giardia.

Historia clinica dirigida en Atencion Primaria
El interrogatorio debe ser rapido pero exhaustivo, enfocado en:

1.

Duracion de la enfermedad y frecuencia/volumen
de pérdidas: Numero de pafiales o deposiciones y episodios
de vomito en las tltimas 24 horas.

Aporte de liquidos: Capacidad de tolerar la via oral y tipo
de liquidos recibidos (precauciéon con jugos, gaseosas, tés o
caldos hiperosmolares que empeoran la diarrea).

Diuresis: Tiempo transcurrido desde la dltima miccién o
ultimo pafial mojado (marcador temprano de oliguria pre-
renal).

Contactos epidemiologicos: Casos similares en casa,
guarderia o escuela. Viajes recientes. Consumo de alimentos
de riesgo (carnes poco cocinadas, mayonesa casera, agua de
pozo).

Uso previo de medicamentos: Especialmente
antibidticos (riesgo de diarrea por Clostridiowdes difficile) o
inhibidores de la motilidad, que estan contraindicados.

Diagnéstico

En el primer nivel de atencion, el diagnéstico de la EDA y de la
deshidratacién es eminentemente clinico (2, 7). La realizacién
sistematica de pruebas complementarias no esta indicada en la
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mayoria de los casos, ya que no modifica la conducta terapéutica
inmediata, que siempre sera la rehidratacion.

Cuando solicitar estudios paraclinicos (si estan
disponibles)

Las pruebas complementarias deben reservarse para pacientes con
signos de alarma, inmunodepresiéon o cuadros atipicos.

Coprocultivo: Indicado en: diarrea disentérica (con sangre
visible), sospecha de brote epidemioldgico, pacientes
inmunocomprometidos, menores de 3 meses con afectacién
sistémica, o si la diarrea persiste por mas de 7 dias.
Virologia en heces (Test rapido de antigenos para
Rotavirus/Adenovirus): Util desde el punto de vista
epidemiologico o para evitar aislamientos y pruebas
innecesarias en guarderias u hospitales, pero no altera el
manejo en atencién primaria.

Leucocitos fecales / Calprotectina fecal: La presencia
de leucocitos o lactoferrina indica inflamacién intestinal. Una
prueba negativa tiene alto valor predictivo para descartar
invasion bacteriana, pero su utilidad de rutina es discutida.
Estudio parasitologico (Coproparasitario seriado):
Indicado si la diarrea se prolonga >14 dias (diarrea
persistente), en viajeros a zonas endémicas, o ante exposicion
documentada a Giardia en guarderias.

Electrolitos séricos, Urea, Creatinina y Gasometria:
No deben solicitarse en el primer nivel de forma rutinaria.
Estan indicados, idealmente en un medio hospitalario, en:
deshidratacién grave, signos de hipernatremia (letargia
extrema, hiperreflexia, llanto agudo), fracaso de la
rehidrataciéon oral (TRO) o sospecha de falla renal aguda
secundaria.

Clasificacion de gravedad y signos de alarma

La evaluacién precisa del estado de hidratacion es el paso critico que
dicta el plan terapéutico. La escala mas utilizada y validada a nivel
mundial es la de la OMS, basada en signos clinicos simples de
evaluar en cualquier consultorio.
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TABILA 1. Clasificacién del estado de hidratacion segan la

OMS

Signos /
Sintoma
s

Estado
general

Ojos

Lagrimas

Bocay
lengua

Sed

Pliegue
cutaneo®

Pulsos
periféricos

Llenado
capilar

Sin
deshidrataci
on (<5%
déficit)

Bien, alerta

Normales

Presentes

Humedas

Bebe normal,
sin sed

Vuelve a lo
normal
rapidamente

Normales

< 2 segundos

Algan grado
de
deshidrataci
6n (5-10%
déficit)

Intranquilo,
irritable

Hundidos

Ausentes

Secas

Sediento, bebe
con avidez

Vuelve
lentamente (<

2 seg)
Rapidos, algo
débiles

2 - 3 segundos
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Deshidrataci
6n Grave
(>10%
déficit)

Letargico,
mconsciente,

flacido

Muy hundidos
y secos

Ausentes

Muy secas

Bebe poco o no
es capaz de
beber

Vuelve muy
lentamente (>

2 seg)

Muy débiles o

ausentes

> 3 segundos
(prolongado)



Si presenta dos
0 mas signos,

Sino tiene Si presenta .
. g - incluyendo al
Decision signos dos o mas
. . . menos uno
clinica suficientes de signos de esta , .
. 04 neurol6gico o
deshidratacion. columna. . <
incapacidad
para beber.

* El signo del pliegue cutaneo pierde sensibilidad en nifios obesos
(falsos negativos) y desnutridos graves o marasmaticos (falsos
positivos).

Signos de Alarma (Red Flags)
El médico de primer nivel debe educar a los padres y estar alerta
ante la presencia de signos que sugieren complicaciones sistémicas
graves (como sepsis, Sindrome Urémico Hemolitico o invaginacién
intestinal):

1. Alteraciéon del estado de conciencia (letargia profunda,

irritabilidad inconsolable, convulsiones).

2. Diarrea sanguinolenta (disenteria) en lactantes pequenos.

3. Vomitos biliosos (verdes) o fecaloideos.

4. Distensiéon abdominal severa con ausencia de ruidos
hidroaéreos (ileo paralitico por hipopotasemia).
Anuria u oliguria mantenida por mas de 12 horas.
Patrén respiratorio anormal (respiracién profunda y rapida o
de Kussmaul, indicativa de acidosis metabdlica severa).

oo

Tratamiento basado en evidencia

El abordaje terapéutico de la EDA reposa sobre cuatro pilares:
terapia de rehidratacion oral (TRO), realimentacién precoz,
suplementacién con zinc y uso racional de farmacos.

Terapia de Rehidratacion Oral (TRO)

Las Sales de Rehidratacion Oral (SRO) son uno de los mayores
avances médicos del siglo XX. Funcionan aprovechando el
cotransportador sodio-glucosa (SGLT1) en el enterocito, el cual
permanece intacto incluso en procesos inflamatorios o téxicos. Al
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aportar una molécula de glucosa por cada ion de sodio, se fuerza la
absorcién de ambos junto con agua hacia el espacio intersticial.

Actualmente, la OMS, UNICEF y la ESPGHAN recomiendan
universalmente el uso de SRO de osmolaridad reducida (Sodio
75 mEq/L, Glucosa 75 mmol/L, Osmolaridad total 245 mOsm/L).
Estas sales reducen la necesidad de infusiones intravenosas en un
33% vy el gasto fecal en un 20% en comparacién con las sales clasicas

(Na 90 mEq/L).

NINO CON DIARREA AGUDA
(EVALUACION CLINICA)
NO HAY DESHIDRATACION e DESHIDRATACION GRAVE
(<5% déficit) Deshidratacion leve/moderada (>10% déficit)
i > (510%déficit) pre v # 0
P 1 [OYe) _@&a
PLAN A: TRATAMIENTO PLAN B: REHIDRATACION EN EL T!JJ " PLAN C: TRATAMIENTO
EN EL HOGAR. CENTRO DE SALUD (4 HORAS). INTRAVENOSO O DERIVACION URGENTE.
Objetivo: Prevenir deshidratacion. e Objetivo: Resucitacién hemodinamica
lR e Dosis: 75-100 ml/kg SRO en 4 horas. y rehidratacion rapida.
A E&Zs t[&sjmr;; e Técnica: Fraccionar dosis, dar a sorbos. | | Cristaloide: Lactato Ringer 0 SSN 0.9%.
S Dosis OMS <1 afio: 30 ml/kg 1 hora,
€ CONTINUAR ALIMENTACION Manejo Vémito: Esperar 10-15 min, 70 mi/kg 5 horas.
/\\ SIGNOS DE ALARMA reevaluar. Si persiste, valorar SNG. Dosis OMS >1 aiio: 30 ml/kg 30 min,
o 70 ml/kg 2.5 horas.
i0i6 eevaluacion: A las 4h.
(50100 <3 ahos 100200 m 210afcs).| | Simelora pasaaPlanAyaka. || A\ DERIAGIGN URGENTE CON
M e g Si persiste, repite Plan B 4h més. HIDRATACION INTRAGSEA 0 SNG
antener Lactancia Materna. Si empeora, Plan C. (SI'NO HAY VA IV DISPONIBLE)

Algoritmo de los Planes de Tratamiento A, B y C de la OMS para el manejo de la Enfermedad Diarreica
Aguda. La tmagen debe presentar un diagrama de flujo: St no hay deshidratacion -> Plan A en casa. St hay
deshidratacion leve/moderada -> Plan B en clinica por 4 horas. St hay deshidratacion grave -> Plan C
endovenoso urgente o derivacién con hidratacion intradsea/SNG. Algoritmo de decision para el manejo de la
deshidratacion en EDA.

Plan A: Tratamiento en el Hogar (Sin deshidratacién)
Objetivo: Prevenir la deshidratacion y la desnutricion.
*  Regla de los tres pilares: Dar mas liquidos, continuar la
alimentacion y reconocer signos de alarma.

¢ Dosis de SRO luego de cada deposicion diarreica o vomito:
o  Menores de 2 anos: 50 a 100 ml (aprox. 1/4 a 1/2
taza).

o 2al0afos: 100 a 200 ml (aprox. 1/2 a 1 taza).
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o  Mayores de 10 anos: A libre demanda (lo que el
paciente desee).
Nota: Se deben ofrecer liquidos a sorbos pequefios o con
cuchara para evitar el reflejo del vomito. No suspender la
lactancia materna por ningin motivo.

Plan B: Tratamiento en el Centro de Salud (Algan grado de
deshidratacion)

Objetivo: Rehidratacion clinica bajo supervision médica
directa.

Dosis: Administrar 75 a 100 ml/kg de peso de SRO en un
periodo de 4 horas.

Técnica: Fraccionar la dosis total calculada para darla en
pequenos sorbos cada 5-10 minutos. Es un proceso que
requiere paciencia e involucrar al cuidador.

Manejo del vomito durante el Plan B: Si el niflo
vomita, no es indicacién inmediata de fallo. Se debe esperar
10 a 15 minutos e reiniciar la hidratacién mas lentamente
(cucharaditas).

Evaluacion: A las 4 horas se reevalia el estado de
hidratacion. Si los signos desaparecieron, pasa a Plan A y se
da el alta. Si contintian, se repite el Plan B otras 4 horas. Si
empeoran, se pasa a Plan C.

Uso de Sonda Nasogdstrica (SNG): Si el nino se rehtsa a beber,
tiene lesiones bucales dolorosas o vomita de forma incoercible
pero mantiene estado neurologico adecuado, la rehidratacion
por SNG (a 20-30 ml/kg/hora) es preferible a la via

intravenosa en el primer nivel (2, 7).

Plan C: Tratamiento Intravenoso (Deshidrataciéon Grave o
Shock)

Objetivo: Restaurar la volemia rapidamente para prevenir dafio
isquémico en 6rganos diana y la muerte. Requiere derivacion urgente
a urgencias hospitalarias, pero el primer nivel debe iniciar la
resucitacion hidroelectrolitica inmediatamente.
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Cristaloide de eleccion: Lactato de Ringer o Solucién
Salina Normal (0.9%). Evitar soluciones hipoténicas o
glucosadas puras para la resucitacion.
Dosis OMS: 100 ml/kg divididos por edad:
o Lactantes menores de 1 afio: 30 ml/kg en 1 hora, luego
70 ml/kg en 5 horas (Total: 6 horas).
o MNifios mayores de 1 afio: 30 ml/kg en 30 minutos, luego
70 ml/kg en 2.5 horas (Total: 3 horas).
Nota en caso de shock hipovolémico: Independiente de la edad,
administrar bolos de 20 ml/kg lo mas rapido posible (en
15-20 minutos) y reevaluar pulsos, perfusion capilar y estado
de consciencia. Repetir hasta 3 veces si no hay mejoria
hemodinamica, auscultando bases pulmonares y evaluando
hepatomegalia para evitar sobrecarga hidrica.

Terapia Nutricional

El ayuno prolongado es una practica deletérea; favorece la atrofia de
las vellosidades intestinales, reduce la actividad de las disacaridasas e
induce desnutricion.

Lactantes: Mantener lactancia materna irrestricta. Si
toman férmula, continuar con la dilucién normal habitual
(no diluirla). No se recomienda el cambio rutinario a
férmulas sin lactosa, salvo en casos documentados de diarrea
persistente o intolerancia severa secundaria (distension
abdominal importante y eritema perianal exudativo severo).
Nifios mayores: Dicta astringente normocalérica (arroz,
pollo hervido, papa, manzana sin cascara, platano,
zanahoria). Evitar alimentos con alto contenido de aztcares
simples (jugos comerciales) o grasas excesivas, ya que
incrementan la carga osmolar.

Suplementacion con Zinc

Recomendada por la OMS y UNICEF universalmente, el zinc
disminuye la duracién y gravedad del episodio diarreico agudo y
previene futuros episodios en los siguientes 2 a 3 meses mediante la
regeneracion del epitelio intestinal y mejora de la respuesta
inmunologica local.
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Dosis (durante 10 a 14 dias consecutivos):

o  Menores de 6 meses: 10 mg/dia de zinc elemental.

o  Mayores de 6 meses: 20 mg/dia de zinc elemental.
Consideracién: Puede administrarse en jarabe o tabletas
dispersables. Administrar idealmente alejado de las comidas
lacteas para maximizar su absorcion.

Tratamiento Farmacologico Coadyuvante

Antieméticos

El uso rutinario de antieméticos clasicos (metoclopramida,
domperidona) esta contraindicado en pediatria por el alto riesgo de
efectos adversos extrapiramidales y arritmias.

Ondansetron: Es el Gnico antiemético con evidencia solida
(Grado A) respaldado por ESPGHAN y AAP para nifios con
vomitos persistentes en contexto de gastroenteritis leve/
moderada, con el objetivo exclusivo de facilitar la tolerancia
oral y evitar la venopuncién (11).
o Dosis (oral o sublingual, dosis unica
preferentemente):

= 8aldkg2mg

. 15 a 30 kg: 4 mg.

= 30kg: 8 mg

Antidiarreicos

Loperamida y otros inhibidores de la motilidad:
Estrictamente contraindicados en lactantes y nifios
pequenos (riesgo de ileo paralitico, megacolon toxico y
letargia del SNC).

Racecadotrilo: Inhibidor de la encefalinasa intestinal que
reduce la hipersecreciéon de agua y electrolitos sin afectar la
motilidad. Puede considerarse como terapia adyuvante para
acortar la duracion de la diarrea en los primeros dias, aunque
las guias (¢j. AAP) no lo consideran indispensable (2). Dosis:
1.5 mg/kg/dosis cada 8 horas (hasta cese de la diarrea o
maximo 7 dias).
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*  Adsorbentes (Diosmectita, caolin, pectina): Evidencia
débil a moderada para la Diosmectita en reducir la duracion;
los demas no se recomiendan rutinariamente.

Probioticos

Tienen un efecto adyuvante modesto (reducen la duracién de la
diarrea en ~24 horas). Las cepas con evidencia fuerte (Grado de
recomendacion I) para uso pediatrico en gastroenteritis aguda son
Saccharomyces boulardii y Lactobacillus rhamnosus GG (12). No reemplazan
en absoluto la hidratacion.

Uso de Antimicrobianos

La mayoria de las EDA son virales o autolimitadas, por lo que la
terapia antimicrobiana empirica NO esta indicada. Su uso
injustificado altera la microbiota, prolonga el estado de portador en
infecciones por Salmonella no tifoidea, incrementa la resistencia
bacteriana e incrementa el riesgo de Sindrome Urémico Hemolitico

(SUH) en infecciones por E. coli productora de toxina Shiga
(EHEC /7 O157:H7).

Los antibidticos se reservan exclusivamente para: sospecha clinica de
sepsis, disenteria moderada-severa (Shigelosis clinica), colera
epidémico, inmunodepresiéon severa, giardiasis documentada vy
neonatos/lactantes < 3 meses febriles.

TABLA 2. Indicaciones de antibioterapia empirica o
dirigida en primer nivel para EDA y dosificacion
pediatrica

Agente Farm

(S);):p/ech Indicacié aco de Dosis Alterna
Confir n Clinica 1.7 Pediatrica tivas
m(; do linea
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Shigella
spp.

Campyl
obacter
spp.

Vibrio
cholera
e

Giardia
lamblia

Disenteria
aguda con
fiebre,
tenesmo y
ataque al
estado
general.

Disenteria
aguda o
diarrea
severa,
instauracio
n precoz
(<3 dias
del inicio
clinico).

Diarrea
acuosa
profusa
epidémica,
sospecha
clinica

alta.

Diarrea
prolongad
ao
persistente
b
lientérica,
document
ada o alta
sospecha
epidemiol
ogica.

Azitro
micina

Azitro
micina

Azitro
micina
o
Doxicic
lina
(>8
anos)

Metron
idazol
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10 - 12 mg/
kg el primer
dia, luego 5
mg/kg/dia

por 4 dias.

10 mg/kg/
dia por 3
dias.

Azitromicina
20 mg/kg
dosis tnica.
Doxiciclina
2-4 mg/kg

dosis tnica.

15 mg/kg/
dia dividido
cada 8 horas
porda’7
dias.

Cefixim
a (8 mg/
kg/dia),
Ceftriax
ona IM/
IV (50
mg/kg/
dia)

Eritromi
cina

Ciproflo
xacino
(stel
antibiog
rama
local lo
avala)

Tinidaz
ol,
Nitazox
anida



Generalment
¢ no requiere

tratamiento. Trimeto
Salmon Tratar solo Azitro Azitromicina prim-
ella s1<3 micina (10 mg/kg/ Sulfamet
spp. (no meses, o dia x 7 dias) oxazol
tifoidea inmunode Ceftria o Cefixima/ (segan
) ficientes o xona Ceftriaxona. sensibili
riesgo de dad)
bacteriemi

a.

Advertencia sobre EHEC: Ante la presencia de diarrea con sangre visible
en ausencia de fiebre alta (especialmente afebril) y antecedente de
consumo de carne picada/lacteos no pasteurizados, se debe tener
alta sospecha de EHEC. El uso de antibiéticos empiricos en estos
casos estd contraindicado por aumentar drasticamente el riesgo de

liberacién masiva de toxinas y desencadenar un Sindrome Urémico
Hemolitico (SUH).

Criterios de referencia a segundo/tercer nivel

El médico de primer nivel actia como filtro del sistema de salud. La
derivaciéon a urgencias hospitalarias o especializacién pediatrica
(segundo o tercer nivel) debe realizarse bajo los siguientes criterios
clinicos o sociofamiliares rigurosos:

TABLA 3. Criterios de Referencia y Traslado Inmediato

Criterios Sociodemograficos /

Criterios Clinicos .
Anatémicos
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* Deshidratacion
grave (shock
hipovolémico).

* Iallo del Plan B de
hidratacién (TRO)
después de 4 a 6 horas
0 vomitos incoercibles
(>4 en una hora a
pesar de antieméticos

y/0 SNG).

* Signos neurologicos:
Alteracion del
sensorio, convulsiones,
letargia o irritabilidad
extrema.

* Signos de abdomen
agudo: dolor
abdominal severo a la
palpacion, rebote
positivo, vomitos
biliosos, distension
severa.

* Oliguria o anuria >
12 horas.

* Lactante menor de
2-3 meses febril
(>38°C) asociado a la
diarrea.

* Riesgo social elevado (padres incapaces de
seguir las instrucciones de rehidratacién en el
hogar, barrera idiomatica insalvable, maltrato
infantil).

* Dificultad severa para acceder al centro de
salud en caso de empeoramiento (zonas rurales
muy alejadas).

* Desnutricion aguda grave de base (marasmo o
kwashiorkor) donde el manejo de la
deshidratacion es complejo e implica riesgo de
falla cardiaca.

* Inmunodepresion conocida (VIH,
quimioterapia, corticoterapia cronica).
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IDENTIFICACION DE SIGNOS DE PELIGRO Y TRASLADO URGENTE (PRIMER NIVEL)
— @ —
! whimgo
@ 485 e N\ A /’\ A

Irritabilidad)

l 0J0S PROFUNDAMENTE
%] " HUNDIDOS \

@ IMPOSIBILIDAD PARA
BEBER 0 ALIMENTARSE
ACTIVAR CODIGO DE EMERGENCIA
D

@ VOMITO VERDE 0 BILIOSO ERIVAR A HOSPITAL DE NIVEL SUPERIOR

L)
© K
— Si se identifica CUALQUIERA de estos signos: 7

Check-list visual o flujograma para la identificacion de signos de peligro en consultorio de primer
nwel que dictaminan la necesidad de traslado urgente. Debe mostrar un icono de una ambulancia
rodeado de sefiales de advertencia como "Estado mental alterado”, "Ojos profundamente hundidos",
"Imposibilidad para beber", "Vémito verde/bilioso™.

Identificacion rdpida de signos de peligro y criterios de traslado hospitalario.

NECESIDAD DE TRASLADO URGENTE

Prevencion y educacion a cuidadores

La educaciéon comunitaria, ejecutada fundamentalmente por el
equipo de atencién primaria, es la herramienta de salud ptblica mas
coste-efectiva contra la EDA. Antes de dar de alta a un paciente, el
médico o personal de enfermeria debe garantizar que los cuidadores
comprendan las siguientes pautas:

+ Lactancia Materna: lomentar la lactancia materna
exclusiva hasta los 6 meses de edad y complementada hasta
los 2 afios. La leche materna transfiere inmunoglobulinas
(IgA secretora), lactoferrina y lisozima que protegen
activamente contra enteropatdogenos.

2. Vacunacién: Asegurar el cumplimiento del esquema de
inmunizacién contra el Rotavirus, que se administra
universalmente a los 2 y 4 meses de edad (esquema de 2 o 3
dosis dependiendo del fabricante). La vacuna ha demostrado
reducir las hospitalizaciones por diarrea severa por rotavirus
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en mas de un 80% (14). También es vital la vacunacién
antisarampionosa, ya que el sarampiéon induce
inmunosupresién y atrofia mucosa severa transitoria,
propiciando diarreas fatales.
Higiene y lavado de manos (WASH - Water,
Sanitation and Hygiene): Instruir meticulosamente sobre
el lavado de manos con agua y jabon, especialmente:

O Después de cambiar paiales o ir al bafio.

O Antes de preparar o manipular alimentos.

O Antes de alimentar al lactante.
Agua y alimentacion segura: Hervir o clorar el agua de
consumo si no existe red de agua potable municipal. Cocinar
bien las carnes, particularmente las aves y la carne de res
molida. Lavar frutas y verduras, y evitar la contaminacion
cruzada en la cocina empleando diferentes tablas de cortar.
Reconocimiento de signos de alarma en el hogar:
Ensenar a los padres a consultar de emergencia si el nifio: no
puede beber o retener liquidos por mas de 2-4 horas,
presenta heces con sangre fresca, desarrolla ficbre alta que no
cede, orina poco, se vuelve letargico o llora sin lagrimas.

Puntos clave para la practica clinica

La evaluacion clinica del estado de hidratacion
(mediante escalas como la de la OMS) es el paso inicial
ineludible que define el manejo de cualquier episodio
diarreico agudo en el niflo.

Las Sales de Rehidratacion Oral (SRO) de
osmolaridad reducida constituyen el tratamiento de
eleccion y de primera linea; la via endovenosa se reserva
estrictamente para la deshidrataciéon severa o fallo
comprobado de la rehidratacion enteral (via oral o por sonda
nasogastrica,).

Se debe promover la alimentaciéon temprana y sin
restricciones; no se recomiendan pausas alimentarias
prolongadas ni dietas altamente restrictivas. La lactancia
materna jamas debe suspenderse.
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La suplementacion con zinc (10-20 mg/dia por 10-14
dias) disminuye la gravedad, duracién y riesgo de recaidas a
corto plazo.

El uso de antibiéticos de forma empirica esta
contraindicado para la mayoria de los casos infantiles y
solo se reserva para disenteria con afectacion sistémica,
sospecha de célera, inmunodepresion documentada o
lactantes febriles menores de 3 meses.

El antiemético ondansetrén (en dosis Gnica adaptada al
peso) es la tnica opcidén farmacoldgica recomendada para
facilitar la tolerancia a la SRO en el contexto de vomitos
limitantes, evitando la canalizacién innecesaria. Los
antidiarreicos como la loperamida estan proscritos en
pediatria.

La prevenciéon se cimenta en tres pilares de salud
comunitaria: lactancia materna exclusiva en lactantes
pequeiios, vacunacion universal frente al rotavirus y practicas
6ptimas de higiene y saneamiento del agua.
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Dermatitis Atopica en Ninos
Xiomara Evelyn uiiiga Pachay

Introduccion y relevancia en el primer nivel de atencion

La dermatitis atépica (DA), cominmente conocida como eccema
atopico, representa uno de los motivos de consulta dermatolégica y
pediatrica mas frecuentes en el primer nivel de atencién. Se trata de
una dermatosis inflamatoria crénica, intensamente pruriginosa y
recidivante, que no solo afecta la integridad cutanea del paciente
pediatrico, sino que impacta de manera profunda y multidimensional
en la calidad de vida del nifio y de su ntcleo familiar (1). El prurito
incesante, sintoma cardinal de esta entidad, conduce a trastornos
severos del sueno, irritabilidad, alteraciones en el neurodesarrollo,
ausentismo escolar y un riesgo significativamente elevado de
sobreinfecciones cutaneas.

Para el médico general, el pediatra de cabecera y el médico familiar,
el dominio de la dermatitis atopica es indispensable. Se estima que
mas del 80% de los casos de dermatitis atopica se clasifican como
leves a moderados, lo que significa que el escenario ideal y natural
para su diagnoéstico, manejo agudo, mantenimiento y educaciéon
terapéutica es el primer nivel de atencién (2). Derivar todos los casos
a la atencién especializada (dermatologia o inmunologia/alergologia)
satura innecesariamente los sistemas de salud y retrasa el inicio de
intervenciones tempranas que pueden modificar el curso de la
enfermedad.

El abordaje en el primer nivel no se limita a la prescripciéon de
emolientes y corticosteroides topicos; exige un enfoque holistico que
incluye la desmitificaciéon de creencias erréneas sobre la higiene, el
control estricto de desencadenantes ambientales, la deteccidon
temprana de comorbilidades atopicas (como rinitis alérgica y asma) y,
sobre todo, la educaciéon empatica a los cuidadores. Un médico de
atencién primaria capacitado es el pilar fundamental para evitar la
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"marcha atépica", prevenir exacerbaciones graves como el eccema
herpético y asegurar el bienestar integral del paciente pediatrico.

Definicion y epidemiologia

La dermatitis atopica se define como una enfermedad inflamatoria
créonica de la piel, de base genética y mediada por factores
inmunologicos, caracterizada por xerosis (piel seca), prurito intenso,
eritema, exudacién, excoriacién vy, en ectapas cronicas,
liquenificacion . Es la manifestacion inicial mas comun de la llamada
"marcha atépica", una progresion fenotipica clasica que comienza
con el eccema en la lactancia, seguido frecuentemente por el
desarrollo de alergias alimentarias, asma bronquial y, posteriormente,
rinitis alérgica.

Desde el punto de vista epidemioldgico, la DA es la enfermedad
cutanea crénica mas prevalente en la infancia. A nivel global, la
prevalencia ha experimentado un incremento notable en las altimas
tres décadas, especialmente en paises industrializados y en areas
urbanas de paises en vias de desarrollo, un fenémeno que muchos
autores atribuyen a la "hipotesis de la higiene" y a la exposicion a
contaminantes ambientales.

Datos epidemiolégicos clave:

*  Prevalencia: Afecta aproximadamente al 15-20% de los
nifios en paises occidentales y entre el 1-3% de los adultos.

* Edad de inicio: La enfermedad tiene un inicio precoz. El
45% de los casos inician en los primeros 6 meses de vida, el
60% antes del primer ano y el 85% antes de los 5 afios (1, 4).
La aparicion de novo en la adolescencia o adultez es menos
comun y obliga a descartar otras patologias.

*  Historia natural: La evolucién suele ser favorable en la
mayoria de los casos. Cerca del 60-70% de los nifios
experimentan una remisiéon clinica o una mejoria drastica
antes de la adolescencia (generalmente alrededor de los 10 a
12 afos). Sin embargo, aquellos con inicio muy temprano,
enfermedad grave extensa o antecedentes familiares
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fuertemente positivos para atopia, tienen un mayor riesgo de
persistencia en la vida adulta.

. Genética: Si un progenitor tiene antecedentes de atopia
(DA, asma o rinitis), el riesgo del nifio de desarrollar DA es
del 25-30%. Si ambos progenitores son atopicos, el riesgo
asciende a mas del 70%.

Etiologia y fisiopatologia

La etiologia de la dermatitis atépica es multifactorial y compleja,
resultado de la interacciéon bidireccional entre la susceptibilidad
genética, la disfuncién de la barrera epidérmica, la desregulacion del
sistema inmunolégico y la influencia del microbioma cutaneo y el
entorno.

Para la practica clinica en el primer nivel, es fundamental
comprender dos grandes teorias fisiopatologicas que hoy en dia se
consideran complementarias: la teoria Outside-In (de afuera hacia
adentro) y la teoria Inside-Out (de adentro hacia afuera).

Disfuncion de la barrera epidérmica (Outside-In):

El estrato corneo de los pacientes con DA es estructural y
funcionalmente defectuoso. Se ha identificado que un porcentaje
significativo de pacientes (hasta el 30-50% en algunas poblaciones)
presenta mutaciones con pérdida de funcion en el gen de la
filagrina (FLG), una proteina estructural clave que agrupa los
filamentos de queratina y cuyos productos de degradacion
constituyen el Factor Natural de Hidratacion (FINH) de la piel.

Esta deficiencia, sumada a una disminuciéon en la producciéon de
ceramidas (lipidos intercelulares), resulta en:

1.  Aumento de la pérdida transepidérmica de agua (TEWL):
Causa la xerosis severa caracteristica.

2. Aumento de la permeabilidad: Permite la penetracion
facil de aeroalérgenos, irritantes quimicos y patégenos, los
cuales alcanzan las células presentadoras de antigenos en la
dermis, desencadenando la respuesta inmune.
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Desregulacion inmunologica (Inside-Out):

La DA se caracteriza por una respuesta inmunolégica sesgada hacia
el perfil de los linfocitos T Aelper tipo 2 (Th2) durante las fases agudas.
La penetracion de antigenos a través de la barrera rota estimula la
liberacion de citocinas proinflamatorias como la Interleucina 4 (IL-4)
y la Interleucina 13 (IL-13), responsables del cambio de isotipo a IgE
y del reclutamiento de eosinéfilos.

Recientemente, se ha destacado el papel de la IL-31, conocida como
la "citocina del prurito", que actia directamente sobre las
terminaciones nerviosas cutaneas, perpetuando el ciclo de prurito-
rascado. El rascado mecéanico dafia atn mas la barrera epidérmica,
facilitando mayor penetraciéon de antigenos (ciclo vicioso prurito-
rascado).

Alteracion del microbioma (Disbiosis cutanea):

En la piel sana existe una gran diversidad microbiana. En la DA, hay
una disminucién drastica de esta diversidad, dominada por la
colonizacién masiva por Staphylococcus aureus (presente en mas del
90% de las lesiones por eccema). S. aureus produce superantigenos
(como la enterotoxina estafilocdcica) que activan masivamente las
células T y exacerban la inflamacion, dificultando el control de los
brotes.

FIGURA 1: Esquema fisiopatoldgico de la dermatitis atépica.

Pérdida transepidérmica Alérgenos  Staphylococcus  sefial de picor
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Esquema fisiopatoldgico de la dermatitis atdpica. Debe mostrar un corte de la piel ilustrando el "ciclo
de prurito-rascado”. En la parte superior (epidermis), mostrar una barrera cutdnea rota/porosa
(células separadas) perdiendo agua (flechas hacia arriba) y permitiendo la entrada de alérgenos y
Staphylococcus aureus (flechas hacia abajo). En la dermus, ilustrar células inmunitarias (linfocitos
Th2) liberando citoquinas (IL-4, IL-13, IL-31) que actian sobre terminaciones nerviosas (sefial
de picor hacia el cerebro).

Manifestaciones clinicas

La expresion clinica de la dermatitis atopica es altamente polimorfa y
evoluciona segin la edad del paciente. El sintoma universal e
indispensable para el diagnéstico es el prurito. La semiologia clasica
dicta que "la dermatitis atopica es un prurito que erupciona" (the itch
that rashes); es decir, el acto de rascarse genera muchas de las lesiones
secundarias observadas.

Las lesiones agudas se presentan como papulas eritematosas,
vesiculas (frecuentemente decapitadas por el rascado), exudaciéon
(eccema htmedo) y formaciéon de costras melicéricas o
serohematicas. Las lesiones subagudas muestran papulas
descamativas y excoriaciones. Las lesiones cronicas se caracterizan
por liquenificacién (engrosamiento de la piel con acentuacién de los
pliegues cutaneos normales), nédulos pruriginosos y alteraciones de
la pigmentacion.

Topografia de las lesiones por grupos etarios:
1. Fase del lactante (0 a 2 anos):

o Inicio: Tipicamente entre los 2 y 6 meses.

o Localizacion: Afectacién predominante de las
superficies extensoras de las extremidades
(rodillas, codos), mejillas, cuero cabelludo, frente y
menton.

o Zonas respetadas: El tridngulo nasogeniano
(centro facial) y el area del pafial suelen estar
respetados debido a la humedad constante en esa
zona (lo cual protege la barrera epidérmica local).

o Tipo de lesion: Predominantemente exudativas,
eritematosas, con costras (eccema agudo).
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2.

3.

Fase escolar / infantil (2 a 12 afos):

o Localizaciéon: Migraciéon hacia las superficies
flexoras. Tipicamente afecta los pliegues
antecubitales (sangrias), fosas popliteas, cuello (collar
de Casal atopico), mufiecas y tobillos.

o Tipo de lesion: Las lesiones tienden a ser mas
secas, descamativas, con grados variables de
liquenificacién y excoriaciones lineales severas. Es
frecuente observar fisuras dolorosas en las bases de
los dedos y retroauriculares.

Fase del adolescente y adulto (> 12 afios):

o Localizacion: Patron flexural similar al infantil,
pero con mayor afeccién del rostro (especialmente
parpados y regién perioral), cuello, dorso de las
manos y pies.

o Tipo de lesiéon: Predominio de placas gruesas
liquenificadas, xerosis muy marcada y prurigo
nodular.

Estigmas atopicos (Caracteristicas menores):
En la atencién primaria, la identificaciéon de estos signos ayuda a
consolidar la sospecha clinica en pacientes oligosintomaticos:

Xerosis generalizada: Piel aspera en todo el cuerpo, no solo en
areas de eccema.

Queratosis  pilaris: Papulas foliculares hiperqueratodsicas,
indoloras, ubicadas tipicamente en las caras externas de los
brazos, muslos y mejillas.

Pitiriasis  alba: Maculas hipopigmentadas, de bordes mal
definidos y fina descamacion, usualmente en la cara de los
niflos. A menudo los padres consultan alarmados pensando
en vitiligo o "parasitos"; es vital explicar que es una
manifestacién de sequedad e inflamacion leve.

Phegue de Dennie-Morgan: Doble o triple pliegue infraorbitario.
Hiperlinealidad palmar: Acentuacion de los surcos en las palmas.
Oscurecimiento periorbitario: "Ojeras alérgicas" por estasis venoso
secundario a la congestion.
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FIGURA 2: Evolucién topogréfica de la dermatitis atépica.
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FEvolucion topogrdfica de la dermatitis atdpica. Debe mostrar tres siluetas corporales pedidtricas (un
lactante, un escolar y un adolescente). En el lactante, resaltar en rojo las mejillas, cuero cabelludo y
superficies extensoras (codos/vodillas). En el escolar y adolescente, resaltar los pliegues flexores (fosas
popliteas y antecubitales), cuello y dorso de manos/pues.

Diagnéstico

El diagnostico de la dermatitis atopica en el primer nivel de atencién
es estrictamente clinico. Se basa en la anamnesis detallada
(antecedentes familiares de atopia, momento de aparicion, naturaleza
recurrente) y la exploracion fisica completa.

No existen pruebas de laboratorio ni biomarcadores
patognomeonicos para confirmar la DA. La solicitud de IgE total o
eosinofilia periférica carece de especificidad, ya que pueden estar
normales en pacientes con DA intrinseca, o elevadas por parasitosis
(muy comun en nuestro medio latinoamericano) u otras alergias. En
el primer nivel, no se recomiendan de rutina los test de alergias
alimentarias (IgE especificas o prick test) a menos que exista una
clara correlaciéon temporal entre la ingesta de un alimento especifico
(ej. leche de vaca, huevo) y exacerbaciones agudas inmediatas
(urticaria, anafilaxia) o eccema recalcitrante que no responde al
manejo 6ptimo.
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Criterios Diagnésticos:

Histéricamente se han utilizado los criterios de Hanifin y Rajka, pero
debido a su complejidad (4 criterios mayores y 23 menores), resultan
impracticos para la consulta ambulatoria de 15 minutos.

Por ello, se recomienda el uso de los Criterios del Grupo de Trabajo
del Reino Unido (UK Working Party), altamente validados vy
sencillos:

Condicion indispensable: Evidencia de condiciéon cutanea
pruriginosa (o el reporte de los padres de que el nifo se rasca o se
frota constantemente).

MAS tres o mas de los siguientes criterios:

1. Historia de afeccion de los pliegues cutaneos (fosas
antecubitales, popliteas, cuello, o areas alrededor de los ojos,
mejillas en ninos < 10 afos).

2. Historia personal de asma o rinitis alérgica (o historia familiar
de enfermedad atépica en ninos < 4 afios).

3. Historia de xerosis cutanea generalizada (piel seca) en el
ultimo afio.

4. Eccema visible flexural (o eccema en mejillas/frente y
extremidades extensoras en ninos < 4 anos).

5. Inicio de los sintomas antes de los 2 afios de edad (no
aplicable si el nifio tiene < 4 anos al momento del
diagnostico).

Diagnéstico Diferencial:

Dada la presentacion clinica heterogénea, el médico del primer nivel
debe distinguir la DA de otras dermatosis, algunas de las cuales
requieren tratamientos divergentes o son indicativas de
inmunodeficiencias subyacentes.

Claves

Clinicas Tratamiento de
Patologia Diferenciales Primera Linea en

respecto a la APS

DA
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Aparece mas
temprano (1-2
meses). No es

intensament . .
R Aceite mineral para
ruriginosa descamar. Corticoides de
Dermatitis Seborreica p g ' baja potencia o
. Escamas 2. g
Infantil . ketoconazol tépico si
amarillentas,

hay componente

untuosas (costra . .
inflamatorio severo.

lactea). Afecta
pliegues (axilas,
ingles) y area
del paiial.

Prurito intenso
de
predominio
nocturno.
Afectacion
familiar
frecuente.
Lesiones en
surcos
interdigitales,
axilas, ombligo,
palmas y
plantas (en
lactantes).
Papulas
perladas.

Permetrina tépica al 5%
o Ivermectina oral
(segtin edad/peso).
Tratamiento a
convivientes.

Escabiosis (Sarna)
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Dermatitis de
Contacto

Psoriasis Infantil

Historia de
exposicion a un
irritante o
alérgeno
(niquel,
perfumes,
plantas). Las
lesiones estan
limitadas
estrictamente a
la zona de
contacto, a
menudo con
bordes
geométricos o

definidos.

Placas bien
delimitadas,
eritematosas
con escamas
plateadas
gruesas. Afecta
cuero cabelludo
(mas alla del
limite del
cabello),
ombligo y
region glatea.
Punteado
ungueal (putting).
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Eccema severo,

atipico, de
inicio muy
temprano,
refractario al
tratamiento. Criterio de
TS Asociado a derivacion urgente a
lhogsmsedle et (o infecciones ediatria/inmunologia
Sx Wiskott-Aldrich, Sx b . sia.
. graves Soporte vital e
Hiper-IgE) . .
recurrentes intervenciones
(neumonias, especializadas.

abscesos frios
por S. aureus),
petequias,
retraso del
crecimiento.

Clasificacion de gravedad y signos de alarma

La clasificacion de la gravedad en el primer nivel no requiere escalas
de investigacién complejas (como SCORAD o EASI), sino
herramientas que guien el escalonamiento terapéutico. Herramientas
practicas incluyen la evaluacion visual (TIS - Three ltem Severity score)
que evalta eritema, edema/papulaciéon y excoriaciéon de 0 a 3, y la
evaluacion subjetiva del impacto en la calidad de vida y el suefio del
nifio (POEM - Patient-Oriented Eczema Measure).

Para el médico general, la categorizacion operativa se
presenta en la siguiente tabla:

Caracteristicas Maneio Inicial en
Gravedad Clinicas y de Pri <) Ni cl
Calidad de Vida rimer Nive

Areas localizadas de
piel seca. Eritema y
prurito leves e

Leve intermitentes. E1
sueiio y las
actividades diarias
no estan alterados.

Emolientes diarios (pilar
base). Corticoide topico
de baja potencia
reactivo (ej.
hidrocortisona 1%) solo
en exacerbaciones.
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Areas extensas de
xerosis, lesiones
eccematosas activas,
excoriacion frecuente.

Emolientes intensivos.
Corticoide topico de
mediana potencia (ej.

Moderada Prurito marcado mometasona, desonida)
ue interrumpe el en brotes. Considerar
que’ ump antihistaminico sedante
sueifio ocasionalmente nocturno
(1-2 veces/semana). ’
Z(.)nas gcncrahzf:tdas e Emolientes. Corticoide
eritema, exudacion de alta pote:ncia
grave, liquenificacién (Gucrpo) ) Bvaluacion
eneralizada. Prurito e -
?n tratable para antibiéticos si hay
Grave . g signos de infeccién.
insomnio crénico, Considerar
sangrado por e ez .
sradop . derivacién si no hay
excoriaciéon. Alteracion
L respuesta en 7-14
severa de la dindmica dias
familiar y escolar. ’
Signos de alarma (Banderas rojas):

La identificacién de complicaciones es critica en atencién primaria.
La presencia de cualquiera de los siguientes signos requiere
intervencion inmediata o derivacion a urgencias:

1.

Eccema herpético (Erupcién variceliforme de
Kaposi): Infecciéon diseminada por el Virus del Herpes
Simple (VHS) sobre la piel con dermatitis atopica. Se
presenta como vesiculas monomorficas, umbilicadas, en
"sacabocados", que coalescen en ulceras costrosas y dolorosas
(no solo pruriginosas), acompafniadas de fiebre alta vy
adenopatias. LEs una urgencia dermatologica que puede
causar afectaciéon ocular o meningoencefalitis. Requiere
Aciclovir sistémico inmediato.

Eritrodermia: Afectaciéon de > 90% de la superficie
corporal con eritema masivo y descamacion. Riesgo de fallo
hemodinamico, hipotermia, hipoalbuminemia y sepsis.
Requiere hospitalizacion pediatrica.

Fallo de medro (Retraso en crecimiento): Un niilo con
DA grave que detiene su ganancia pondoestatural, sugiriendo
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alta carga inflamatoria crénica o dietas de eliminacion
empiricas extremas no supervisadas por el médico.

Tratamiento basado en evidencia

El tratamiento de la DA no es curativo; el objetivo es controlar el
prurito, restaurar la barrera cutdnea, suprimir la inflamacién en
brotes agudos y prevenir recaidas ¢ infecciones. El manejo es
escalonado (12).

Manejo no farmacolégico y cuidado de la barrera (Pilar
fundamental)

a) El Baifio:

Histéricamente se recomendaba evitar el bafio diario, pero la
evidencia actual (AAP, AAD) respalda el bafo diario corto (5-10
minutos), siempre que se acompaiie de lubricacion inmediata (13).

*  Agua: Tibia (no caliente).

*  Limpiadores: Prohibir los jabones en barra comerciales
(pH alcalino, destruyen el manto acido de la piel y los lipidos).
Se deben prescribir Syndets (detergentes sintéticos) o aceites
de ducha, sin perfumes, con pH neutro o ligeramente acido
(pH 5.5). Usarlos solo en areas de pliegues, axilas y genitales;
el resto del cuerpo con agua suele ser suficiente.

. Secado: Suave, a toques, sin frotar la toalla.

* Regla de los 3 minutos ("Soak and Seal"): El
emoliente debe aplicarse dentro de los primeros 3
minutos de salir del bano, sobre la piel atn ligeramente
htmeda, para atrapar la humedad.

b) Emolientes (La "Receta Médica'" mas importante):
Deben aplicarse un minimo de 2 veces al dia, incluso (y
especialmente) cuando la piel esta sana. Los vehiculos importan:

* Ungiientos/Pomadas (. Vaselina pura, vaselina salicilada baja): Son
los mas oclusivos, contienen menos agua y menos
conservantes. Ideales para pieles muy secas, agrietadas o en
climas frios. Pueden no ser bien tolerados en verano o en
lactantes porque producen sensacion "pegajosa.
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Cremas: Mezcla de agua y aceite. Son estéticamente mas
aceptables, faciles de aplicar y eficaces. Deben usarse
formulas dermatolégicas sin perfumes (ej. cremas con
ceramidas, glicerina, urea <10%).

Lociones: Alto contenido de agua. Se evaporan rapido y
pueden resecar o arder en pieles muy excoriadas. No se
recomiendan como terapia de base para DA moderada-
severa.

Cantidad recomendada: Un nifio escolar con DA puede requerir
entre 150 a 250 gramos de crema a la semana. Subdosificar
el emoliente es la principal causa de falla terapéutica.

Tratamiento de los brotes (Terapia antiinflamatoria
reactiva)

Corticosteroides topicos (CT):

Son el tratamiento de primera linea para los brotes agudos (12). El
miedo excesivo a los corticoides (corticofobia) por parte de los padres y
médicos de atencién primaria lleva a un infratratamiento constante.
Es responsabilidad del médico educar sobre su uso seguro.

Reglas de prescripcion en el primer nivel:

Eleccion de potencia: Adaptada a la zona del cuerpo y
severidad.

Frecuencia: Aplicar 1 o 2 veces al dia maximo,
estrictamente sobre las dreas rojas y pruriginosas inflamadas.
Duracion: Usar en ciclos cortos (7 a 14 dias) continuos
hasta la remision completa de la inflamacién (la piel debe
sentirse suave y no picar, no basta con que baje el rojo), para
evitar recaidas precoces.

Vehiculo: Unglientos para lesiones secas/liquenificadas;
cremas para lesiones hiimedas o pliegues; lociones para areas
pilosas (cuero cabelludo).
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Tabla 3. Selecciéon de Corticosteroides Toépicos por
Potencia (Disponibles en APS)

. Areas y Casos Riesgo
Potencia g’:ﬁf:::s de Uso de
Recomendados Atrofia
Areas sensibles:
Baia Hidrocortisona Cara, parpados,
(Cfasc VI 1%y 2.5%, cuello, axilas, area ey oefle
VII) Desonida del paial. Manejo :
0.05% de DA leve en
nifos pequenos.
Arcas mas gruesas:
Mometasona Tronco. y
Media furoato 0.1%, e{(Eremldades n .
(Clase I'V- Fluticasona nifios y adultos, Bajo-
v ' . DA moderada. (La Moderado
) propionato .
0.05% mome‘tasona tiene la
ventaja de una sola
aplicacion diana).
Piel engrosada
(liquenificada),
Alta Betametasona palmas, plantas. Alto (usar
(Clase TI- valera.to 0.1%, Brotes severos en ciclos
) Fluocinolona extremidades en cortos <
0.025% escolares y 14 dias)

adolescentes. NO
usar en cara.

Nota: Corticoides de Muy Alta Potencia (Clase I, ¢j. Clobetasol) rara
vez deben ser iniciados por el médico general en ninos.

Dosificaciéon: La regla de la Unidad de Punta de Dedo
(Finger-Tip Unit - FTU):
Para evitar la sobre e infradosificacion, hay que ensenar a los padres

a medir.



1 FTU es la cantidad de crema exprimida desde el tubo con boquilla
estandar (diametro de 5 mm) a lo largo de la tltima falange del dedo
indice de un adulto (pesa aprox. 0.5 gramos).

1 FTU es suficiente para cubrir el area correspondiente a
dos palmas de 1a mano de un adulto.

Ljemplo prdctico: Si el eccema del nino cubre un area igual al tamafio
de 4 manos adultas, el padre debe aplicar 2 FTU por dosis.
Inhibidores Tépicos de la Calcineurina (ITC):

Tacrolimus (ungiiento 0.03% nifos, 0.1% >16 afios) y Pimecrolimus
(crema 1%).

Son medicamentos inmunomoduladores de segunda linea aprobados
para mayores de 2 afios.

Ventgjas: No causan atrofia cutanea, glaucoma ni estrias. Son
ideales y de eleccion para el tratamiento prolongado de areas
sensibles (parpados, cara, cuello y pliegues) o en pacientes que
requieren uso cronico de esteroides y presentan efectos adversos.
Lfectos secundarios: Quemazoén o ardor intenso transitorio (15-20 min)
en los primeros dias de uso; advertir al paciente para que no
suspenda el farmaco.

Nota sobre el Black Box: En 2006 la FDA emitié6 una alerta por un
riesgo tedrico de linfoma basado en modelos animales con altas
exposiciones sistémicas. Sin embargo, estudios epidemiologicos a
largo plazo masivos en la ultima década (APP, AAD) han demostrado
que no existe evidencia clinica de incremento de riesgo de
malignidad con el uso tépico correcto. El médico debe tranquilizar
a las familias.

Terapia adyuvante: Antihistaminicos y Antibioticos
Antihistaminicos (AH):

Su papel es muy controvertido. La inflamacién de la DA no esta
mediada principalmente por histamina periférica, por lo que los
antihistaminicos de segunda generacién (Cetirizina, Loratadina) son
ineficaces para el prurito directo de la dermatitis atdpica, a
menos que el nifio curse con rinitis alérgica o urticaria concomitante.
El uso racional en APS: Utilizar AH de primera generacion (por su
efecto sedante a nivel del SNC) en pautas cortas nocturnas
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exclusivamente para nifios en quienes el prurito altera severamente el
suefio.
* Hidroxicina: | a 2 mg/kg/dia dividida cada 6-8h
(preferible la dosis nocturna).
*  Clorfeniramina: 0.35 mg/kg/dia dividida cada 6 horas.

Manejo de la Sobreinfeccion por Staphylococcus aureus:
El eccema impetiginizado (presencia de costras color miel, pustulas o
aumento brusco de eritema doloroso) es frecuente.

+  Localizada (< 5% SCT): Acido fusidico o Mupirocina en
pomada, 2-3 veces al dia por 5 a 7 dias.

+ Extensa o signos sistémicos: Requiere antibiotico oral
que cubra . aureus productor de penicilinasa o Streptococcus
pyogenes.

o Cefalexina: 50 a 100 mg/kg/dia VO dividida en
3-4 dosis por 7 dias.

o Dicloxacilina: 25 a 50 mg/kg/dia VO dividida en
4 dosis.

o St hay sospecha de MRSA (S. aureus resistente a meticilina):
Clindamicina 30-40 mg/kg/dia o Trimetoprima/
Sulfametoxazol (8-12 mg/kg/dia de TMP) VO por 7
dias.

Baiios de Cloro (Bleach Baths) profilacticos:
Para ninos con infecciones bacterianas cutdneas recurrentes, las
directrices de la AAP recomiendan fuertemente los banos de
hipoclorito de sodio diluido (13). Actian como un antiséptico suave
reduciendo la carga bacteriana sin crear resistencia.

Receta para la familia: Media (1/2) taza de lejia (cloro doméstico
estandar al 6%, sin perfumes) en una banera llena (aprox. 150 litros)
de agua tibia. Remojar del cuello hacia abajo por 10 minutos, 2 veces
por semana. Enjuagar con agua corriente al finalizar, secar a toques y
aplicar emolientes inmediatamente. (Explicar que la concentracién es
similar a la del agua de una piscina publica para evitar temor a
quemaduras).
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ALGORITMO DE MANEJO EN EL PRIMER NIVEL: DERMATITIS ATOPICA
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ALGORITMO DE MANEJO EN EL PRIMER NIVEL: DERMATITIS ATOPICA

Criterios de referencia a segundo/tercer nivel
Aunque el primer nivel es resolutivo para la mayoria, identificar

cuando
general

derivar es clave para la seguridad del paciente. El médico
debe remitir al especialista (Dermatologia pediatrica,

Alergologia o Pediatria general de hospital) ante:

1.

Diagnéstico incierto: Sospecha de sarna noruega,
inmunodeficiencia severa, o inicio inusual después de la niflez
temprana sin antecedentes familiares.

Fallo terapéutico: Falta de respuesta o empeoramiento tras
2 a 3 semanas de tratamiento topico de potencia adecuada,
habiendo confirmado la adherencia (uso correcto de dosis y
vehiculo).

DA grave refractaria: Requisito continuo (sin periodos de
descanso) de corticoides de alta potencia para mantener el
control.

Impacto psicosocial limitante: El prurito causa
insomnio inmanejable, depresion, fobia escolar o
desestructuracion familiar severa.
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Complicaciones graves infecciosas: Eccema herpético
(derivacion urgente), o infecciones bacterianas profundas de
repeticion.

Necesidad de terapias sistémicas: Consideracion de
terapias avanzadas que requieren prescripciéon y monitoreo
especializado:

o Inmunosupresores clasicos: Ciclosporina,
Metotrexato, Azatioprina.

o Terapia biolégica: Dupilumab (anticuerpo
monoclonal anti IL-4Ra que bloquea IL-4 ¢ IL-13,
revolucionando el manejo del eccema grave infantil
refractario).

o Inhibidores de la via JAK (Upadacitinib,
Abrocitinib).

Prevencion y educacion a cuidadores

El pilar del éxito a largo plazo es la "Escuela de Atopia". El tiempo
invertido en la primera consulta ahorra innumerables visitas a
emergencias.

Estrategias de educacion en atencion primaria:

Expectativas reales: Explicar claramente que la DA no
tiene cura inmediata, pero se controla, evoluciona en forma de
brotes, y en la mayoria de los casos mejora con la edad.
Identificacion y evitacion de desencadenantes:

o  Ropa: Usar ropa 100% de algodén suave y
transpirable. Evitar lanas, fibras sintéticas gruesas,
etiquetas y costuras asperas que generen friccion
directa.

o  Temperatura: El sudor y los cambios bruscos de
temperatura desencadenan prurito brutal. Mantener
la habitacién fresca (18-20°C en la noche).

o  Lavanderia: Usar detergentes liquidos hipoalergénicos
sin fragancias. Evitar suavizantes de ropa totalmente.
Enjuagar dos veces la ropa.

El mito de las dietas restrictivas: Uno de los errores
mas graves en pediatria general es suspender la leche
materna, o eliminar lacteos, huevos o gluten de forma
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preventiva ante un eccema aislado sin historia compatible.
Menos del 10% de los nifios con DA sufren brotes por
alimentos de forma independiente a una reacciéon alérgica
mediada por IgE (urticaria) (12). Restringir la dieta
empiricamente conduce a malnutricién calérico-proteica y
puede, paraddjicamente, evitar el desarrollo de tolerancia
inmunoloégica, precipitando una anafilaxia mas grave en el
futuro. Cualquier restriccion dietética exige derivacion a
alergologia para evaluacion de provocacion oral.

Plan de Accion Escrito: Similar al manejo del asma.
Proporcionar una hoja sencilla estilo "semaforo" (Verde = piel
seca, uso diario de cremas; Amarillo = areas rojas que pican,
inicio de corticoides segin esquema; Rojo = infeccidn,
costras, dolor o insomnio severo, acudir al médico).

Puntos clave

La dermatitis atopica es la dermatosis créonica mas comun en
la infancia; el 85% inicia antes de los 5 aflos y su manejo
recae primordialmente en el médico del primer nivel.

Su fisiopatologia es un déficit mixto: barrera epidérmica
defectuosa (baja de filagrina/ceramidas) + respuesta
inmunolégica Th2 hiperactiva (IL-4, IL-13, IL-31) + disbiosis
por S. aureus.

El diagnostico es puramente clinico (criterios de UK Working
Party); el prurito incesante es el sintoma mandatorio ("el
prurito que erupciona").

La topografia varia con la edad: en lactantes afecta caras
extensoras y mejillas (exudativo); en escolares, pliegues
flexores, cuello y munecas (liquenificado).

El tratamiento profilactico indiscutible, en periodos de brote
o remision, es la lubricaciéon intensiva con emolientes 2
veces al dia y baiio corto.

No hay lugar para la "corticofobia" en el médico de APS: los
corticoides topicos adecuados, usados en las dosis correctas
(midiendo en FT'U) durante periodos cortos (7-14 dias), son
seguros, eficaces y evitan complicaciones.
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Los antihistaminicos orales (solo de lra generacién) se
utilizan exclusivamente por su efecto sedativo para el manejo
del insomnio y no tienen efecto antiinflamatorio en las
lesiones.

Las dietas restrictivas empiricas estan proscritas a menos que
exista una clara sospecha diagnoéstica alergolégica
concomitante.

Ante la presencia de vesiculas monomorfas umbilicadas con
dolor, sospechar eccema herpético (infecciéon diseminada por
VHS) y derivar/tratar inmediatamente con Aciclovir para
evitar compromiso de SNC y vision.
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Parasitosis Intestinal en Ninos

Darla Soraya Castro Valdiviezo

Introduccién y relevancia en el primer nivel

Las infecciones parasitarias intestinales representan uno de los problemas de
salud puablica mas prevalentes a nivel global, afectando de manera
desproporcionada a la poblacién pediatrica en paises de ingresos medios y
bajos. En el primer nivel de atencion, la parasitosis intestinal no debe ser
considerada simplemente como una patologia benigna u omnipresente a la
que el pediatra o médico general deba resignarse, sino como una causa
insidiosa de morbilidad crénica que compromete el desarrollo fisico,
cognitivo y nutricional del nifio.

La relevancia de este grupo de patologias en la atencién primaria radica en
su impacto silente. Las parasitosis cronicas son responsables de sindromes de
malabsorciéon, anemia ferropénica refractaria, desnutricién crénica (talla
baja), ausentismo escolar y un deterioro general en el desarrollo
neurocognitivo infantil. El primer nivel de atencién es el escenario principal
y mas critico para el abordaje de las parasitosis, puesto que es aqui donde se
implementan las estrategias de prevencién comunitaria, el tamizaje
nutricional, el diagnostico precoz mediante estudios de heces accesibles y el
tratamiento farmacolégico masivo y focalizado.

El manejo adecuado por parte del médico de primer contacto evita
complicaciones graves que requicran manejo hospitalario, tales como la
obstruccion intestinal por Ascaris lumbricoides, el prolapso rectal por Trichuris
trichiura, o el absceso hepatico amebiano secundario a Entamoeba histolytica.
Por ende, el dominio de la epidemiologia local, la sospecha clinica
fundamentada y el uso racional de antiparasitarios son competencias
ineludibles para todo profesional de la salud que atiende poblacién
pediatrica.

Definicion y epidemiologia

Se define como parasitosis intestinal a la infeccién del tracto gastrointestinal
producida por organismos que pertenecen a dos grandes grupos
taxonoémicos: los protozoarios (organismos unicelulares) y los helmintos
(gusanos multicelulares). La infecciéon ocurre cuando el huésped humano
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ingiere quistes, huevos, larvas, o sufre la penetracion transcutanea de formas
larvarias presentes en el medio ambiente.

Carga de la enfermedad:

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estima que mas de 1.500

millones de personas, o el 24% de la poblaciéon mundial, estan infectadas

por helmintos transmitidos por el suelo (geohelmintos). De estos, mas de 835

millones son niflos que requieren tratamiento preventivo anual o bianual.

En América Latina y el Caribe, la Organizaciéon Panamericana de la Salud

(OPS) calcula que uno de cada tres nifios en edad preescolar y escolar vive

en zonas de alto riesgo para parasitosis intestinales. La prevalencia varia

drasticamente dependiendo de los determinantes sociales de la salud:

. Falta de acceso a agua potable (WASH): La carencia de

sistemas de saneamiento adecuados multiplica por cuatro el riesgo
de infeccion por Giardia lamblia y amebas.

. Hacinamiento familiar: Es el principal factor de riesgo para la
rapida transmision de Enterobius vermicularis (oxiuros) y Hymenolepis
nana.

. Contacto con suelo contaminado y geofagia: Factores

determinantes para la adquisicion de Ascaris, Trichuris y uncinarias
(Necator americanus, Ancylostoma duodenale).
Es imperativo que el médico de primer nivel conozca la prevalencia
especifica de su regiéon geografica, ya que esto guiara la terapia empirica
inicial frente a cuadros compatibles y justificara las campafas de
desparasitacion profilactica en zonas con una prevalencia comunitaria
>20%.

Etiologia y fisiopatologia

Para un abordaje clinico efectivo, los parasitos intestinales de importancia
pediatrica se dividen en protozoarios y metazoarios (helmintos). La
fisiopatologia de cada agente dicta su presentacion clinica y el enfoque
diagnostico.

Protozoarios

Microorganismos unicelulares que se multiplican dentro del huésped
humano, lo que permite que una infeccién inicial leve progrese a
enfermedad grave sin necesidad de reexposicién externa.

. Giardia lamblia (G. intestinalis/duodenalis): Es el
protozoario patbgeno mas comun a nivel mundial. Infeccién por via
fecal-oral mediante la ingestion de quistes. Los trofozoitos se
adhieren a la mucosa del duodeno y yeyuno superior mediante un
disco suctorio. Esta adhesiéon provoca atrofia de las vellosidades
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intestinales, hiperplasia de las criptas e inhibicién de las enzimas del
borde en cepillo (especialmente la lactasa), lo que conduce a un
sindrome de malabsorcion, esteatorrea y pérdida de peso [4].
Entamoeba histolytica: Agente causal de la amebiasis. Tras la
ingestion del quiste, el trofozoito invade el epitelio del colon,
liberando enzimas proteoliticas que destruyen los tejidos (necrosis
por licuefaccién). Forma clasicas ulceras "en matraz" en la
submucosa colénica. Puede invadir el torrente sanguineo,
produciendo afectacién extraintestinal, siendo el absceso hepatico el
mas frecuente [5]. Nota: Entamoeba dispar y E. moshkovskii son
morfolégicamente idénticas pero no patodgenas; el hallazgo
microscopico sin clinica no justifica tratamiento.
Cryptosporidium spp.: Especialmente grave en pacientes
inmunodeprimidos (VIH) o desnutridos severos. Los esporozoitos
invaden el borde en cepillo de los enterocitos (localizacion
intracelular pero extracitoplasmatica), causando dafio directo y
diarrea secretora/osmotica profusa.

Blastocystis hominis y Dientamoeba fragilis: Su papel
patégeno es atn motivo de debate. Se consideran comensales
nofensivos en la mayoria de los casos, y solo deben ser tratados st se
aislan como Unico agente en un paciente con diarrea crénica o
dolor abdominal persistente sin otra causa explicable.

Helmintos (Gusanos)
Organismos multicelulares que, salvo raras excepciones (como Strongyloides

stercoralis o Hymenolepis nana), no se multiplican dentro del huésped adulto. La
carga parasitaria (nimero de gusanos) depende directamente del nimero de
huevos o larvas infectantes a las que el nifio haya sido expuesto a lo largo del

tiempo.

Nematodos (Gusanos cilindricos):

Ascaris lumbricoides: El nematodo mas grande (hasta 30 cm).
La infecciéon oral ocurre por huevos embrionados en tierra o
alimentos. Las larvas eclosionan en el intestino, penetran la pared
venosa y realizan un ciclo pulmonar (migraciéon hematégena a
pulmones, ascenso por el arbol bronquial, deglucién y retorno al
intestino). En el intestino delgado, los adultos compiten por
nutrientes, pudiendo formar "ovillos" que causan obstruccion
mecanica.

Trichuris trichiura (Tricocéfalo): Habita en el ciego y colon
ascendente. El tercio anterior del parasito es filiforme y penetra
profundamente en la mucosa coldnica, causando inflamacion local,
hemorragia capilar continua y aumento del peristaltismo.
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Infecciones masivas causan disenteria, anemia vy,
caracteristicamente, prolapso rectal.

Enterobius vermicularis (Oxiuro): Transmision fecal-oral,
fomites o autoinfeccion. El ciclo no requiere paso por la tierra. Las
hembras adultas migran durante la noche hacia los margenes del
ano para depositar miles de huevos, generando un prurito perianal
intenso debido a la reaccién alérgica local.

Uncinarias (Ancylostoma duodenale, Necator
americanus): Las larvas filariformes penetran la piel intacta
(usualmente pies descalzos), migran por la sangre a los pulmones y
de ahi al tracto digestivo. Se adhieren a la mucosa del intestino
delgado mediante placas cortantes o dientes, succionando sangre y
secretando anticoagulantes. Son la principal causa parasitaria de
anemia ferropénica severa.

Strongyloides stercoralis: Unico geohelminto capaz de
reproducirse en el humano (autoinfecciéon). Puede causar sindrome
de hiperinfeccién fatal en niflos inmunosuprimidos o que reciben
corticosteroides.

Cestodos (Gusanos planos/Tenias):

Taenia saginata (vaca) y Taenia solium (cerdo): Infeccion
por consumo de carne cruda/mal cocida con cisticercos. La 7
solium es de vital importancia: si el nifio ingiere huevos directamente
de heces humanas infectadas, desarrolla cisticercosis, con riesgo
de neurocisticercosis (convulsiones).

Hymenolepis nana: La tenia mas comin en nifos (transmision
fecal-oral directa o autoinfecciéon). Puede cursar asintomatica o
causar dolor abdominal y diarrea eosinofilica.
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Diagrama llustrativo de los Ciclos Bioldgicos de las Principales Parasitosis Intestinales en Nifios

Via Fecal-Oral Clasica Via de Penetracion Transcutanea

(Migracién Pulmonar -
Sindrome de Lffler)

Ascenso por

B T Traquea
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Diagrama ilustrativo de los ciclos bioldgicos de las principales parasitosis. El esquema debe mostrar dos vias principales: 1) Via
Jecal-oral cldsica (ingestion de quistes de Giardia, huevos de Ascaris/Enterobius) y 2) Via de penetracion transcutdnea
(Uncinarias penetrando la planta del pie del nifio descalzo). Debe incluir flechas indicando la migracion pulmonar de Ascaris y
Uncinarias (Sindrome de Liffler). Todo en un estilo claro y diddctico para primer nivel.

Manifestaciones clinicas

La presentaciéon clinica depende del inodculo, el estado nutricional e
inmunolégico del nifio y la especie invasora. Muchas infecciones leves
cursan de manera asintomatica. Sin embargo, el médico de atencion
primaria debe estar alerta a las presentaciones crénicas que simulan otros
trastornos pediatricos.

Sintomas Generales y Alteraciones Nutricionales

. Falla de medro (Retraso pondoestatural): Anorexia,
malabsorcion de macro y micronutrientes, y aumento del gasto
energético por inflamacion.

. Dolor abdominal crémico: Usualmente periumbilical, de tipo
colico, sin signos de irritacién peritoneal, asociado a ingesta
alimentaria y meteorismo.

. Pica (Geofagia): El deseco compulsivo de comer tierra, hielo u
otros elementos no nutritivos es un sintoma cardinal de deficiencia
de hierro severa, muy sugerente de uncinariasis o tricuriasis intensa.
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Sindromes Especificos por Agente

. Giardiasis: Diarrea acuosa que evoluciona a heces pastosas,
malolientes, flotantes (esteatorrea). Marcada distensién abdominal,
flatulencia, borborigmos y eructos con olor a azufre. Puede
desencadenar intolerancia a la lactosa secundaria que persiste
semanas tras la erradicacion del parasito [4].

. Amebiasis Intestinal: Cuadro disentérico. Diarrea
mucosanguinolenta, dolor abdominal espasmodico, pujo (necesidad
imperiosa y dolorosa de evacuar) y tenesmo (sensaciéon de
evacuacion incompleta). Rara vez cursa con fiebre alta (a diferencia
de la disenteria bacilar por Shigella).

. Ascariasis:

o  [Fuase pulmonar: Sindrome de Loéffler (neumonitis
cosinofilica temporal con tos seca, sibilancias, fiebre
febricula y opacidades pulmonares migratorias).

o  Taseintestinal: Colicos abdominales, distension, expulsion de
gusanos por boca, nariz o recto. La complicaciéon mas
temida es la obstrucciéon intestinal por un ovillo de
gusanos (tipico en la valvula ileocecal), que se presenta con
vomitos biliosos, ausencia de flatos y masa abdominal
palpable (abdomen agudo quirdrgico). También puede
causar obstruccion biliar o pancreatitis.

. Enterobiasis (Oxiuriasis): Prurito perianal, perianal o vulvar
de predominio nocturno. Provoca insomnio, irritabilidad, bruxismo
nocturno, escoriaciones por rascado (riesgo de sobreinfeccion
bacteriana local) y, en nifias, vulvovaginitis u ocasionalmente
enuresis.

. Tricuriasis: En infestaciones leves suele ser asintomatica. En
formas graves: disenteria crénica simula enfermedad inflamatoria
intestinal, pujo, tenesmo, dolor en fosa iliaca derecha, y el signo
patognomonico: prolapso rectal secundario a hipotonia del
esfinter e inflamacién de la mucosa rectal, donde a menudo se
observan los gusanos blanquecinos adheridos.

. Uncinariasis: Dermatitis pruriginosa transitoria en el sitio de
penetraciéon ("sabanon"). Posteriormente, sintomas digestivos vagos
y el desarrollo progresivo de anemia microcitica hipocréomica
grave (palidez mucocutanea, astenia, adinamia, soplos funcionales,
taquicardia) e hipoalbuminemia con edema.

Diagnéstico
El diagnostico de la parasitosis en el primer nivel de atencién se sustenta en
una historia clinica exhaustiva, evaluacién del entorno socioepidemiologico,

75



el estado nutricional y estudios de laboratorio basicos. El tratamiento
empirico sin pruebas esta justificado solo en zonas de alta endemia o
profilaxis masiva.

. Examen Coproparasitoscopico (CPS) Directo y de
Concentracion: Es el pilar del diagnostico. Para maximizar la
sensibilidad (que con una sola muestra ronda el 30-50%), se solicita
de forma seriada (3 muestras en dias altermos). Permite
observar quistes/trofozoitos de protozoarios y huevos/larvas de
helmintos.

o Consideracion preanalitica: Las muestras para buscar amebas
trofozoitas deben procesarse en menos de 30-60 minutos y
mantenerse a temperatura corporal.

. Prueba de Graham (Cinta Adhesiva Transparente): Gold
standard para Enterobius vermicularis. Se realiza a primera hora de la
manana, antes del aseo perineal y de defecar. Se presiona una cinta
adhesiva celuldsica sobre los pliegues anales y se coloca en un
portaobjetos. Se requieren hasta 3-5 muestras consecutivas para
descartar la infeccion [8].

. Biometria Hematica (Hemograma):

o  FEosinofilia: Suele ser elevada (>500-1000/pL o >10%) en
helmintos con fase tisular (Ascaris, Uncinarias,
Strongyloides, Toxocara). Importante: Protozoarios
(Giardia, Ameba), Enterobius y Trichuris (fases intraluminales)
NO causan eosinofilia tipicamente.

o  Anemia: Microcitica hipocréomica (ferropénica) sugiere
uncinariasis o tricuriasis crénica severa.

. Inmunoensayos rapidos en heces (EIA /
Inmunocromatografia): Cada vez mas disponibles en atencion
primaria. Tienen alta sensibilidad y especificidad (>90%) para
detectar antigenos fecales de Guardia lamblia, Cryptosporidium y E.
hustolytica. Son de eleccion ante un CPS seriado negativo con alta
sospecha clinica.

TABLA 1: Diagnéstico Diferencial de Patologia Digestiva en
Pediatria

Diagnostico Pruebas
Sintoma Sospecha Diferencial de
Cardinal Parasitaria No Abordaje

Parasitario ler Nivel
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Diarrea
acuosa /
Esteatorrea /
Meteorismo

Diarrea
Sanguinolenta
(Disenteria)

Prurito
Perianal

Dolor
abdominal
crénico o
recurrente

Anemia
ferropénica
refractaria

Giardia
lamblia,
Cryptosporidiu
m

Entamoeba
histolytica,
Trichuris
trichiura
(grave)

Enterobius
vermicularis

Ascaris
lumbricoides,
Hymenolepis
nana

Uncinarias
(Necator /
Ancylostoma),
Trichuris
trichiura
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Intolerancia a
la lactosa,
Enfermedad
Celiaca,
Fibrosis
Quistica,
Diarrea
funcional

Shagella,
Salmonella,
Campylobacter,
EIT (Crohn/
CucI),
Invaginacién
Intestinal

Dermatitis del
paiial,
Candidiasis
perianal,
Fisura anal,
Abuso sexual
(evaluar)

Dolor
abdominal
funcional,
Estrenimiento
cronico, I'TU;
Reflejo
gastroesofagic
o

Deficiencia
dietética de
hierro,
Sangrado
digestivo
oculto (pdlipos
juveniles,
ulcera)

CPS seriado,
Ag fecal de
Giardia, pH
y sustancias
reductoras
en heces

Coprocultiv
o, CPS en
fresco,
Hemograma
(leucocitosis)

Test de
Graham,
Inspeccion
directa
nocturna

Historia
dietética,
EMO
(descartar
ITU), CPS

seriada

Hemograma
, Ferritina,
Sangre
oculta en
heces, CPS
concentracio
n



Clasificacién de gravedad y signos de alarma

La identificaciéon temprana de las complicaciones es la funcién mas
importante del médico general para decidir la estabilizacion y referencia del
paciente.

TABLA 2: Signos de alarma e indicaciones de gravedad

Parasito . .
Complic Signos de Alarma a
/ . r Conducta
Sindrom acion detectar en el Primaria
e Potencial Primer Nivel
Referenci
a
. INMEDIA
Obstrucci TA
on Vémito bilioso, O
Ascari intestinal, distension abdominal Pedi 181
scaris foracié c Jenci ediatrica).
e perforacié masiva, silencio
lumbricoid . Ayuno,
os n, auscultatorio, abdomen SNG &
pancreatiti "en tabla", masa N
s el derivacion,
L : liquidos I'V.
colecistitis. 4
NO dar
antihelmint
1COS.
Reduccion
manual
Prolanso Mucosa rectal suave si es
Trichuris rectalp protruida sangrante, posible
trichiura Anem’ia palidez extrema, (aztcar/
severa letargo, signos de falla gasas
' cardiaca. htimedas),
referencia
urgente.
Estabilizaci
Absceso Hepatomegalia 6n
Entamoch Hendtico dolorosa, fiebre en hemodina
a Amibiano picos, ictericia, dolor en mica,
histolvtica Me acolo’ HCD irradiado al antipirético
Y N t()gxico hombro, distensién S,
’ abdominal stbita. referencia a
urgencias.
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Anemia Taquicardia de reposo,
Uncinarias severa y disnf,:a, soplos
s cor Car<'ila(?os, edema
pulmonale periférico, Hb < 7 g/
dL.
En nifio con uso previo
Sindrome de corticoides/
Strongyloi de Inmunosupresion:
des spp. Hiperinfec choque séptico, distrés
cién. respiratorio, meningitis

bacteriana secundaria.

Oxigenoter
apia si
amerita,
estabilizaci
6n de via
periférica,
referencia
para
transfusion.

Soporte
vital basico,
liquidos
agresivos
IV,
antibi6ticos
empiricos,
traslado en
ambulancia
medicaliza

da.

Algoritmo de Manejo: Dolor Abdominal Recurrente con Sospecha Parasitaria en Paciente Pediatrico

Inicio: Paciente Pediatrico con
Dolor Abdominal Recurrente y
Sintomas Dispépticos

¢Evaluacién de
Signos de Alarma?

Signos de Alarma

@ ::g;%ida de Fiebre
o,

REFERENCIA URGENTE = G R
&4 Urgencias/Pediatria 3N + .
[e=y Hospitalizacion, Especialista

TRATAMIENTO
ESPECIFICO ().
Giardia, Ascaris)

si
Enj. antiparasiticos
medicaimios, antiparaslico,

Alta y Contrcol
en Atencién
Primaria

de parasitos y duracion en
3 dias.

PEDIR CPS SERIADO O
ANTIGENOS ZResultados

Positivos para

3 muestras ?
Pt Retraso E‘ fesuftedes & EVALUAR PRUEBA
b  del TERAPEUTICA CON
AX Fiebre " crecimiento ALBENDAZOL
Prueba terapéui-
si A @ial, e.g.,adlpas
REFERENCIA URGENTE o Astggg:m%mcl A

@% Especialista ﬁg Hospital

Evaluacién Avanzada
(Endoscopia, Ecografia)

& iali EEEHospital

¢Mejora tras
Albendazol?

Evaluacién Avanzada
(Endoscopia, Ecografia)

Algoritmo de

gjo del dolor abd

si

si Altay Control en
| Atencion Primaria

Seguimiento en
Atencion Primaria.

Considerar Parasitos
Resistentes o
Co-infecciones

inal recurrente con sospecha parasitaria en el primer niel. Debe iniciar con

"Paciente pedidtrico con dolor cronico y sintomas dispépticos”, llevar a "Evaluacion de signos de alarma (Tabla
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2)". Si hay signos de alarma -> Referencia urgente. St no hay signos -> Pedir CPS Seriado o Antigenos. St
Posttivo -> Tratamiento especifico. Si Negativo -> Fvaluar prueba terapéutica (albendazol) segim prevalencia
local o dertvar a gastroenterologia. Estilo de diagrama de flujo simple con codificacion de colores rojo/verde.

Tratamiento farmacolégico y abordaje terapéutico
El pilar del tratamiento es el uso racional y especifico de farmacos
antiparasitarios, ademas de las medidas de soporte general.

Medidas Generales y No Farmacologicas

. Soporte Nutricional: Correcciéon de macro y micronutrientes.
En giardiasis cronica, se sugiere retirar temporalmente los lacteos
no fermentados (por la intolerancia a la lactosa transitoria
secundaria a la atrofia vellosa) y suplementar con zinc.

. Manejo de la Anemia: En uncinariasis, posterior al inicio del
antiparasitario, es imperativo iniciar suplementacién con sulfato
ferroso (3-6 mg de hierro elemental/kg/dia) durante 3 a 6 meses
para reponer reservas.

. Manejo Especifico del Enterobius: El tratamiento debe ser
para todo el nucleo familiar conviviente
simultaneamente (hayan o no sintomas). Deben lavarse con
agua caliente (>60°C) la ropa de cama y pijamas el primer dia de
tratamiento. Las uias deben mantenerse extremadamente cortas.

Tratamiento Farmacolégico por Agente

La eleccion depende del agente aislado o de la sospecha epidemiolégica. En
zonas endémicas, la OMS apoya el tratamiento empirico con Albendazol o
Mebendazol frente a sintomatologia sugestiva de geohelmintos.

TABLA 3: Esquemas de Tratamiento Farmacologico Pediatrico
en el Primer Nivel

Farmac

Dosis Alternativas
Agente ode Ira e, .
B .. Pediatrica / Notas
Patégeno Eleccio f L
n (via oral) Criticas
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Giardia

lamblia

Entamoe
ba
histolytic
a
(Amebiasis
intestinal)

Ascaris
lumbricoid
es,
Trichuris,
Uncinarias

Metronid

azol

Metronid
azol +
Agente
intralumi
nal

Albendaz
olo
Mebenda

zol

15 - 30 mg/kg/
dia divididos ¢/
8h por 5-7 dias.

Metronidazol
: 35 - 50 mg/
kg/dia
divididos c/8h
por 7-10 dias.
(Posteriormente
se requiere
Paromomicina
o Teclozan
para erradicar
quistes
intraluminales).

Albendazol:
400 mg dosis
Unica (>2
anos); 200 mg
dosis tnica (1-2
anos).

Mebendazol:
100 mg c¢/12h
por 3 dias, o
500 mg dosis

Unica.
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Tinidazol:
50 mg/kg
(max 2g) dosis

Unica.

Nitazoxanid
a: 100 mg ¢/
12h (1-3a);
200 mg ¢/
12h (4-11a)
por 3 dias.

Tinidazol:
50 mg/kg/dia
una vez al dia
por 3 dias.

Asintomaticos
(portador de
quistes): Solo
agente
intraluminal.

En
uncinariasis o
tricuriasis
masiva, se
prefiere
extender el
Mebendazol
o Albendazol
por 3 dias
continuos [3].
Contraindicados
en menores de 1
afio y embarazo.



Enterobius
vermiculari
s (Oxiuros)

Strongyloid
es
stercoralis

Taenia
solium / T.
saginata
(Teniasis
intestinal)

Mebenda
zol,
Albendaz
olo
Pamoato
de
Pirantel

Ivermecti
na

Prazicua
ntel

Albendazol:
400 mg dosis
unica (200 mg
en 1-2 afos)
repetido a los
14 dias.

Pirantel: 11
mg/kg (base)
dosis tnica
(méx 1g)
repetir a los 14
dias.

200
microgramos/
kg/dia por 1 a
2 dias (peso

minimo > 15

kg).

5-10 mg/kg

dosis anica.
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Obligatorio
: Repetir la
dosis a las 2
semanas €s
critico para
matar las
larvas
eclosionadas
(farmaco no
es ovicida).
Tratamiento
familiar.

Alternativa:
Albendazol
400 mg/dia
por 7 dias.
Requiere
monitoreo si
es paciente
Inmunosupri
mido.

Alternativa:
Niclosamida.
Precaucion: Si
existe
sospecha de
neurocisticerc
osis
concurrente,
el
prazicuantel
puede
desencadenar
inflamacién
cerebral
severa.



Alternativa:
Nitazoxanida.
Se requiere
dosis alta de
Hymenole Prazicua 25 mg/kg dosis prazicuantel
pis nana ntel unica. porque los
cisticercoides
se localizan
en la pared
vellosa.

Uso de Nitazoxanida: Un agente de amplio espectro (actia contra
protozoarios, nematodos y cestodos) muy popularizado. Interfiere con la via
de la piruvato ferredoxina oxidorreductasa. Se recomienda cuando hay
poliparasitismo (infeccién mixta por helmintos y protozoarios
confirmada) o como rescate cuando falla la terapia inicial, debido a su
mayor costo y mayor incidencia de efectos adversos gastrointestinales leves
comparado con el albendazol. La orina del paciente puede tefiirse de color
amarillo verdoso, lo cual debe ser advertido a los padres para evitar alarmas.

Criterios de referencia a segundo/tercer nivel

Aunque la gran mayoria de las parasitosis intestinales son manejables y
curables en la atencién primaria, ciertos escenarios obligan al traslado
oportuno del paciente a servicios de urgencias pediatricas, cirugia o
subespecialidad (gastroenterologia / infectologia):

1. Cuadro obstructivo agudo: Sospecha clinica de obstrucciéon
intestinal, volvulo, apendicitis o perforacion (Ascaris masivo).

2. Hemorragia digestiva grave y prolapso: Prolapso rectal
irreductible o necrosado (Tricuriasis) o disenteria amebiana
fulminante (megacolon toxico).

3. Absceso hepatico amebiano: Alta sospecha o confirmacién
ecografica de absceso hepatico que requiere drenaje o terapia
intravenosa, riesgo de ruptura inminente a pleura o peritoneo.

4. Desnutricion severa y anemia refractaria: Hemoglobina <
7 mg/dL con repercusion hemodinamica que requiere transfusion,
o desnutricién aguda severa donde la absorcion oral de farmacos es
incierta.

5. Parasitosis en huésped inmunocomprometido: Infeccién
por Cryptosporidium, Microsporidia, Isospora o Strongyloides en pacientes
con VIH/SIDA, desnutridos graves o bajo quimioterapia/
corticoterapia (riesgo de diseminacion letal).
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Neurocisticercosis: Paciente con antecedente de expulsion de
proglétides de 7. solium (o contactos cercanos) que debuta con crisis
convulsivas de primera vez, cefalea con signos de alarma (banderas
rojas neurologicas) o déficit neurolégico focal.

Prevencion y educacion a cuidadores

El tratamiento farmacolégico sin intervencién ambiental estd condenado al
fracaso y a la reinfeccion casi inmediata. El personal del primer nivel debe
destinar tiempo de la consulta para educar a los cuidadores e implementar

la estrategia WASH (Water, Sanitation, and Hygiene).

Agua Segura: Hervir el agua para consumo humano minimo 1
minuto a nivel del mar (hasta 3 minutos en grandes altitudes), o
clorarla (generalmente 2 gotas de cloro comercial por cada litro de
agua, reposando 30 minutos). Esta es la tnica forma eficaz de
inactivar quistes de amebas y Giardia, que son altamente resistentes
ala cloracion estandar municipal.

Higiene Personal y Manejo de Alimentos: Lavado de manos
estricto con agua y jabén antes de comer, antes de preparar
alimentos y después de ir al bafio o cambiar panales. Lavado
riguroso de verduras crudas y frutas, idealmente sumergiéndolas en
soluciones desinfectantes certificadas para alimentos.

Disposicion de Excretas: Promover el uso de letrinas o
sanitarios conectados al drenaje. Evitar el fecalismo al aire libre que
contamina los suelos agricolas.

Calzado: Uso obligatorio de zapatos cerrados en areas rurales
para evitar la penetracién transcutanea de larvas de uncinarias y
Strongyloides.

Corte de Uidas: Principal medida para interrumpir la
autoinfeccion en la oxiuriasis.

Quimioprofilaxis Comunitaria (Desparasitacién Masiva):
De acuerdo a los lineamientos de la OMS, en areas donde la
prevalencia de geohelmintos transmitidos por el suelo supera el
20%, el pediatra o centro de salud debe coordinar la
administraciéon de Albendazol (400 mg) o Mebendazol (500 mg) en
dosis tnica anual a todos los nifios de 1 a 14 anos. Si la prevalencia
es >50%, la dosis se aplica cada 6 meses.

Infografia visual dirigida a cuidadores sobre los 5 pilares de la prevencion parasitaria: 1. Lavado de manos, 2.
Hervir agua, 3. Lavar/cocer alimentos, 4. Uso de zapatos, 5. Desparasitacion periddica. Cada pilar debe estar
representado por un icono claro, amigable y comprensible para poblaciones de diferentes niveles de alfabetizacion.

Puntos clave
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AN = = 74
5 PILARES DE LA PREVENCION PARASITARIA: GUIA PARA CUIDADORES
+

DE MANOS

Q- o0@

20seanoos -y O

ALIMENTOS

LAVADO HERVIR LAVAR / COCER USO DE DESPARASITACION
o 12 AGUA © o ZAPATOS © PERIODICA

0=0=0;

Lavate las manos Hierve el agua para Lavamuy bien las frutas  pyita caminar descalzo, ~ Administra desparasitantes

frecuentemente conagua  consumo humano durante y verduras Tntes de especialmente en suelos Pefi‘fﬁdk_?me"‘%a :oda la
| Rnanteede comery Srefos Eipito Cocinac&":;zlgtsémente dc%::te;:ﬁir?aﬂae: ¢ indiacrancli?nseesgl‘vl\’e}d?:as
después deiral bafio. para eliminar parsitos. carnes y otros alimentos. iUsa zapatos siempre! iConsultaatu pedlatré!
e - < iFAMILIAS SANAS Y PROTEGIDAS! & - R
. Las parasitosis intestinales son causa subdiagnosticada de

desnutricién croénica, talla baja, anemia ferropénica y deterioro
cognitivo en la poblacion pediatrica.

. No existe un antiparasitario "universal" en un sentido
estricto. El abordaje ideal requiere un examen
coproparasitoscopico seriado (3 muestras) para dirigir el
tratamiento de acuerdo a si es un protozoario o un helminto.

. Giardia lamblia causa sindrome de malabsorcion; se maneja con
Metronidazol o Tinidazol. Las amebas patogenas (E. hustolytica)
requieren terapia sistémica mas un agente luminal.

. Los helmintos de importancia en pediatria responden
excelentemente a los benzimidazoles (Albendazol/Mebendazol). En
caso de Enterobius (oxiures), el tratamiento a toda la familia
simultaneamente y la repeticion de la dosis a los 14 dias son
requisitos inflexibles para el éxito.

. Estar alerta a los signos de alarma: abdomen agudo (obstruccién
por Ascaris), disenteria grave con prolapso rectal (Trichuris), o
anemia que requiere estabilizacién aguda (Uncinarias).

. La prescripcion de farmacos debe ir invariablemente acompaifiada
de educacion sanitaria comunitaria: lavado de manos, higiene de
alimentos y hervido del agua de consumo.
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Anemia ferropénica en nifos
Andrea Alexandra Collaguazo Mejia

Introduccion y relevancia en el primer nivel

La anemia es el trastorno hematoloégico mas prevalente en la infancia
a nivel global, y la deficiencia de hierro (ferropenia) constituye, con
gran diferencia, su causa principal. En el ambito de la Atencién
Primaria de Salud (APS), el abordaje de la anemia ferropénica (AF)
no es simplemente un ejercicio diagnoéstico de correccién de
parametros de laboratorio, sino una intervenciéon critica en la
neuroproteccion y el desarrollo integral del paciente pediatrico.

El hierro no solo es un componente estructural fundamental de la
hemoglobina para el transporte de oxigeno, sino que es un cofactor
indispensable para el desarrollo del sistema nervioso central (SNC).
Interviene en la mielinizacién, la sintesis de neurotransmisores (como
la dopamina y la serotonina) y el metabolismo energético neuronal.
Multiples estudios han demostrado que la ferropenia en etapas
tempranas de la vida, incluso antes de progresar a una anemia
franca, puede dejar secuelas cognitivas, motoras y conductuales
irreversibles a largo plazo, afectando el rendimiento escolar y la
dindmica psicosocial del nino.

Para el médico de primer nivel, la AF representa un desafio
preventivo y terapéutico continuo. Dado que la etiologia en pediatria
suele estar directamente ligada a factores nutricionales, practicas de
ablactacion y velocidad de crecimiento, el médico general y el
pediatra de cabecera estan en la posicion ideal para realizar
intervenciones dietéticas tempranas, cribado oportuno y manejo
farmacolégico. Este capitulo proporciona las bases basadas en
evidencia para el diagnéstico racional, el tratamiento eficaz y la
prevencién de la anemia ferropénica, evitando derivaciones
Innecesarias a la atencién especializada y optimizando los recursos
del sistema de salud.
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Definicion y epidemiologia

Definicion

La anemia se define como una reduccién de la concentraciéon de
hemoglobina (Hb) o de la masa de glébulos rojos por debajo de los
limites inferiores normales para la edad, sexo y altitud sobre el nivel
del mar, lo que resulta en una disminucién de la capacidad de
transporte de oxigeno en la sangre. Estadisticamente, se define como
un valor de hemoglobina inferior a 2 desviaciones estandar (DE) del
valor medio poblacional.

La deficiencia de hierro (ferropenia) es el estado en el cual el
contenido de hierro corporal total estad disminuido, agotando las
reservas (ferritina baja) pero sin haber comprometido atn de forma
significativa la eritropoyesis. La anemia ferropénica es el estadio
final de este espectro, donde el agotamiento de las reservas de hierro
limita la sintesis de hemoglobina, generando eritrocitos microciticos e
hipocrémicos.

Datos epidemiologicos

A nivel mundial, la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) estima
que aproximadamente el 42% de los nifios menores de 5 afios y el
40% de las mujeres embarazadas padecen anemia. En los paises de
ingresos bajos y medianos, se asume que al menos el 50% de estos
casos son atribuibles a la deficiencia de hierro.

* Picos de incidencia: Existen dos picos de maxima
incidencia en pediatria debido a los rapidos periodos de
crecimiento (que aumentan las demandas metabdlicas)
combinados con ingestas suboptimas:

1. Lactantes mayores y preescolares (6 a 24
meses): Debido al agotamiento de las reservas de
hierro maternas (que tipicamente duran hasta los 4-6
meses en el recién nacido a término), la transiciéon a
la alimentacién complementaria y el frecuente
consumo excesivo de leche de vaca.

2. Adolescentes: Principalmente en mujeres, debido
al rapido estiron puberal combinado con las pérdidas
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hematicas del inicio de la menstruacién, a menudo
sumado a dietas restrictivas o desequilibradas.

Etiologia y fisiopatologia

La etiologia de la AF en ninos rara vez es neoplasica o por sangrado
oculto complejo (como ocurre en adultos), sino que suele deberse a
un desequilibrio entre la ingesta, las reservas y las demandas.

Factores etiologicos principales
1. Disminucién del aporte / Ingesta inadecuada:

O

O

Introduccién tardia o insuficiente de alimentos ricos
en hierro (carnes, cereales fortificados) durante la
ablactacion.

Consumo excesivo de leche de vaca (mayor a
500-600 ml/dia), que es muy pobre en hierro y rica
en calcio (el cual inhibe la absorcion del hierro) [3].
Diectas vegetarianas o veganas estrictas sin la
suplementacién adecuada.

2. Aumento de las demandas (Crecimiento acelerado):

O

(©]
(@]

Prematuridad y bajo peso al nacer: El 80% del hierro
fetal se transfiere en el tercer trimestre del embarazo.
Un prematuro nace con reservas minimas que se
agotan a los 2-3 meses.

Embarazo maltiple.

Estirén puberal.

3. Aumento de las pérdidas:

@)

O

O

Menstruaciéon abundante (menorragia) en
adolescentes.

Microhemorragias intestinales inducidas por la
intolerancia a proteinas de la leche de vaca entera
introducida antes de los 12 meses.

Parasitosis intestinales (ej. Necator americanus,
Ancylostoma duodenale, ITrichuris trichiura), endémicas en
muchas zonas de Latinoamérica.

Sangrado digestivo (diverticulo de Meckel, pélipos,
epistaxis recurrente).

4. Disminuciéon de la absorcion:
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O  Enfermedad celiaca, infeccion por Helicobacter pylori,
enfermedad inflamatoria intestinal, o resecciones
quirurgicas (duodeno y yeyuno proximal, donde
ocurre la maxima absorcion del hierro).

Fisiopatologia orientada a la practica

El hierro corporal esta rigurosamente regulado a nivel de la
absorcién intestinal, ya que el cuerpo humano carece de un
mecanismo fisiolégico activo para la excreciéon de hierro. La
hormona hepatica hepeidina es el principal regulador: cuando hay
abundancia de hierro o inflamacién, la hepcidina aumenta y bloquea
la ferroportina en el enterocito, impidiendo la absorcién de hierro.
La deficiencia se desarrolla en tres estadios:

1. Deplecion de los depésitos: Disminuye la ferritina sérica.
Clinicamente asintomatico.

2. Eritropoyesis ferropénica: El hierro sérico cae, la
capacidad de fijaciéon de transferrina (TIBC) aumenta. La
hemoglobina sigue normal, pero el volumen corpuscular
medio (VCM) empieza a descender.

3. Anemia ferropénica: La Hb desciende por debajo del
limite normal. Se observan microcitosis (VCGM bajo) e
hipocromia (HCM baja).

Manifestaciones clinicas
El inicio de la AF es insidioso. El organismo desarrolla mecanismos
de compensacion (aumento del gasto cardiaco, desviacion de la curva
de disociacion de la hemoglobina), lo que hace que anemias
moderadas o incluso severas de instauracién lenta puedan ser
oligointomaticas en reposo.
Sintomas hematologicos y cardiovasculares:
* Palidez de piel y, mas especificamente, de mucosas
(conjuntiva palpebral, lecho ungueal, mucosa oral).
*  Taquicardia, soplos sistolicos funcionales (por hiperdinamia).
*  Tatiga, astenia, intolerancia al ejercicio (el nifio deja de jugar
o pide brazos constantemente).

90



Manifestaciones no hematolégicas (tisulares y
neurologicas):

¢ Pica: Deseo compulsivo de ingerir sustancias no nutritivas
(geofagia: comer tierra; pagofagia: masticar hielo). Es un
signo clasico y muy especifico de ferropenia.

* Alteraciones neurolégicas y conductuales:
Irritabilidad, déficit de atencion, apatia, alteraciones del
sueno, sindrome de piernas inquietas.

. Espasmos del sollozo: Existe una fuerte asociacion entre
la ferropenia y los episodios de contencién de la respiracién
(cianoéticos o palidos) en lactantes.

*  Alteraciones epiteliales: Estomatitis angular (queilitis),
glositis (lengua depapilada, lisa y dolorosa), coiloniquia (ufias
en forma de cuchara - raro en nifios, mas comun en adultos),
fragilidad capilar.

*  Immunidad: Mayor susceptibilidad a infecciones, ya que el
hierro es necesario para la funcién de los neutréfilos y los
linfocitos.

Diagnéstico

El diagnéstico de la AF en el primer nivel se basa en una anamnesis
dietética exhaustiva, el examen fisico y estudios de laboratorio
escalonados.

Historia Clinica

Se debe indagar siempre sobre: peso al nacer, edad gestacional, tipo
de lactancia (férmula fortificada vs lactancia materna exclusiva sin
suplementos), momento de introduccién de carnes, volumen diario
de leche de vaca, historia de sangrados (epistaxis, hipermenorrea,
heces oscuras), y presencia de pica.

Biometria Hematica (Hemograma)
Es la primera prueba. Los hallazgos caracteristicos de la AF son:
* Hemoglobina (Hb) y Hematocrito (Hto): Disminuidos
segin las tablas de la OMS.
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Volumen Corpuscular Medio (VCM): Disminuido
(Microcitosis). Nota: Los valores normales varian con la edad.
Un VCM < 70 fLi en un lactante de 1 afio o < 80 fL. en
adolescentes es indicativo.

Hemoglobina Corpuscular Media (HCM): Disminuida
(Hipocromia).

Amplitud de Distribucién Eritrocitaria (ADE /
RDW): Aumentado (>14.5%). La anisocitosis (desigualdad
en el tamano de los glébulos rojos) es uno de los primeros
marcadores hematologicos en alterarse.

Reticulocitos: Normales o disminuidos.

Plaquetas: Irccuentemente hay trombocitosis reactiva
(plaquetas > 450.000/pL) debida a la estimulacién cruzada
de progenitores megacariociticos por altos niveles de
eritropoyetina.

Perfil Férrico (Estudio del Hierro)

Si la biometria muestra anemia microcitica hipocromica con ADE
elevado y la historia clinica es muy sugerente, en el primer nivel (y
especialmente en paises de bajos recursos) esta justificado iniciar una
"Prueba Terapéutica" con hierro oral durante 4 semanas sin
necesidad de solicitar un perfil férrico inicial.

Sin embargo, si hay dudas diagnosticas o falta de respuesta, se debe
solicitar:

Ferritina sérica: Es el marcador mas especifico y sensible
para el diagnostico de ferropenia. Una ferritina < 12-15 pg/L
confirma depositos agotados. Precaucién: La ferritina es un
reactante de fase aguda; puede estar falsamente normal o
elevada en procesos infecciosos o inflamatorios. En presencia
de inflamacion (PCR elevada), un valor < 30 pg/L sugiere
ferropenia.
Hierro sérico (Sideremia): Disminuido. (Poco fiable por
variaciones circadianas y dietéticas).
Capacidad Total de Fijacion del Hierro (TIBC): Elevada
(>400 pg/dL).
Indice de Saturacién de Transferrina (IST): Disminuido (<
16%).
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Diagnéstico Diferencial
El principal reto en el primer nivel es diferenciar la AF del rasgo
talasémico (especialmente comin en poblaciones con ascendencia
mediterranea, africana o del sudeste asiatico) y de la anemia de
trastorno cronico.
Indice de Mentzer: Sc utiliza para diferenciar rapidamente
ferropenia de talasemia minor.

*  Férmula: VOM / Recuento de Eritrocitos (en millones)

. 13: Sugiere Anemia Ferropénica.

. < 13: Sugiere Rasgo Talasémico (en la talasemia los globulos
rojos son muy pequefios, pero el nimero total estd normal o
incluso elevado).

Tabla 1: Diagnéstico diferencial de las anemias
microciticas en pediatria

R Anemia
Anemia asso . de
- L. Talasémico
Parametro Ferropénic . Trastorn
(Talasemia
a Minor) o
Crénico
VCM Muy disminuido Normal o
. e . N : levemente
(Microcitosi Disminuido (desproporcionado L
disminuid
s) ala Hb) o
Elevado 0
ADE / RDW o Normal (< 14%) Normal
(Anisocitosis)
;:{e'c uento de Disminuido Normal o Elevado Disminuid
ritrocitos o
Indice de .
Mentzer >13 <13 Variable
F?rf'ltlna Baja (< 15 Normal o Alta Alta o
sérica pg/L) Normal
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TIBC Elevada Normal Baja

FIGURA 1: ALGORITMO DIAGNOSTICO DE ANEMIA MICROCITICA EN EL PRIMER NIVEL

PACIENTE PEDIATRICO CON ANEMIA MICROCITICA
(Hb Baja, VCM < 2 DE para la edad)

EVALUAR ADE
ADE ELEVADO (AMPLIITUD DE DISTRIBUCION ADE NORMAL
(Anisocitosis) ERITROCITARIA / RDW)

HISTORIA CLINICA COMPATIBLE | o /pupa HISTORIA CLINICA SUGERENTE
CON DEFICIENCIA DE HIERRO? LASEMIA?
(Dleta Crecimiento, Sangrado) Etma Famlhar indice Mentzer <13)
Sl NO/ BAJA SOSPECHA
(Alta Probabilidad) FER:I"’I’IE;I‘R]?ERRICA Sospecha
¥ (oo perfil ferric)
INICIAR PRUEBA S0 op Reevaluar cllmcamente
TE',E.‘.‘EPR#J ISQA?_ON FERRITINA BAJA FERRITINA E'E. I::E Ro Egglslﬁ E Sollcnar perfil
(3-6 mg/kg/dia) (<15-30 ng/mL) NORMAL/ALTA (Derivar para estudio férrico/Ferritina
I A4 enético)
Reevaluar en 4 Iglerivar &zdo é\livel /]
uscar Otras Causas - S - "
por aumento de Hb >1 /L. * (ol Enfermedad iomes)  sEaganergt gl o commt st e o

Algoritmo diagndstico de anemia microcitica en el primer nivel. Debe mostrar un diagrama de fluyjo
que parta de un paciente con VCM bajo, se ramifique segin el RDW (ADE elevado vs normal) y la
historia clinica, y culmine en la decision de realizar una prueba terapéutica con hierro o solicitar
Jerritina/electroforesis de Hb.

Clasificacion de gravedad / Signos de alarma

La decision de manejar al paciente en el primer nivel o derivarlo
depende de la severidad de la anemia y del compromiso
hemodinamico.

Tabla 2: Clasificacion de gravedad de la anemia y signos
de alarma clinicos

Nivel de Clinica Manej
Severidad de la Hemogl " anejo
. . Habitua Clinico
Anemia obina 1 S rid
(e/dL) ugerido
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hipotensi s
, transfusion.
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Tratamiento

El pilar del tratamiento en atencién primaria es la suplementacién
con hierro oral y la correccion de los habitos dietéticos.

Tratamiento Farmacolégico (Hierro Oral)

Dosis terapéutica:

Se debe prescribir de 3 a 6 mg/kg/dia de hierro elemental,
dividido en 1 a 3 tomas. La dosis maxima suele ser de 150-200 mg de
hierro elemental al dia en adolescentes.
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Nota actual: La evidencia reciente sugiere que una dosis Gnica diaria o
incluso en dias alternos (en adolescentes) maximiza la absorcién al no
elevar sostenidamente los niveles de hepcidina y reduce los efectos
adversos gastrointestinales. En la practica pediatrica comun, de 3 a 5
mg/kg/dia en 1 o 2 tomas es altamente eficaz.

Preparados disponibles en el primer nivel:

La elecciéon del preparado depende de la tolerancia del paciente y la
disponibilidad. Es critico que el médico recete en base al hierro
elemental y no al peso total de la sal.

Tabla 3: Principales presentaciones de hierro oral

% de Desventaj
Tipo de Sal Hierro Ventaias as /
de Hierro Elemen J Efectos
tal Adversos
Mayor
Patrén de oro. irritacion
Sulfat Alta gastrica,
whato 20% biodisponibilida sabor
ferroso 213
d. Muy metalico,
econémico. mancha los
dientes.
Requiere
mayor
Gluconato o Buena volumen de
12% ., .
ferroso absorcion. medicamen
to por su
bajo %o.
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Absorcion

Menor algo mas
. irritacién lenta
Hierro ~30% 2 ay
. : gastrica. Se erratica.
polimaltosado (variable)
puede dar con Suele ser
alimentos. mas
COStoso.
Excelente
Hierro tolerancia GI,
. o Costo
aminoquelad ~20% alta
L S elevado.
o biodisponibilida
d.

Consejos para la administracion (Educacion a la madre/
cuidador):

Para garantizar la absorcion y adherencia al sulfato ferroso (el mas
usado), el médico debe dedicar tiempo a explicar:

Tomar en ayunas: Idealmente 30-45 minutos antes de las
comidas o 2 horas después.

Potenciadores: Administrarlo junto con vitamina G (jugo
de naranja, limonada) duplica su absorcién, ya que mantiene
el hierro en estado ferroso (Fe2+) y evita su oxidaciéon a
férrico (Fe3+) en el duodeno.

Inhibidores (jEvitar!): NUNCA dar las gotas o jarabe
mezclado con leche, yogur o biberén. El calcio y la caseina
bloquean casi por completo su absorciéon. Evitar tés,
infusiones (taninos) y cereales integrales (fitatos)
simultaneamente.

Efectos adversos normales: Advertir a los padres que las
heces se tornaran oscuras/negras (melanoprocticas). Esto es
normal e indica que el nino estd tomando el hierro. Puede
haber constipacién o malestar epigastrico temporal.
Manchas dentales: Si usa gotas de sulfato ferroso, sugerir
darlas con gotero hacia el fondo de la boca o lavar los dientes
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inmediatamente después para evitar manchas oscuras
temporales en el esmalte dental.

Duracion del Tratamiento y Seguimiento
Un error frecuente en APS es suspender el hierro tan pronto como la
hemoglobina se normaliza. Esto asegura una recaida rapida, ya que
los depositos (ferritina) siguen vacios.

*  Pauta de seguimiento:

(@]

A los 7-10 dias: Pico reticulocitario. (No siempre es
necesario medirlo en APS, pero un aumento de
reticulocitos confirma que el diagnéstico era correcto
y que hay buena adherencia).

A las 4 semanas: Evaluar hemoglobina. Debe
haber un incremento minimo de 1 g/dL en la Hb.
Si el aumento es >1 g/dL, se confirma el diagnodstico
(Prueba terapéutica positiva) y se mantiene el
tratamiento.

Normalizacion de Hb: Generalmente ocurre a los
2 meses de tratamiento.

Duracion total: Continuar la misma dosis durante
2 a 3 meses adicionales después de que la Hb
alcance valores normales para la edad, con el
objetivo de repletar las reservas de ferritina.

Manejo Nutricional
El tratamiento farmacologico fracasara si no se corrigen las causas
dietéticas de fondo.
*  Reducir el consumo de leche de vaca a un maximo de 500 ml
al dia (aprox. 16 onzas).

*  Fomentar alimentos ricos en hierro hem (carnes rojas, higado,
pollo, pescado) que tienen una biodisponibilidad del 15-35%.
*  Fomentar alimentos ricos en hierro no hem (legumbres,

lentejas, frijoles, vegetales de hoja verde oscura),
acompanados siempre en la misma comida de fuentes de
Vitamina G (citricos, tomate, pimientos) para mejorar su
precaria absorcion (2-10%).
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FIGURA 2: Algoritmo de manejo y seguimiento en atencion primaria

DIA 0 ‘ SEMANA 4 MES 2 ) MESES 3-5
(Dia Cero) (Una Semana 4) L,,, _ (DosMeses) (Tres a Cinco Meses)
( Q/ CONFIRMACION FASE DI , .
DE DIAGNOSTICO REPLEGION
DE RESERVAS

EVALUACION Y RESPUESTA
INICIO DE i Paso DTESEIS)EH%SCT: Si ADECUADA Continuar tratamiento para
HIERRO ORAL: ¢ del g repletar reservas de hierro
3-6mg/kg/dia [£17 — S Milestone: (Ferritina)
CONSEJOS WD Hemoglobina (Hb) NORMALIZACION ‘ Fomentar Dieta rica en hierro
DE Hb para la edad
DIETETICOS: Pregunta:
Fomentar alimentos iIncremento de ; ; Finalizacion del tratamiento
ricos en hierro é ¢ Hb > 1 g/dL? | Continuar tratamiento i feservas completas
( ~ EVALUAR CAUSAS DE |
No FALLO TERAPEUTICO N
@ « Falta de adherencia Ajustar dosis/Cambiar preparado |
S\ * i0 o
+ Malabsorcién Derivacién a Especialidad/2do NiveIJ
« Sangrado activo -

+ Dosis inadecuada

Algoritmo de manejo y seguimiento en atencion primaria. Debe mostrar una linea de tiempo: Dia 0
(Inwcio de Hierro Oral 3-6 mg/kg + Dieta) -> Semana 4 (Control de Hb, evaluar respuesta > 1
g/dL) -> Mes 2 (Normalizacion de Hb) -> Meses 3-5 (Continuar tratamiento para repletar
reservas).

Criterios de referencia a segundo/tercer nivel

La inmensa mayoria de las anemias ferropénicas se resuelven en el
primer nivel de atencién. Sin embargo, el médico general debe
derivar a Pediatria o Hematologia Pediatrica ante las siguientes
situaciones:

1. Falta de respuesta al tratamiento: Ausencia de
incremento de Hb > | g/dL tras 4 semanas de tratamiento
oral, habiendo verificado estrictamente el cumplimiento
terapéutico (adherencia) y descartado procesos infecciosos
intercurrentes.

2. Anemia severa (Hb < 7 g/dL) con inestabilidad
hemodinamica: Presencia de signos de insuficiencia
cardiaca, disnea de reposo o alteracion del estado de
conciencia.
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Sospecha de malabsorcion: Pacientes con sospecha de
enfermedad celiaca, enfermedad inflamatoria intestinal o
fibrosis quistica.

Sangrado activo evidente: Meclena, hematemesis,
hematoquecia que requiera valoraciéon por gastroenterologia
pediatrica, o metrorragia incoercible que requiera
ginecologia.

Anomalias en el hemograma no explicables:
Presencia de pancitopenia (leucopenia, trombocitopenia),
organomegalia (hepatoesplenomegalia) o linfadenopatias
patolégicas que sugieran malignidad (ej. leucemia).
Sospecha de hemoglobinopatia: Mentzer < 13 o
antecedente familiar fuerte de talasemia o anemia
drepanocitica.

Prevencion y educacion a cuidadores

La prevencion de la AF es una de las intervenciones de salud publica
mas coste-efectivas. Las guias de la AAP y la OMS enfatizan
estrategias de prevencion primaria y secundaria:

Prevencion Primaria

Pinzamiento tardio del cordén umbilical: Retrasar el
corte del cordén de 1 a 3 minutos en el recién nacido
vigoroso provee un extra de sangre que se traduce en
depositos de hierro suficientes para los primeros 6 meses de
vida.

Profilaxis con hierro oral (Suplementacion universal):

o Prematuros (<37 semanas) y Bajo Peso al
Nacer: Tienen reservas insuficientes. Se recomienda
Iniciar suplementacion con 2 mg/kg/dia de hierro
elemental desde el primer mes de vida hasta los 12
meses (o hasta ser transicionados a foérmula
fortificada o dieta rica en hierro).

o Lactantes a término con Lactancia Materna
Exclusiva: La leche materna tiene muy poco hierro
(aunque de excelente biodisponibilidad). La AAP
recomienda suplementar con 1 mg/kg/dia a partir
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de los 4 meses de edad hasta que se introduzcan
alimentos ricos en hierro adecuados en la dieta
complementaria.
Ablactacién correcta: Introducir purés de carnes o
cereales fortificados a los 6 meses.
Restriccion de leche entera de vaca: Esta formalmente
proscrita antes de los 12 meses de edad por el riesgo de
microhemorragias intestinales y su efecto quelante.

Prevencion Secundaria (Cribado/Screening)

Se recomienda la realizaciéon universal de un hemograma (o
medicién de hemoglobina) a todos los lactantes entre los
9y 12 meses de edad, que es ¢l momento de mayor riesgo
de ferropenia nutricional.

Las ninas adolescentes deben ser tamizadas con un
hemograma cada 5-10 afios o anualmente si presentan
factores de riesgo (menorragia, dieta vegetariana).

Puntos clave

La anemia ferropénica es la causa mas comun de anemia en
la infancia; sus picos ocurren entre los 6-24 meses y en la
adolescencia.

Tiene efectos deletéreos a nivel del neurodesarrollo; el
tratamiento no solo corrige la cifra de hemoglobina, sino que
protege el SNC.

El exceso de consumo de leche de vaca (>500 ml/dia) y la
falta de carnes en la dieta son las causas nutricionales mas
frecuentes en el lactante mayor.

Un VCM bajo y un RDW (ADE) alto son sugestivos de
ferropenia; un VCM bajo con RDW normal y un indice de
Mentzer < 13 obligan a descartar rasgo talasémico.

La dosis de tratamiento es de 3 a 6 mg/kg/dia de hierro
elemental.

Regla de oro del tratamiento: El hierro oral no se debe
suspender al normalizarse la hemoglobina; debe continuarse
durante 2 a 3 meses mas para llenar los depositos (ferritina).
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El sulfato ferroso NO debe mezclarse con leche, lacteos ni tés,
e idealmente debe acompanarse de vitamina C para
optimizar su absorcion.
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