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ALERGOLOGIA

Alergias a los alimentos
Dr. José Fernando Chavarria Milanés
Definicion
Reaccion adversa a un alimento: se utiliza este término
para describir la respuesta clinica anormal que presentan
algunos individuos cuando ingieren un alimento determi-

nado o un aditivo de los alimentos. Esta, a su vez, puede ser
por alergia o por intolerancia a un alimento.

Alergia (o hipersensibilidad) a un alimento: es una reac-
cion adversa como resultado de la ingesta de un alimento
o de un aditivo de los alimentos en la que media un meca-
nismo inmunoldgico. La mayoria de estas reacciones son
mediadas por inmunoglobulina E (IgE).

Intolerancia a un alimento: es una respuesta fisiologica

anormal como resultado de la ingesta de un alimento o de

un aditivo de los alimentos. En ella no media un meca-

nismo inmunoldgico. Algunos de los factores que pueden

producir intolerancia son los siguientes:

« Contaminantes toxicos como la toxina secretada por
Salmonella o Shigella.

* Propiedades farmacoldgicas de los alimentos como la
tiramina en los quesos afiejados.

* Trastornos metabdlicos del hospedero como la deficiencia
de lactasa.

* Respuestas idiosincraticas.

Alergia alimentaria: aquella alergia en que el tracto gastro-
intestinal es la puerta de entrada del alergeno.



Alergia gastrointestinal: aquella que estd ubicada en el
tracto gastrointestinal.

Tedricamente, todos los alimentos son capaces de provocar
sintomas alérgicos. Los alimentos implicados con mayor
frecuencia son la leche de vaca, los huevos, el trigo, el
maiz, el chocolate, los citricos, las frutas secas y los maris-
cos. Por regla general, los alimentos cocinados son menos
alergizantes que los crudos.

Diversos colorantes, saborizantes y preservantes pue-
den ocasionar reacciones semejantes a las alergias. La
tartracina es el colorante que con mas frecuencia se ha
inculpado. Los saborizantes y preservantes cominmente
incriminados comprenden los nitritos y nitratos, glutamato
monosodico, sulfitos y benzoato sodico.

Criterios de diagnéstico

» Historia alérgica detallada que incluya la naturaleza y
gravedad de los sintomas, la edad de comienzo, posi-
bles factores precipitantes y la relacion cronologica en-
tre la ingesta del alimento sospechoso y la aparicion de
los sintomas.

» Interrogar acerca de los antecedentes familiares de
enfermedad atopica.

* Si existen sintomas gastrointestinales, registrar la
historia nutricional del paciente.

» La exploracion fisica incluye la biisqueda de estigmas
alérgicos, como ojeras alérgicas, surco en el dorso de la
nariz, inyeccion conjuntival. Si hay sintomas gastroin-
testinales, se debe valorar la cantidad de masa muscular
y de tejido subcutaneo.

* Debe controlarse el peso y la talla, idealmente en forma
seriada, y comparar los valores obtenidos con las curvas
estandares de crecimiento.



Diagnéstico de laboratorio

» Eosinofilia (sanguinea) sugiere atopia (500-800/mm?).

« IgE sérica total elevada sugiere atopia (> 1000 UI/mL).

» IgE especifica en suero (como la prueba de radioaler-
goabsorcién o RAST) indican la presencia de anticuerpos
circulantes especificos a los antigenos.

» Laprueba cutanea por pinchazo es la manera mas rapida
y facil de identificar al paciente como atopico.

« Esutil para circunscribir el grupo de posibles alimentos
responsables de la alergia. Recientemente, se ha utiliza-
do la prueba de parche con alimentos. Esta ha probado
ser muy util para diagnosticar alergia de aparicion
tardia no mediada por inmunoglobulina E.

* Biopsia intestinal antes de una provocacion alimentaria
y después de esta.

* Determinacion inespecifica de la funcion intestinal,
como la absorcion de D-xilosa, grasa en heces y el caro-
teno sérico. Proctosigmoidoscopia y biopsia demuestran
colitis en lactantes.

« El diagnoéstico definitivo es mediante la provocacion
doble ciego. Para la practica clinica habitual, podria ser
suficiente llevar un diario de dietas, eliminar los alimen-
tos sospechosos por periodos semanales que se alternan
con lapsos de una semana en los cuales se reintroducen,
para asi observar diferencias en la aparicion de sintomas.

Diagnéstico diferencial

* Fenilcetonuria.

* Padecimientos gastrointestinales: reflujo gastroesofa-
gico, tlcera péptica, patologia biliar, enfermedad intes-
tinal inflamatoria, insuficiencia pancreatica.

¢ Quimicos endogenos: cafeina, histamina, tiramina, feni-
letilamina, alcohol, triptamina.



» Toxinas bacterianas (botulismo, estafilococcicas); endoge-
nas (ictiotoxinas) y de hongos (aflatoxinas, ergotaminas).

» Reacciones psicologicas: bulimia, anorexia nerviosa.

* Otros padecimientos: enfermedades del colageno, tras-
tornos endocrinos.

Tratamiento

Una vez hecho el diagnostico, el Ginico tratamiento proba-
do es evitar el alergeno especifico. Son contradictorios los
resultados con dietas rotativas, el uso de cromoglicato de
sodio. La hiposensibilizacion oral ha sido propuesta con
buenos resultados.

Si los sintomas comprometen otros sitios (piel, bronquios,
aparato cardiovascular), el tratamiento para cada mani-
festacion (asma, urticaria, etc.) es el mismo que cuando
la etiologia es otra. Si hay sintomatologia laringea o pul-
monar, el paciente debe recibir inmediatamente epinefrina
(0,01 cc/kg I. M) o tratamiento broncodilatador (salbutamol
0,5 por ciento; 0,03 a 0,05 cc/kg), 0 ambos.

Si hay hipotension, se utiliza epinefrina en la misma dosis
y se valora el uso de liquidos I. V. Si hay shock anafilactico,
el tratamiento es el usual en esa situacion y se debe valorar
lavado gastrico para evitar mayor absorcion del antigeno.

Bibliografia

Logsdon S, Assa’d A. What is new in food allergy diagnostics?
A practice based approach. Annals of Allergy, Asthma and
Immunology. 2016;117:462-464.

Ruffner A, Spergerl M. Non-IgE-mediated food allergy syndromes.
Annals of Allergy, Asthma and Immunology. 2016;117:452-454.

Tsakok T, et al. Does atopic dermatitis cause food allergy? A sys-
tematic review. Journal of Allergy and Clinical Immunology.
2016;137:1071-1078.

Le U, Burks W. Oral and sublingual immunotherapy for food allergy.
World Allergy Organization Journal. 2014;7:35-40.
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Anafilaxia

Dr. José Fernando Chavarria Milanés
Definiciones

La anafilaxia es la respuesta clinica exagerada que tiene
mediacion inmunolédgica y que sucede de manera rapida y
generalizada, posterior a la exposicion a una sustancia ex-
trafia, en personas previamente sensibilizadas. Suele estar
mediada por anticuerpos IgE.

Reaccion anafilactoide: es el sindrome clinicamente in-
distinguible de la reaccion anafilactica, que compromete
mediadores similares, pero no incluye la participacion
de anticuerpos IgE ni requiere la exposicion previa a la
sustancia incitante.

Causas de anafilaxia

« Antibidticos: penicilina, ampicilina, cefalosporinas,
tetraciclinas, cloranfenicol, vancomicina, anfoterecina B.

» Venenos y salivas: himenopteros, serpientes, tabano.

*  Moduladores del 4cido araquidénico: acido acetil, salicili-
co, otros medicamentos antiinflamatorios no esteroideos.

« Extractos alergénicos: hongos, gramineas, ambrosia.

* Suero antiofidico.

* Hormonas: insulina, extracto hipofisiario, estradiol.

« Agentes diagnoésticos: contrastes radiopacos.

* Productos sanguineos: sangre total, gammaglobulina,
crioprecipitado.

* Alimentos: huevo, leche de vaca, mariscos, mani, nueces,
soya y mango.

« Farmacos: pentotal, opiaceos, vitaminas, heparina.

Criterios diagnésticos

* Reacciones locales: pueden ser graves, pero rara vez
mortales. En la piel, causan urticaria y angioedema en



la zona de exposicion del antigeno, o angioedema intes-
tinal tras la ingesta de ciertos alimentos.

Reacciones sistémicas: usualmente aparecen en el pla-
zo de 30 minutos después de la exposicion al agente
agresor. Cuanto mas rapido aparezcan los sintomas,
mas grave es la reaccion:

Prodromos: hormigueo periférico y sensacion de calor.
Se acompana de malestar, debilidad y sensacion de
gravedad inminente.

Piel: papulas y eritema.

Mucoso: edema periorbitario, congestion y prurito
nasal, angioedema, cianosis.

- Respiratorio: tos, disfonia, estornudos, rinorrea,
disnea, estridor.

Gastrointestinal: ndusea, vomitos, disfagia, espasmos
abdominales, diarrea.

Cardiovascular: taquicardia, hipotension, paro
cardiaco.

Sistema nervioso central: ansiedad, crisis convulsivas.

Diagnéstico diferencial

Reacciones vasovagales y ataques sincopales.
Reacciones insulinicas.

Reacciones conversivas.

Infarto del miocardio.

Tratamiento (se debe tener
un plan de tratamiento de antemano)

Si se sospecha el diagnostico, se debe colocar al pacien-
te en decubito, cuantificar los signos vitales, aflojar la
ropa y administrar oxigeno mientras se valora. La po-
sicién de Trendelenburg aumenta el retorno venoso y
ayuda a mantener la presion sanguinea.

Adrenalina: es el medicamento esencial. Se administra
0,01 cc/kg I. M., cada 10 a 15 minutos (dosis maxima:



0,3 cc por dosis). Antihistaminicos y glucocorticoides
son insuficientes para prevenir paro cardiorespiratorio
y muerte.

Si la reaccion es importante, se requiere tomar una via
endovenosa para administrar firmacos y liquidos.
Intubar si el niflo presenta obstruccion de la via aérea
grave y progresiva. Si la intubacion no tiene éxito, se
debe hacer cricotirotomia.

Si hay broncoconstriccion importante, se debe utilizar
salbutamol 0,5 por ciento nebulizado (0,03 a 0,05 cc
por kg, diluido en 2 a 4 cc de suero fisiologico) y ami-
nofilina I. V. (dosis de carga 5 mg/kg. Infusion 0,7 mg/
kg/hora).

Si el paciente recibe drogas betabloqueadoras y no res-
ponde al tratamiento, se nebuliza con sulfato de atropina.
Si presenta edema laringeo, broncoconstriccion impor-
tante o hipotension, administrar glucocorticoides I. V.
(hidrocortisona de 7 a 10 mg/kg, seguidos por bolos a
5 mg/kg cada 6 horas).

Si hay colapso circulatorio administre adrenalina I. V.
0,01 cc/kg, maximo 1 mg, diluida 1:10 000. Repetir
cada 3 a 5 minutos (p. r. n.). Aplicar intradsea si no se
logra una via intravenosa.

Si la presion arterial se mantiene baja, administrar un
cristaloide hasta 30 cc/kg en la primera hora; en casos
graves, administrar coloides. Si el paciente ha recibido
betabloqueadores, utilizar isuprel (iniciar 0,1 mg/kg/
minuto; y aumentar a 1 mg/kg/minuto). La dopamina
es el mejor medicamento presor y se utiliza de 0,3 a
1,2 mg/kg/hora, con bomba de infusion.

Si el paciente recibe drogas betabloqueadoras y no res-
ponde a la epinifrina, administre glucagon.

Si hay colapso circulatorio, administre adrenalina I. V.
0,01 cc/kg, maximo 1 mg, diluida 1:10 000.

Repetir cada 3 a 5 minutos (p. r. n.). Aplicar intradsea si
no se logra una via intravenosa.



* Los pacientes refractarios deben ser atendidos en la
Unidad de Cuidados Intensivos.

» Difenhidramina I. V. (lentamente durante 5 a 10 minutos)
o I. M. (1 mg/kg; maximo 50 mg) una vez estabilizada
la via aérea y la presion arterial.

» Cimetidina (4 mg/kg) en 5 minutos.

» Tratamiento de sostén con liquidos y firmacos una vez
estabilizado el paciente. Su duracion es de unas horas a
varios dias y depende de la gravedad del cuadro.

» Alegresar, se le debe prescribir adrenalina en ampollas
e instruir en su uso; lo mismo que referir al Servicio de
Alergologia para estudio y consejo especializado.

Criterios de hospitalizacion

Aquellos con reacciones importantes deben ser observados
por lo menos durante las primeras 4 a 8 horas, debido a la
posibilidad de reaparicion de sintomas.

Bibliografia

Lieberman P, et al. Anaphylaxis: A practice parameter. Update.
Annals of Allergy, Asthma and Immunology. 2015;115:341-384.

Simons E, et al. Update of the evidence base: World Allergy Or-
ganization anaphylaxis guidelines. World Allergy Organization
Journal. 2015;8:32-46.

Sheikh A, Shehata A, Brown G, Simons E. Adrenaline for the
treatment of anaphylaxis: cochrane systematic review. Allergy.
2009;64:204-212.

Turner J, et al. Fatal anaphylaxis: Mortality rate and risk factors.
The Journal of Allergy and Clinical Immunology: In Practice.
2017;5:1169-1178.

Caraballo L. Particularities of allergy in the Tropics. World Allergy
Organization Journal. 2016;9:20-63.



Rinitis alérgica

Dr. José Fernando Chavarria Milanés
Definicion
La rinitis alérgica es la inflamacion de la mucosa nasal se-
cundaria debido a una reaccién mediada por IgE, en contra
generalmente de alérgenos inhalados y en la que participan
linfocitos T ayudadores (Th2). El paciente puede presen-
tar simultaneamente ronquidos nocturnos, fatiga cronica,
pérdida de la audicion, falla para progresar, problemas del
lenguaje, oclusion dental defectuosa, otitis media a repeti-
cion, rendimiento académico pobre, problemas de aprendi-
zaje, trastornos del suefio, faringitis a repeticion, sinusitis,
conjuntivitis y compromiso importante en la calidad de
vida. Es un factor de riesgo para presentar asma y si esta
presente y no se controla adecuadamente, afecta el control
de la misma. La rinitis usualmente es subdiagnosticada,
mal diagnosticada y mal tratada.

Causas

La rinitis alérgica puede ser intermitente o persistente. La
intermitente (antes llamada estacional, polinosis o fiebre
del heno) es causada por alergia al polen de gramineas,
arboles, malezas y hongos. Ambas pueden ser leve o de
moderada a grave. La rinitis alérgica persistente es debida
principalmente a la exposicion a los alérgenos bajo techo,
como los acaros del polvo casero y los animales domésticos,
aunque también puede ser causada por hongos.

Criterios de diagnédstico

» Sintomas tipicos: congestion nasal, secrecion hialina, es-
tornudos paroxisticos y prurito nasal. Algunos presentan
tos seca, disfonia, cefalea y epistaxis. Pacientes con dis-
funcion de las trompas de Eustaquio se quejan de ruidos
en los oidos. Algunos nifios pueden presentar hipoacusia
conductiva secundaria a otitis media con derrame.



» Exploracion fisica: ojeras alérgicas, saludo alérgico, facies
adenoidea, pliegue alérgico, linea de Dennie Morgan y
lengua geografica. En la nariz, presentan cornetes en-
grosados, hiimedos, de color azul grisaceo palido y una
secrecion brillante, serosa o acuosa. Del 50 al 70 por
ciento de los nifios con rinitis alérgica presentan simul-
taneamente conjuntivitis alérgica.

» Recuento de eosindfilos: mas del 10 por ciento de los
leucocitos totales en el frotis nasal.

» Eosinofilia sanguinea: el conteo absoluto rara vez dife-
rencia a un paciente con rinitis alérgica de uno normal.
Un aumento marcado en los eosindfilos sanguineos su-
giere el compromiso de otros 6rganos, o inclusive otra
patologia como parasitosis.

+ IgE total: cuando solo hay compromiso nasal, la IgE sé-
rica pocas veces se encuentra aumentada y se debe sa-
ber que una IgE sérica total normal no excluye alergia,
ya que hay falsos positivos y falsos negativos.

* Prueba cutanea por puncion: es el método mas util para
establecer los alérgenos causales especificos. Se deben
utilizar solo alérgenos comunes de relevancia clinica.

» Las pruebas serologicas in vitro (ELISA) para cuanti-
ficar la presencia de anticuerpos IgE séricos a alérge-
nos son 20 por ciento menos sensibles que las pruebas
cutaneas y su costo es elevado. Estos inmunoensayos
son utiles en pacientes con dermatitis atopica grave
concomitante, mala reactividad de la piel o que estén
con tratamiento antihistaminico.

» Las pruebas de provocacion nasal: su uso se reserva
para la investigacion, ya que pueden causar reacciones
sistémicas.

Diagnéstico diferencial

Se debe tener presente que la mayoria de los nifios asmaticos
presentan concomitantemente rinitis alérgica:



Malformaciones congénitas: estenosis de cornetes, pa-
ladar hendido, quistes congénitos de la cavidad nasal,
meningoencefalocele, hamartomas, craneofaringiomas,
cordomas, etcétera.

Infecciones: bacterianas, virales, micoticas, parasitarias.
Rinorrea de liquido cefalorraquideo.

Téxicos: inhalados (como 0zono), ingeridos (hormonas,
yoduros, bromuros), topicos (cocaina, gotas nasales).
Nasofaringeos: hiperplasia adenoidea, reflujo gastroe-
sofagico nasofaringeo.

Traumatico.

Deformidad: desviacion del septum.

Neoplasico: angiofibroma juvenil, tumor de origen
odontogénico, etcétera.

Metabolico: hipotiroidismo, diabetes mellitus.

Cuerpo extrafio.

Otros: artritis reumatoidea, rinitis atrofica, lupus eri-
tematoso.

Rinitis eosinofilica no alérgica.

Rinitis vasomotora.

Rinitis atrofica.

Rinitis medicamentosa.

Tratamiento

Un buen control de la rinitis permite mejorar los sintomas
de alergia en otros organos.

Evitar los alérgenos y los factores contribuyentes (fu-
mado pasivo, contaminacion ambiental) siempre que
sea posible. Es recomendado en todos los espectros de
gravedad de la rinitis.

Antihistaminicos (preferiblemente los no sedantes):
loratadina, epinastina, fexofenadina, desloratadina,
cetirizina, maleato de clorfeniramina, clorhidrato de
difenhidramina; o un inhibidor de leucotrienos.



Descongestionantes: los topicos se utilizan por pocos
dias, para evitar la congestion de rebote.
Antihistaminicos topicos: levocabastina, azelastina.
Glucocorticoides intranasales (monitorear el crecimiento):
furoato de mometasona, propionato de fluticasona, dipro-
pionato de beclometasona (mayor biodisponibilidad).
Inmunoterapia especifica con antigenos o vacunas anti-
alérgicas: estd indicada cuando se demuestra hiper-
sensibilidad mediada por IgE frente a alérgenos que el
paciente no puede evitar (polenes, hongos, acaros del
polvo casero). Es el Gnico tratamiento etiologico que
existe actualmente para los padecimientos alérgicos.
Previene las complicaciones importantes de la rinitis
como son el asma y la sinusitis.
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CARDIOLOGIA

Cardiopatias congénitas
Dr. Jorge E. Faerron Angel
Definicion
Las cardiopatias congénitas son anormalidades del corazon
y grandes vasos que se presentan desde el nacimiento. Lama-
yoria de estos desordenes son debidos a fallas en la embrio-

génesis entre la tercera y la octava semana del desarrollo
fetal intrauterino.

Epidemiologia

La prevalencia de cardiopatias congénitas (CC) en Costa
Rica es de 6 a 7 por 1000 nacidos vivos; una tercera par-
te son malformaciones cardiacas severas, siendo la mal-
formacion congénita mas frecuente. A su vez, las CC son
la primera causa de muerte infantil por malformaciones
congénitas y con una tasa de mortalidad de 1,4 por 1000
nacidos vivos para el periodo 2003 al 2007. Ademas, el
85 por ciento del total de muertes por esta causa son ni-
fios menores de 1 afo, representando el 14,5 por ciento de
la mortalidad infantil para el mismo periodo. Alrededor
del 25 al 30 por ciento de los nifios con CC se presentan
en el contexto de sindromes malformativos (asociacion de
VACTERL, CHARGE), cromosomopatias (trisomias 21,
13, 18, velo-cardio-facial, Williams, Holt-Oram, Noonan)
o asociados a otras malformaciones extracardiacas (agene-
sia renal, atresia de esofago, onfalocele, ano imperforado,
atresia duodenal, agenesia del cuerpo calloso).



Etiologia

La etiologia se desconoce en la mayoria de las ocasiones.
Alrededor de un 10 por ciento de los casos se asocian a
anomalias cromosomicas visibles con técnicas convencio-
nales, aunque, si se incluyen las microdeleciones (como la
22ql1.2), la proporcion aumenta a un 25 por ciento. Alre-
dedor del 2 al 3 por ciento pueden ser causadas por factores
ambientales, ya sean enfermedades maternas (rubeola en
el primer trimestre del embarazo, diabetes, lupus eritema-
toso, fenilcetonuria, alcoholismo, fumado) o causadas por
teratogenos (talidomida anticonvulsivantes-hidantoina,
trimetadiona, litio, anfetaminas, progesterona, estroge-
nos). La mayor parte (de 80 a 85 por ciento) tiene un origen
genético, mendeliano o ‘“herencia poligénica multifac-
torial”. Segun este Gltimo modelo, la etiologia de la mal-
formacion cardiaca se debe a la interaccion entre factores
genéticos y ambientales. El defecto se expresaria cuando
el efecto aditivo de varios genes predisponentes (herencia
poligénica) exceda un umbral. Ademas, este umbral podria
modificarse por el efecto de teratbgenos ambientales.

Cardiopatias congénitas mas frecuentes

Hay una gran variedad de cardiopatias congénitas que
pueden afectar los componentes del corazon y sus vasos,
aisladamente o en combinacion. Por lo tanto, las malfor-
maciones pueden localizarse a nivel del septum auricular,
septum interventricular, valvulas auriculo-ventriculares,
valvulas semilunares, arterias pulmonares, venas pulmo-
nares, aorta y sus ramas, arterias coronarias, venas cavas,
seno coronario, endocardio, miocardio, pericardio y sis-
tema eléctrico especializado. Mas del 80 por ciento de las
malformaciones cardiacas lo constituyen 10 cardiopatias
(Cuadro 2.1).



Cuadro 2.1
Malformaciones cardiacas congénitas mas frecuentes en Costa Rica

Malformacion Porcentaje

Comunicacién interventricular (CIV) 36

Comunicacion interauricular (CIA) 20,3
Conducto arterioso permeable (CAP) 13,3
Estenosis valvular pulmonar (EP) 6,6
Canal auriculo-ventricular completo (CAVC) 4,2
Coartacion de aorta (CoAo) 3,1
Tetralogia de Fallot (TF) 2,3
Transposicion de grandes vasos (TGA) 24
Ventriculo unico* 24
Drenaje anomalo total de venas pulmonares (DATVP) 1,5

*

Corresponde principalmente a atresia tricuspidea (AT) y al sindrome
de hipoplasia del ventriculo izquierdo.

Fuente: Benavides A, Faerron J, et al. Epidemiologia y registro de las
cardiopatias congénitas en Costa Rica. Rev. Panam Salud Publica.
2001;30(1):31-38.

Alteraciones fisiopatolégicas de las CC

Las 10 CC mas frecuentes se pueden agrupar fisiopatologi-
camente, dependiendo de la alteracion hemodinamica inicial:

Cortocircuito de izquierda a derecha a nivel auricular,
que produce una sobrecarga de volumen de cavidades
derechas (CIA).

Cortocircuito de izquierda a derecha a nivel ventricular
o de grandes arterias, que genera una sobrecarga de
volumen de cavidades izquierdas (CIV, CAP).
Cortocircuitos de izquierda a derecha a nivel auricular
y ventricular, que origina una sobrecarga de volumen,
principalmente de cavidades derechas, y sobrecarga de
presion a nivel del ventriculo derecho (CAVC).
Obstruccion a la eyeccion ventricular, que ocasiona
una sobrecarga de presion ventricular derecha (EP) o
izquierda (CoAo).



*  Obstruccion al flujo pulmonar y cortocircuito de derecha
aizquierda a nivel ventricular con desaturacion de aorta.

* Mezcla obligatoria, que produce diferentes grados de
desaturacion de aorta (TGA, AT, DATVP).

Estas alteraciones iniciales, dependiendo de la severidad
de la CC y de la duraciéon del proceso, pueden producir
otros trastornos fisiopatologicos:

* Alteracion de la contractilidad (inotropismo).

» Alteracion en la funcion diastolica (lusitropismo).

» Trastornos electrocardiofisiologicos (arritmias, disin-
cronia AV o interventricular).

» Desbalance entre el aporte/demanda coronaria (isquemia
miocardica).

» Combinacion de alteraciones.

Manifestaciones clinicas
en etapa neonatal y del lactante

Los pacientes con cardiopatias leves usualmente se en-
cuentran asintomaticos e inclusive pueden pasar la etapa
pediatrica sin que se les haya realizado el diagndstico de
su CC. En cuanto a cardiopatias severas, la forma de pre-
sentacion clinica depende del tipo de alteracion fisiopato-
légica. Las CC con sobrecarga de volumen de cavidades
derechas (CIA grande) usualmente son bien toleradas en la
etapa pediatrica, por lo que puede solo quejarse de cansan-
cio con moderada actividad fisica. Las CC con sobrecarga
de volumen de cavidades izquierdas y de presion a nivel
del ventriculo derecho, e hipertension arterial pulmonar
(CIV y PCA grandes) cominmente desarrollan insuficien-
cia cardiaca en las primeras 6 a 8 semanas de vida. Las
cardiopatias con sobrecarga de presion severa a la salida
del ventriculo derecho, dado que usualmente tienen una
“valvula de escape”, comunicacion interauricular (CIA) en
estenosis de la valvula pulmonar severa (EVP) o comunica-
cion interventricular (CIV) en pacientes con TF, presentan
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una importante desaturacion de oxigeno que no mejora con
la aplicacion de oxigeno; en caso de que no tengan la CIA
o CIV, pueden desarrollar insuficiencia cardiaca derecha.
Las cardiopatias con obstruccion a la eyeccion del ven-
triculo izquierdo severas (EVAo, CoAo) se presentan en
estado de bajo gasto en las primeras semanas de vida similar
a un choque séptico.

Tratamiento definitivo

Para las CC severas, mas frecuentes el tratamiento definitivo
puede ser por medio de procedimientos invasivos por cate-
terismo cardiaaco (valvuloplastia pulmonar o aortica, cierre
de la persistencia del conducto arterioso con dispositivos
oclusores) o quirurgicos (cierre de CIV, inversion arterial en
TGA, coartectomia aortica, ligadura del conducto arterioso,
reparacion del DATVP, CAVC o tetralogia de Fallot). A ve-
ces, por las condiciones en que se encuentra el paciente, se
le practica un procedimiento quirargico paliativo (cerclaje
pulmonar, derivacion aorto-pulmonar tipo Blalock-Taus-
sing-Thomas) en una primera etapa, para que meses o varios
anos después se le realice la reparacion definitiva.
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Diagnéstico y tratamiento
de crisis hipercianéticas

Dr. Jorge E. Faerron Angel
Definicion
Las crisis hipercianéticas (CHC) o hipoxicas son epioso-
dios paroxisticos de inicio stbito, caracterizados por hi-
pernea (respiracion rapida y profunda), irritabilidad, llanto
prolongado, cianosis severa, que ocurren en lactantes con
cardiopatias congénitas, con flujo pulmonar disminuido
(tetralogia de Fallot, atresia pulmonar con comunicacion
interventricular, atresia tricuspidea con comunicacion in-
terventricular pequefia). En casos no operados, estos epi-
sodios se presentan usualmente entre los 2 y 4 meses de
edad. Un episodio prolongado y/o severo puede terminar
en pérdida de conocimiento, convulsiones, accidentes cere-
bro-vasculares o paro cardiaco. Si no se reconoce a tiempo
y no se trata adecuadamente, puede producir serias compli-
caciones del sistema nervioso central (infarto isquémico),
cardiacas (arritmias, infarto) e inclusive la muerte.

Diagnéstico

La mayoria de los pacientes que se presentan a emergen-
cias médicas con CHC tienen una cardiopatia no operada.
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Sin embargo, pueden tener cirugia paliativa tipo fistula
aorto-pulmonar de Blalock-Taussig modificada estenotica
o relativamente pequeifia para el tamafio del nifio o la nifia.
Usualmente, se coloca un tubo de Gore-Tex interpuesto en-
tre la arteria subclavia o tronco braquiocefalico y la arteria
pulmonar contralateral al arco adrtico. El examen fisico
durante la crisis muestra un lactante muy angustiado, con
llanto inconsolable y con cianosis central severa o con un
color grisaceo. Hay taquipnea, taquicardia e hipotension
arterial. La saturacion por oximetria de pulso es menor de
60 por ciento. El soplo eyectivo, presente en casos de te-
tralogia de Fallot, puede que no se ausculte a medida que
el flujo pulmonar disminuya significativamente. Si la CHC
persiste, puede que el paciente pierda el conocimiento y
desarrolle crisis convulsivas.

Abordaje terapéutico de las CHC (Cuadro 2.2)

1. Inicialmente, se recomienda tomar medidas lo menos
invasivas posibles en caso de que no haya compromiso
hemodinamico o neurologico:

» Colocar al paciente en posicion fetal o sobre el hom-
bro de alguno de los padres con las rodillas dobla-
das sobre el pecho (si el paciente esta en disposicion
a colaborar).

* Aplicar el minimo de estimulos e intervenciones
dolorosas.

¢ Indicar sedacion con sulfato de morfina de 0,1 a
0,2 mg/kg I. M.

+ Aplicar oxigeno a 5 L/minuto, con el tubo cerca de
la cara del nifio o la nifia (no utilizar mascarilla ni
dar el oxigeno por nasocanula).

+ Evitar venopunturas en lo posible.

2. Sino hay una respuesta adecuada al abordaje inicial, si se
sospecha de factores desencadenantes (infeccion, deshidra-
tacion, anemia) o si presenta compromiso hemodinamico
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(letargo, compromiso del estado de conciencia, hipo-
tenso), se deben tomar las siguientes medidas:

Realizar una adecuada toma y monitoreo de signos
vitales (saturacion de oxigeno, monitoreo continuo
ECG, presion arterial).

Establecer acceso I. V., el cual se aprovecha para
la toma de los examenes sanguineos necesarios se-
gun lo dicte la clinica (gases, ionograma, glucemia,
funcion renal, hemocultivo, grupo RH, pruebas de
coagulacion).

Proporcionar un adecuado aporte de liquidos I. V. No
restringir el aporte hidrico; no indicar diuréticos.
Corregir cualquier causa subyacente o problema se-
cundario que pudiese exacerbar o prolongar la CHC
(fiebre, hipotermia, anemia, hipoglucemia, arritmia
cardiaca, deshidratacion, acidosis).

Indicar sedacion con Ketamina de 1 a 3 mg/kg, en
un bolo lento I. V.

Aplicar bicarbonato de sodio de 1 a 2 mEq/kg/dosis,
1. V., si hay acidosis metabolica.

Indicar propanolol 0,05 mg/kg diluido en 5 mL de
solucion, I. V., lento, a pasar en 5 minutos. Puede re-
petirse la dosis cada 15 minutos hasta un maximo de
0,25 mg/kg 1. V., en caso necesario. Maxima dosis
I. V., en lactantes, de 1 mg por dosis.

Aplicar un vasoconstrictor arterial como la fenile-
frina, bolo inicial de 0,1 a 0,2 mg/kg 1. V., seguido
por una infusién de 0,1 a 0,5 meg/kg/minuto, I. V.
Si no hay mejoria significativa, intubar, paralizar y
anestesiar.

No usar inotrépicos (digoxina, dopamina o dubo-
tamina) sin una previa valoracion por cardiologia.

. Solicitar una valoracion por el cardiélogo pediatra. De-
pendiendo de la valoracion cardiologica, se establecera
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si el paciente requiere de mas estudios diagnosticos
(ecocardiograma bidimensional, cateterismo cardiaco)
o abordaje terapéutico quirargico urgente.

Cuadro 2.2

Estrategias terapéuticas para la crisis hipercianética

Tratamiento
Calmar al nifio

Posicion fetal

Oxigeno humidificado

Sedacion

Hidratacion

Bicarbonato de sodio

Infusion de glucosa

Propanolol
Vasoconstrictor
arterial periférico
Transfusion sanguinea

Antiarritmicos

Observaciones

Alguno de los padres es la persona mas indicada
para realizar esto

El doblar las rodillas aumenta RAS
Reduce la hipoxemia en forma limitada

Morfina: disminuye el retorno venoso, depri-
me en centro respiratorio, disminuye el estado
hiperadrenérgico. Inicialmente, aplicarla I. M.
Ketamina: aumenta RAS. Disminuye el estado
hiperadrenérgico

Mantiene el volumen circulante adecuado
Corrige la acidemia

Previene la hipoglucemia por aumento en utili-
zacién y deplecion de las reservas de glucogeno

Inotropico negativo, puede bloquear la caida
de la RAS, disminuye el consumo de oxigeno

Aumenta RAS

Corrige anemia, mejora el transporte de oxigeno

Puede abortar la CHC al corregir taquiarritmia

Abreviaciones: I. M. (intramuscular), RAS: resistencia arteriolar sistémica.

Fuente: Johnson W, Moller JH. Management of Hypercyanotic Spells,
from least to most invasive. Pediatric Cardiology 3.* ed. Philadelphia,
Lippincott Williams and Williams, 2014.
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Diagnoéstico y tratamiento inicial
de la insuficiencia cardiaca aguda
Dr. Jorge E. Faerron Angel

Introduccion

Es el estado fisiopatologico en el cual el corazon, como
bomba, no es capaz de mantener una circulacién adecuada
para suplir los requerimientos metabolicos tisulares. La
insuficiencia cardiaca (IC) puede ser predominantemente
sistolica cuando se compromete la capacidad ventricular
para contraerse (inotropismo) o diastolica si se afecta la
elasticidad o relajacion ventricular (lusitropismo), siendo
la primera la més frecuente.

Diagnéstico

E1 80 por ciento de los cuadros clinicos de IC se presentan
antes del afo de edad, ya que la causa mas frecuente es la
cardiopatia congénita. Ninguna prueba es especifica para el
diagnostico de IC, el cual se basa en los hallazgos clinicos,
incluyendo historia clinica, examen fisico y radiografia
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de torax (RxT). El sintoma mas frecuente de la IC es la
intolerancia a la actividad fisica. Los cuatro signos mas
comunes son taquicardia, taquipnea, hepatomegalia y car-
diomegalia. Las manifestaciones clinicas de IC se deben
principalmente a un gasto cardiaco inadecuado y fijo, a las
presiones de llenado elevadas en la circulacion pulmonar
y/o sistémica, y a la activacion de mecanismos de compen-
sacion neurohumorales. Los sintomas y signos de IC del
recién nacido y lactante se resumen en el Cuadro 2.3.

Cuadro 2.3
Manifestaciones clinicas de la
insuficiencia cardiaca en recién nacidos y lactantes

Causas

Gasto cardiaco disminuido

Congestion venosa pulmonar

Congestion venosa sistémica

Otras causas

Manifestaciones clinicas
Cansancio al alimentarse
Escasa ganancia ponderal
Palidez terrosa de la piel
Sudoracion fria en la frente y el cuello
Taquicardia en reposo
Llanto débil
Irritabilidad
Oliguria
Frialdad distal
Pulsos débiles
Dificultad respiratoria
Infecciones respiratorias recurrentes
Sibilancias y crépitos
Crisis de apnea
Tos
Taquipnea
Crisis de cianosis
Hepatomegalia
Edema testicular (en varones)
Edema sacro
Edema periférico (raro)

Ritmo de galope
Cardiomegalia

Fuente: Masarone D, Valente F, Rubino M, et al. Pediatric Heart Failure:
A Practical Guide to Diagnosis and Management. Pediatrics and Neona-

tology. 2017;58(4):303-312.
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Abordaje inicial de la IC en la fase aguda

El abordaje inicial de un nifio con sospecha de IC es el
siguiente:

1.

Realizar una anamnesis y exploracion fisica completa.
Detectar los sintomas y signos de IC. Evaluar el estado
respiratorio y circulatorio, en especial con respecto al es-
tado mental, grado de hipoxemia, presencia de arritmias
y bajo gasto.

. Establecer las medidas generales necesarias para la

estabilizacion inicial del paciente:

« Realizar una adecuada toma y monitoreo de signos
vitales.

« Asegurar la via aérea (aspiracion nasofaringea).

« Reposo absoluto, con posicion de antitrendelemburg
de 20° a 30°.

¢ Mantener la saturacion de hemoglobina > 79 por
ciento y una PaO, > 49 mmHg (oxigenoterapia,
ventilacion mecéanica cuando lo amerite).

*  Aplicar el minimo de estimulos y acciones dolorosas.

¢ Sedar solo a quien lo requiera (morfina, midazolan).

« Detectar y corregir factores que pueden empeorar
laIC.

¢ Indicar restriccion hidrica para obtener un balance
negativo.

¢ Indicar alimentacion enteral cuando sea factible,
para asegurar un aporte calorico adecuado.

« Solicitar examenes de laboratorio de rutina basicos
(hemograma, ionograma, orina general, radiografia
de toérax, electrocardiograma de 12 derivaciones).

. Provocar diuresis. La furosemida es el diurético de

eleccion en la fase aguda de la IC. Debido a que puede
producir hipocalemia, hiponatremia y alcalosis hipo-
clorémica, hay que evaluar el estado electrolitico previo
a su aplicacion. Hay que tener cuidado cuando se utiliza
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en pacientes con hipotension arterial. Otros diuréticos

como la hidroclorotiacida y la espirinolactona general-

mente se utilizan en la fase cronica.

. En el nifio con cardiopatia conocida reparada quirar-

gicamente o no, hay que detectar y tratar las causas

subyacentes que puedan descompensarlo:

* Mal cumplimiento del tratamiento.

* Endocarditis.

* Disritmias cardiacas.

* Hipertension arterial sistémica.

* Lesiones residuales.

* Toxicidad medicamentosa, buscando especialmen-
te hipocalemia (asociada a furosemida), disfuncion
renal (debido al uso del enalapril o a bajo gasto)
y efectos proarritmicos de la digoxina, los beta-
bloqueantes y la amiodarona.

. Solicitar una valoracion por el cardidlogo pediatra.
Dependiendo de dicha valoracion, se establecera un
diagnostico etiologico especifico de la IC o se indicara
mas estudios (cateterismo cardiaco, angiotac).
. Se inician tratamientos especificos dependiendo de la
etiologia de la IC. Algunos de estos tratamientos se des-
glosan en el Cuadro 2.4. Los medicamentos mas usados
para el tratamiento de la IC aguda son la furosemida, el
enalapril y la digoxina (Cuadro 2.5). La digitalizacion
es un proceso individualizado, por lo que hay que tomar
en cuenta los siguientes puntos:

» Ladigoxina se utiliza especificamente en disfuncion
ventricular sistolica y en algunas taquiarritmias.

* Es de poca utilidad en IC sin disfuncién sistdlica
(IC diastélica o debido a sobrecarga de volumen
con funcion miocardica conservada).

+ Esta contraindicada en miocardiopatia hipertrofi-
ca, presencia de disfuncion del nodulo auriculo-
ventricular (AV) moderada a severa (bloqueo AV
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de 2.°y 3.° grado) y en crisis hipoxicas asociadas a
cardiopatias cianoticas.

No es de eleccion en estados de IC severos, ya que
su efecto a nivel miocardico se comienza a establecer
12 a 16 horas después de aplicada por via intravenosa.
El estado farmacologico estable de la digoxina se
obtiene de 5 a 8 dias después de iniciada la digitali-
zacion. Durante este periodo del monitoreo electro-
cardiografico, es la mejor forma de detectar efectos
toxicos y no por medio de niveles de digoxina en plas-
ma. En general, el efecto digitalico se circunscribe a
la repolarizacion ventricular (acortamiento del QTc,
disminucién de la amplitud de la onda T y la cubeta
digitalica) y la toxicidad se manifiesta con trastornos
en la formacion y conduccion del impulso (bloqueos
AV, bradicardia sinusal severa, actividad ectopica o
taquiarritmias supraventriculares o ventriculares).
Reducir la digoxina en un 50 por ciento de la dosis
habitual cuando se sospeche de miocarditis viral o
carditis reumatica aguda, ya que pueden presentarse
taquiarritmias aun con dosis terapéuticas.
Mantener los niveles de potasio en sangre nor-
males, pues la hipocalemia favorece a disrritmias
inducidas por la digoxina.

Los limites toxico-terapéuticos son estrechos. Los
sintomas por toxicidad suelen presentarse en los
lactantes con niveles de digoxina de 4 ng/mL y de
3 ng/mL en nifios de hasta 3 afnos de edad. Dado
que los efectos terapéuticos de mas de 2 ng/mL
parecen ser escasos en nifios, se deben considerar
niveles normales de digoxina entre 0,8 y 2 ng/mL.
Algunos factores que pueden predisponer a toxicidad
por digoxina asociado a niveles altos son una excre-
cion renal disminuida (recién nacidos prematuros,
enfermedad renal), el hipotiroidismo y la interac-
cion con drogas (verapamil, amiodarona).
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Los factores que se asocian con toxicidad aun con
niveles de digoxina noramles en sangre se rela-
cionan con una mayor sensibilidad miocardica,
como en isquemia miocardica, miocarditis viral o
reumatica, cambios sistémicos (hipopotasemia, hi-
percalcemia, hipoxemia, alcalosis), catecolaminas
endogenas o exogenas, y en el periodo posterior
una cirugia cardiaca con circulacion extracorpdrea.
Los factores agravantes mas frecuentes de la IC en
lactantes son fiebre, anemia e infecciones. Otros
factores pueden ser hipotermia, hipoalbuminemia,
trastornos electroliticos (hiponatremia, hipocalemia,
hipomagnesemia) y acidosis.

Cuadro 2.4
Tratamientos especificos para la insuficiencia cardiaca

Condicion clinica

Taquicardia ventricular

Disfuncion ventricular sistolica

Miocarditis, Kawasaki
Carditis reumatica aguda

Cardiopatias

Disfuncion ventricular sistolica
Conducto arterioso permeable

Cardiopatias dependientes del conducto

arterioso

Conducto arterioso, colaterales, fistulas,

CIA, CIV musculares

Taquiarritmias supra o ventriculares

Bradiarritmias

Disfuncion ventricular con bloqueo

completo de rama izquierda
del haz de His

Tratamiento (Via)
Digoxina (V. 0., 1. V)
Inmunoglobulina (I. V.)
Prednisolona (V. O.)
Cirugia cardiaca
Enalapril (V. O.)

Indometacina (I. V., V. O.)
Tbuprofeno (I. V.)

Prostaglandina E1 (1. V)

Dispositivos oclusores

Antiarritmicos (V. 0., 1. V)

Marcapasos

Resincronizadores

Fuente: Masarone D, Valente F, Rubino M, et al. Pediatric Heart Failure:
A Practical Guide to Diagnosis and Management. Pediatrics and Neona-

tology. 2017;58(4):303-312.



Cuadro 2.5

Medi para la insuficiencia cardiaca sistélica
Fiarmaco Dosis (Via)
Furosemida ' De 0,5 a | mg/kg/dosis cada 8 a 12 horas (V. O, L. V,1. M.)
Enalapril De 0,1 a 0,5 mg/kg/dia cada 12 a 24 horas (V. O.)
Digoxina - Dosis total de carga (DTC):

RN prematuro: 20 microgramos/kg (V. O., I. V.¥)

RN término: de 20 a 30 microgramos/kg

<2 afios: de 30 a 40 microgramos/kg

> 2 afos: 30 microgramos/kg

DTC: la mitad stat, luego % cada 8 horas, 2 dosis
- Mantenimiento:

Y2 DTC al dia cada 12 horas (V. O., . V.¥)

L. V.*: 75 por ciento de la DTC.
Fuente: Masarone D, Valente F, Rubino M, et al. Pediatric Heart Failure:

A Practical Guide to Diagnosis and Management. Pediatrics and Neona-
tology. 2017;58(4):303-312.
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