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Patologias Respiratorias
Neonatales

Cristian Ronald Vallejo Cdrdenas

Resumen

El distrés respiratorio neonatal representa la causa mas
frecuente de morbimortalidad en las Unidades de Cuidados
Intensivos Neonatales (UCIN). Este capitulo aborda de manera
exhaustiva las tres entidades fisiopatologicas primarias que
originan dificultad respiratoria en el recién nacido: el Sindrome
de Dificultad Respiratoria (SDR), la Taquipnea Transitoria del
Recién Nacido (TTRN) y el Sindrome de Aspiraciéon Meconial
(SAM). Se revisan las bases embriologicas y fisiopatologicas de
la transicion respiratoria normal y sus alteraciones. Asimismo,
se detallan las pautas de diagnostico clinico, imagenolégico y de
laboratorio, haciendo hincapi¢ en el diagnéstico diferencial
temprano. Se exponen los protocolos de tratamiento
actualizados, incluyendo estrategias de ventilaciéon no invasiva
precoz, administracion minimamente invasiva de surfactante
(LISA/MISA) y el manejo de complicaciones graves como la
Hipertensién Pulmonar Persistente del Recién Nacido
(HPPRN). El objetivo es proveer al médico general, residente y
especialista de una herramienta basada en evidencia para la
toma de decisiones criticas en el periodo neonatal.

Introduccion

La adaptacion a la vida extrauterina es uno de los procesos
fisiologicos mas complejos del ser humano. Durante la vida
fetal, la placenta asume la funcién de intercambio gaseoso y los
pulmones fetales se encuentran llenos de liquido, secretado
activamente por el epitelio pulmonar. Al nacer, el cese de la
circulacion placentaria y el inicio de la respiraciéon espontanea
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exigen una rapida transicion: el liquido pulmonar debe ser
reabsorbido, los alvéolos deben expandirse de forma
homogénea y la resistencia vascular pulmonar debe caer
drasticamente para permitir un adecuado flujo sanguineo a los
capilares alveolares.

Cualquier disrupcién en esta transicion (ya sea por inmadurez
anatomica, deficiencia bioquimica de surfactante, falta de estrés
fisiologico del parto o aspiracién de fluidos intrauterinos)
desencadena dificultad respiratoria neonatal. Identificar la
etiologia subyacente es un desafio clinico vital para instaurar
terapias dirigidas que minimicen el dafio pulmonar inducido
por volumen (volutrauma), presiéon (barotrauma) u oxigeno
(oxitrauma).

Epidemiologia

La incidencia de las patologias respiratorias neonatales es
inversamente proporcional a la edad gestacional y al peso al
nacer.

* Sindrome de Dificultad Respiratoria (SDR):
Afecta predominantemente a recién nacidos pretérmino.
Su incidencia es cercana al 90% en prematuros menores
de 28 semanas de gestacion, disminuyendo al 10-20% en
aquellos de 34 semanas, y es menor al 1% en neonatos a
término.

* Taquipnea Transitoria del Recién Nacido
(TTRN): Es la causa mas frecuente de distrés
respiratorio neonatal a nivel global. Afecta
aproximadamente al 1-2% de todos los recién nacidos,
con una prevalencia significativamente mayor en
neonatos a término o pretérmino tardios (34-36 semanas)
nacidos por cesarea electiva sin trabajo de parto previo.

* Sindrome de Aspiracion Meconial (SAM): El
liquido amniotico tenido de meconio ocurre en el
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10-15% de todos los embarazos, predominantemente en
postérminos (mayor a 41 semanas). De estos,
aproximadamente el 3-35% desarrollan SAM, una
condicién grave con una tasa de mortalidad que oscila
entre el 3 y el 5%.

Fisiopatologia

Para comprender el distrés neonatal, es imperativo separar la
fisiopatologia segtin la entidad clinica.

1. Sindrome de Dificultad Respiratoria (SDR):

El déficit primario es la cantidad y calidad del factor
surfactante pulmonar, sintetizado por los neumocitos tipo II. El
surfactante, compuesto por fosfolipidos
(dipalmitoilfosfatidilcolina) y proteinas (SP-A, B, C, D),
disminuye la tension superficial alveolar, evitando el colapso al
final de la espiracion. Su ausencia produce atelectasias
progresivas, disminuciéon de la capacidad residual funcional
(CRF) y un desequilibrio extremo en la relaciéon ventilacion/
perfusion (V/Q). Esto conduce a hipoxemia, hipercapnia y
acidosis mixta. La acidosis perpetia la vasoconstriccion
pulmonar, creando un cortocircuito (shunf) de derecha a
izquierda a través del foramen oval y el conducto arterioso
persistente.

2. Taquipnea Transitoria del Recién Nacido (TTRN):
El mecanismo subyacente es un retraso en la reabsorcion del
liquido pulmonar fetal. Durante el trabajo de parto, las
catecolaminas maternas y fetales estimulan la inversion
funcional de los canales epiteliales de sodio (ENaC) en los
pulmones, cambiando la secrecién de liquido a absorcién
activa. En los nacimientos sin trabajo de parto (cesarea
electiva), este mecanismo no se activa plenamente. El liquido
intersticial pulmonar residual distiende los vasos linfaticos,
engrosa los septos alveolares y comprime las vias respiratorias
finas de manera extrinseca, reduciendo la distensibilidad
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pulmonar y obligando al neonato a aumentar la frecuencia
respiratoria.

3. Sindrome de Aspiracion Meconial (SAM):

La expulsion de meconio in utero suele ser una respuesta
fisiologica a la hipoxia o isquemia fetal. Al ser aspirado hacia la
via aérea inferior, el meconio genera un dafio trifasico:

Obstruccion mecdnica: Causa atelectasias (obstruccion total)
o un efecto de "valvula unidireccional" (obstruccién
parcial), causando hiperinsuflacion.

Neumonitis quimica: Desencadena una intensa cascada
inflamatoria, con liberaciéon de citocinas (IL-1, IL-8,
TNF-alfa).

Inactivacion del surfactante: Los acidos grasos libres del
meconio alteran la tensién superficial de los lipidos del
surfactante endogeno.

Factores de Riesgo

Maternos: Diabetes mellitus gestacional (el
hiperinsulinismo fetal retrasa la maduracion bioquimica
pulmonar), corioamnionitis, hipertension inducida por el
embarazo.

Fetales: Prematuridad (factor absoluto mas importante
para SDR), asfixia perinatal, macrosomia, sexo
masculino.

Obstétricos: Cesarea electiva sin trabajo de parto
(principal factor para TTRN), parto postérmino,
oligohidramnios.



e Pt

( El meconio aspirado causa distrés respiratorio neonatal ]

Aspiracion de Obstruccién Neumonitis Inactivacién del
meconio mecdnica quimica surfactante
Meconio aspirado en Atelectasias y Inflamacién y Alteracion de la
la via aérea obstruccion de la via liberacion de tension superficial
aérea citocinas

Manifestaciones Clinicas

El cuadro clinico general incluye taquipnea (>60 rpm), quejido
espiratorio (intento de generar PEEP fisiologico), aleteo nasal,
clanosis central y retracciones.

La severidad del distrés se cuantifica objetivamente mediante el
Test de Silverman-Andersen (0: sin dificultad; 1-3: leve;
4-6: moderada; >7: severa).

*  Clinica del SDR: Inicia inmediatamente tras el nacimiento
y empeora progresivamente durante las primeras 48-72
horas.

*  Clinica de la TTRN: Taquipnea precoz y llamativa. El
torax suele estar hiperinsuflado. Tiende a la resolucion
espontanea en 24-72 horas.

* Clinica del SAM: Antecedente de liquido meconial. Recién
nacido deprimido al nacer, con térax asimétrico,
estertores crepitantes y, frecuentemente, tinciéon
amarillenta-verdosa de piel y cordon umbilical.



Diagnéstico

Diagnéstico Clinico

Se basa en la anamnesis materno-fetal, edad gestacional,
factores de riesgo perinatales y exploracién fisica exhaustiva
(Test de Silverman-Andersen, auscultacién, esfuerzo
respiratorio).

Diagnéstico Dermatoscépico

La dermatoscopia no aplica en el diagnostico de la patologia
respiratoria neonatal por ser una técnica exclusiva de
dermatologia visual. No obstante, la inspeccién clinica cutanea
revela cianosis, palidez extrema, cutis marmorata o llenado
capilar prolongado (indicadores de hipoxia tisular). En el SAM,
la impregnacion de pigmentos biliares en la piel confirma el
sufrimiento fetal cronico.

Diagnéstico Imagenologico y de Laboratorio

La radiografia de térax anteroposterior es fundamental:

*  SDR: Patron reticulonodular difuso bilateral ("vidrio
esmerilado"), broncograma aéreo y disminuciéon del
volumen pulmonar.

 TTRN: Hiperinsuflacién, liquido en las cisuras
interlobares, congestion hiliar radiada (corazon
"velloso").

¢ SAM: Patrén heterogéneo con infiltrados algodonosos
gruesos, areas de hiperinsuflaciéon alternadas con
atelectasias difusas.

Laboratorio: La gasometria arterial/capilar documenta la
hipoxemia, hipercapnia y acidosis. Se deben solicitar reactantes
de fase aguda (hemograma, PCR) para descartar sepsis.
Diagnostico Histopatologico (St aplica)

En el SDR (generalmente hallazgo post-mortem), la anatomia
patolégica muestra pulmones congestivos y atelectasicos.
Microscopicamente, el sello distintivo son las membranas
hialinas (exudado eosinofilico de fibrina y restos celulares). En
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el SAM, se observan macroéfagos alveolares cargados de
meconio y edema intersticial severo.

Diagnéstico Diferencial

1. Neumonia Congénita / Sepsis Temprana:
Indistinguible clinica e imagenologicamente del SDR.
Requiere cobertura antibiética empirica.

2. Cardiopatias Congénitas Cianégenas: Sospecha
ante distrés sin respuesta franca al oxigeno (Test de
hiperoxia negativo).

3. Hernia Diafragmatica Congénita: Abdomen
excavado, ruidos intestinales en el torax.

4. Malformaciones de la Via Aérea: Atresia de coanas,
laringomalacia.

Tratamiento

Opciones de primera linea y estabilizacion inicial

Termorregulacion y Fluidos: Mantener ambiente
térmico neutro. Evitar sobrecarga de liquidos (restriccion
hidrica inicial en SDR de 60-70 ml/kg/dia).

Soporte Ventilatorio No Invasivo (VNI): La Presion
Positiva Continua en la Via Aérea (CPAP nasal) es el
estandar de oro inicial para TTRN y SDR moderado
(presion de 5 a 8 cm H20).

Terapias de reemplazo (SDR) y nuevas terapias basadas en
evidencia

Surfactante Exoégeno: Indicado en SDR. Las guias
actuales recomiendan la administraciéon
minimamente invasiva (LISA/MISA): introduccion
de un catéter fino en la traquea bajo laringoscopia
directa manteniendo respiracién espontanea en CPAP,
evitando el barotrauma de la ventilacién mecanica.

Alternativas terapéuticas e invasivas



Ventilacién Mecanica Convencional (VMC):
Reservada para fallo de VNI, preferentemente
modalidades de Ventilaciéon con Volumen Garantizado
(VG).

Ventilacion de Alta Frecuencia Oscilatoria
(VAFO): Estrategia de rescate en SAM grave o SDR con

hipertensiéon pulmonar severa.

Manejo en poblaciones especiales

Hipertension Pulmonar Persistente (HPPRN):
Complicaciéon del SAM. Exige el uso de Oxido Nitrico
Inhalado (iNO) a dosis de 20 ppm como vasodilatador
pulmonar selectivo.

ECMO (Oxigenaciéon por Membrana
Extracorpérea): Ultima linea para neonatos >34
semanas refractarios a VAFO e iNO.

Patologias Respiratorias Neonatales: Diagndstico y Tratamiento
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Complicaciones

Agudas: Sindromes de fuga de aire (neumotoérax,
neumomediastino), hemorragia intraventricular (HIV).
Croénicas: Displasia Broncopulmonar (DBP) en
prematuros por inflamaciéon y volutrauma crénicos.
Retinopatia del Prematuro (ROP).

Pronéstico

La TTRN es benigna y autolimitada. En el SDR, la
supervivencia de neonatos de muy bajo peso supera hoy el
85-90% gracias al CPAP precoz y surfactante, aunque persiste
el riesgo de DBP. En el SAM, el prondstico depende de la
severidad de la injuria asfictica neurologica concomitante y la

gravedad de la HPPRN.

Algoritmo practico de manejo (Paso a paso)

1.

Evaluacion en Sala de Partos: ;Respira o llora? Si
no, proveer calor, despejar via aérea. Si hay liquido
meconial con depresiéon severa, evaluar intubacion
inmediata segiin protocolos actualizados de reanimacion.
Evaluacion de Dificultad: Monitorizar SpO2 vy
evaluar Silverman-Andersen. Mantener saturaciones
objetivo segin minutos de vida.

Soporte Inicial (UCIN): Iniciar CPAP nasal (5-8 cm
H20O). Solicitar Rx de Térax y gasometria. Iniciar
antibioticoterapia empirica.

Terapia Guiada:

SDR: Si precisa F102 > 0.30, administrar Surfactante
técnica LISA.

TTRN: Soporte hidrico restrictivo, esperar resolucion.
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SAM: Aseo pulmonar, CPAP o VMC si hay hipercapnia.
S1 hay HPPRN; iniciar iNO.

Puntos clave para la practica clinica

Los corticoides antenatales (24-34 semanas) son la
intervencion mas efectiva para prevenir el SDR.

El CPAP temprano reduce drasticamente la necesidad
de intubacion y el riesgo de Displasia Broncopulmonar.
El uso rutinario de FiO2 al 100% en reanimacién esta
contraindicado por el alto nivel de estrés oxidativo y dafio
secundario tisular.
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Obesidad Infantil y Sindrome
Metabolico

Maria jJosé Napa Viter:

Resumen

La obesidad infantil representa uno de los desafios de salud
publica mas criticos del siglo XXI, actuando como el principal
catalizador para el desarrollo temprano del Sindrome
Metabolico (SMet) en la poblaciéon pediatrica. Este capitulo
proporciona una revision exhaustiva y estructurada sobre la
epidemiologia, fisiopatologia subyacente de la adiposopatia, y el
diagnostico integral de la obesidad y sus comorbilidades. Se
aborda el diagnostico clinico, incluyendo hallazgos
dermatoscopicos e histopatoléogicos pertinentes a las
complicaciones sistémicas. Finalmente, se detalla el manejo
terapéutico actualizado, desde intervenciones intensivas en el
estilo de vida hasta las nuevas terapias farmacologicas basadas
en incretinas (agonistas GLP-1) y criterios de cirugia bariatrica,
culminando con un algoritmo practico para la toma de
decisiones clinicas.

Introduccion

Histéricamente considerada una patologia exclusiva de la edad
adulta, la obesidad y el Sindrome Metabolico (SMet) han
experimentado un preocupante desplazamiento hacia las
edades pediatricas. E1 SMet no es una enfermedad tnica, sino
un conglomerado de anomalias cardiometabdlicas que incluyen
resistencia a la insulina, adiposidad central, dislipidemia e
hipertension arterial. En nifios y adolescentes, la presencia de
este sindrome aumenta exponencialmente el riesgo de
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desarrollar diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y enfermedad
cardiovascular prematura. El abordaje pediatrico exige una
comprensiéon profunda de la dinamica del crecimiento, los hitos
del neurodesarrollo y la influencia del entorno familiar,
haciendo que el manejo difiera sustancialmente de la practica
en adultos.

Epidemiologia

La prevalencia de la obesidad infantil ha alcanzado
proporciones pandémicas. Segun estimaciones recientes de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), mas de 390
millones de nifios y adolescentes de 5 a 19 afios presentan
sobrepeso u obesidad a nivel global. En paises de América
Latina y Estados Unidos, las tasas de obesidad infantil superan
el 20% en cohortes especificas.

La prevalencia del SMet en la poblacion pediatrica general se
estima entre un 3% y 4%, pero asciende drasticamente a un
30% a 50% en ninos y adolescentes con obesidad severa.
Existen disparidades significativas influenciadas por
determinantes sociales de la salud, observandose mayores tasas
en poblaciones de bajo nivel socioeconémico y en ciertas
minorias étnicas (como poblaciones hispanas y
afrodescendientes), las cuales presentan una mayor
predisposicion genética a la resistencia a la insulina.

Fisiopatologia
El eje central de la obesidad y el SMet es la adiposopatia o
tejido adiposo disfuncional. El exceso de balance energético
sostenido conduce a hipertrofia e hiperplasia de los adipocitos.
1. Inflamacion crénica de bajo grado: Los adipocitos
hipertréficos secretan quimiocinas que atraen
macréfagos, induciendo un cambio fenotipico de
macrofagos antiinflamatorios (M2) a proinflamatorios
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(M1). Esto genera una liberacién masiva de citoquinas
(TNF-alfa, IL-6, PCR) y una alteracion en las adipocinas
(hiperleptinemia con resistencia a la leptina, e
hipoadiponectinemia).

Resistencia a la insulina (RI): La lipotoxicidad
derivada de la liberacién excesiva de acidos grasos libres
(AGL) y las citoquinas proinflamatorias interfieren con la
senalizaciéon intracelular del receptor de insulina
(fosforilacion inhibitoria de los sustratos del receptor de
insulina, IRS-1 y IRS-2).

Lipotoxicidad y depodsito ectéopico: Ante la
incapacidad del tejido adiposo subcutdneo para
almacenar mas triglicéridos, los lipidos se depositan de
forma ectopica en 6rganos como el higado (induciendo
esteatosis hepatica asociada a disfunciéon metabodlica o
MASLD), musculo esquelético y pancreas (afectando la
funcion de las células beta).

Dislipidemia aterogénica: La RI hepatica aumenta
la producciéon de VLDL y reduce el aclaramiento de
triglicéridos. Se observa tipicamente un patréon de
hipertrigliceridemia, descenso de HDL-C y aparicién de
particulas LDL pequenas y densas.

Factores de riesgo
El desarrollo de la obesidad infantil es multifactorial,
implicando una compleja interacciéon genético-ambiental:

Factores prenatales y epigenéticos: Obesidad
materna gestacional, tabaquismo materno, ganancia de
peso excesiva durante el embarazo y diabetes gestacional.
Tanto el alto peso al nacer (macrosomia) como el bajo
peso al nacer con crecimiento de recuperacion rapido
(catch-up growth) predisponen a la resistencia a la
insulina.
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* Factores posnatales tempranos: Ausencia de
lactancia materna, introduccién temprana de alimentos
ultraprocesados, alteraciones del microbioma intestinal
(uso temprano de antibioticos).

* Estilo de vida y entorno (Ambiente obesogénico):
Dieta hipercalérica rica en fructosa y aztcares anadidos,
sedentarismo severo (mas de 2 horas diarias de pantallas)
y alteraciones en la arquitectura del suefio.

 Factores psicosociales: Dinamicas familiares
disfuncionales, estrés cronico y bajo nivel
socioeconomico.

Obesidad Infantil: Un Desafio de Salud Publica
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Manifestaciones clinicas
La presentacion clinica va mas alla del exceso de peso e incluye
signos del impacto multisistémico de la RI:

Antropometria: Incremento del Indice de Masa
Corporal (IMC) por encima del percentil 95, aumento
acelerado de la velocidad de ganancia ponderal vy
adiposidad de distribucién troncal o central.
Manifestaciones cutaneas: Acantosis nigricans
(engrosamiento e hiperpigmentaciéon en pliegues como
cuello, axilas e ingles, marcador patognomoénico de RI),
acrocordones (fibromas laxos), estrias de distension
violaceas o nacaradas, e hirsutismo secundario a
hiperandrogenismo.

Signos sistémicos: Hepatomegalia (indicativa de
esteatosis hepatica), elevacion de las cifras de presion
arterial, ronquidos nocturnos o apnea presenciada
(Sindrome de Apnea Obstructiva del Sueno - SAOS), y
alteraciones ortopédicas (dolor en cadera o rodillas).

Diagnéstico
Diagnéstico Clinico
El diagnoéstico inicial se fundamenta en la antropometria

utilizando curvas de la OMS o los CDC.

Sobrepeso: IMC entre el percentil 85 y 94.

Obesidad: IMC mayor o igual al percentil 95.
Obesidad severa: IMC mayor o igual al 120% del
percentil 95, o un IMC absoluto mayor de 35 kg/m?2.
Criterios de SMet (segun la FID para mayores de
10 afos): Obesidad abdominal (perimetro de cintura
mayor o igual al percentil 90) sumado a dos o mas de los
siguientes: Triglicéridos mayores o iguales a 150 mg/dL,
HDL menor a 40 mg/dL, Presién Arterial mayor o igual
a 130/85 mmHg, y Glucemia en ayunas mayor o igual a
100 mg/dL.
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La evaluacion de laboratorio debe incluir un perfil lipidico en
ayunas, transaminasas (ALT, AST), glucemia en ayunas,
insulina basal (para calculo de HOMA-IR, aunque no
estandarizado para diagnostico clinico rutinario), y HbAlc.

Diagnéstico Dermatoscopico

Aunque la dermatoscopia es una herramienta propia de la
dermatologia, su uso en pediatria metabdlica permite
diferenciar manifestaciones cutaneas de la obesidad de otros
cuadros.

En la acantosis nigricans, el diagnostico dermatoscopico
revela un patréon de surcos y crestas (sulci and gyri) con un
patrén exofitico papilar, multiples proyecciones
hiperpigmentadas y estructuras vasculares puntiformes
regulares. Esto es fundamental para hacer el diagnostico
diferencial con nevos epidérmicos o ictiosis en pacientes con

SMet.

Diagnéstico Histopatologico
La evaluacion histopatolégica rara vez se realiza directamente
en el tejido adiposo en la practica clinica; sin embargo, es el
gold standard para la principal complicacion hepatica de la
obesidad: la esteatohepatitis asociada a disfuncién metabdlica
(MASH).
Los hallazgos histopatologicos en la biopsia hepatica incluyen:
*  Esteatosis macrovesicular que afecta a mas del 5% de los
hepatocitos.
* Balonizacion hepatocelular (hepatocitos aumentados de
tamafio con citoplasma palido y reticular).
* Inflamacion lobulillar y portal (presencia de neutrofilos y
c¢lulas mononucleares).
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Fibrosis perisinusoidal (en patréon de "alambre de

allinero" rogresando a fibrosis puente o cirrosis en
bl

estadios avanzados.

Diagnéstico Diferencial
Debe excluirse la obesidad secundaria, que representa menos
del 5% de los casos:

1.

Causas endocrinas: Hipotiroidismo, Sindrome de
Cushing (caracterizado por detencién de la talla, a
diferencia de la obesidad exdgena donde la talla suele
estar por encima del promedio), y deficiencia de
hormona de crecimiento.

Obesidad monogénica y sindrémica: Mutaciones
del gen MC4R, gen de la leptina (LEP) o su receptor
(LEPR), Sindrome de Prader-Willi, Sindrome de Bardet-
Biedl y Sindrome de Albright. Tipicamente cursan con
hiperfagia severa de inicio temprano y retraso en el
neurodesarrollo.

Obesidad iatrogénica: Uso croénico de
glucocorticoides, antipsicoticos atipicos (olanzapina,
risperidona) o antiepilépticos (valproato).

Tratamiento

El manejo de la obesidad infantil debe ser crénico, escalonado,
multidisciplinario y centrado en la familia.

Opciones de primera linea (Intervenciones en el estilo de vida)
El Tratamiento Conductual Basado en la Familia (FB'T; por sus
siglas en inglés) con alta intensidad de contacto (mayor a 26
horas durante un periodo de 6 a 12 meses) es el estandar de

Ooro.

Nutriciéon: Dieta normocalérica o ligeramente
hipocalérica, rica en fibra (dieta tipo Mediterranea o
DASH), eliminacién de bebidas azucaradas e ingesta
adecuada de agua.
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« Actividad Fisica: Minimo de 60 minutos diarios de
actividad fisica moderada-vigorosa (aerébica y de fuerza).

* Higiene del suefio y pantallas: Reduccion del
tiempo de pantalla no académico a menos de 2 horas/dia
y asegurar entre 9 a 11 horas de sueno, segtn la edad.

Alternativas terapéuticas y farmacologia

Cuando el tratamiento intensivo del estilo de vida falla en
lograr un control del IMC y de las comorbilidades tras 3-6
meses, o en casos de obesidad severa, se debe iniciar
tratamiento farmacolégico complementario.

*  Metformina: Aprobada para DM2 pediatrica a partir
de los 10 afios. Se usa frecuentemente off-label en SMet e
insulinoresistencia severa.

*  Orlistat: Inhibidor de lipasas gastrointestinales,
aprobado para mayores de 12 afios, aunque su uso esta
limitado por la tolerancia gastrointestinal (esteatorrea).

* Fentermina / Topiramato: Aprobado recientemente
para adolescentes mayores de 12 afnos, combina un
agente simpaticomimético con un anticonvulsivo que
modula el apetito.

Nuevas terapias basadas en evidencia (Agonistas
GLP-1)

El panorama terapéutico ha cambiado radicalmente con la
aprobacién de los agonistas del receptor del péptido 1 similar al
glucagéon (AR-GLP-1), que retrasan el vaciamiento gastrico y
acttian a nivel hipotalamico para aumentar la saciedad.

* Liraglutida: Administraciéon subcutanea diaria (hasta
3.0 mg/dia). Aprobada para adolescentes mayores de 12
anos con obesidad. Ha demostrado en ensayos clinicos
(SCALE Teens) reducciones significativas del IMC Z-

Score.
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Semaglutida: Administracién subcutanea semanal
(hasta 2.4 mg/semana). El ensayo STEP TEENS
demostré reducciones de hasta un 16% en el IMC tras
68 semanas en adolescentes mayores de 12 afos,
convirtiéndose en el tratamiento farmacolégico mas
eficaz en la actualidad.

Manejo en poblaciones especiales

Obesidad Monogénica/Sindréomica: La
Setmelanotida, un agonista del receptor MC4R, ha sido
aprobada por la FDA para pacientes mayores de 6 anos
con deficiencia proopiomelanocortina (POMC), PCSK1,
y LEPR confirmadas genéticamente, o Sindrome de
Bardet-Biedl.

Cirugia Bariatrica: Reservada para adolescentes con
crecimiento esquelético casi completo (generalmente
Tanner IV o V), con obesidad clase II (IMC mayor o
igual a 35 kg/m?2) y comorbilidades graves (ej. DM2,
SAOS severo, pseudotumor cerebri), o obesidad clase 111
(IMC mayor a 40 kg/m?2). La gastrectomia en manga
(Sleeve Gastrectomy) es el procedimiento de eleccion
actual en pediatria.

Complicaciones
La obesidad infantil afecta practicamente a todos los sistemas:

1.

2.

3.

Cardiovasculares: Hipertrofia ventricular izquierda,
disfuncién endotelial y aterosclerosis temprana.
Endocrinas: Prediabetes, DM2, Sindrome de Ovario
Poliquistico (SOP), y pubertad adelantada.
Gastrointestinales: Colelitiasis y MASLD/MASH.
Respiratorias: Asma exacerbada por obesidad y
SAOS.

Ortopédicas: Epifisiolisis de la cabeza femoral,
enfermedad de Blount (tibia vara), y pie plano.
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6. Salud Mental: Depresion, ansiedad, trastorno por
atracon y aislamiento social secundario al estigma y
bullying.

Pronéstico

El fenémeno conocido como f#racking o continuidad diagnostica
es alarmante: entre el 70% y el 80% de los adolescentes con
obesidad persistiran con esta condiciéon en la edad adulta. La
obesidad de inicio temprano combinada con SMet acelera
dramaticamente el riesgo de eventos cardiovasculares mayores
(MACE) y reduce la esperanza de vida entre 5 y 20 afios si no
se implementan intervenciones oportunas. Sin embargo,
estudios longitudinales demuestran que la normalizaciéon del
IMC antes de la adultez temprana revierte el riesgo
cardiovascular al de la poblacién general no obesa.

Algoritmo practico de manejo

1. Paso 1: Tamizaje y Detecciéon (Atencion
Primaria): Evaluar peso, talla e IMC anualmente en
todo nifo mayor de 2 anos. Uso de graficas
estandarizadas.

2. Paso 2: Evaluacién Clinica y Laboratorial:

* Si IMC se encuentra entre P85-P94: Evaluar historia
clinica y factores de riesgo.

* Si IMC es mayor o igual a P95: Perfil lipidico, ALT,
glucemia en ayunas. Buscar signos de SMet, acantosis
nigricans o SAOS.

3. Paso 3: Estadiaje Terapéutico (Pediatric Obesity
Treatment Guidelines):

e Lstadio 1 (Prevencién Plus): Intervenciones en el estilo de
vida lideradas por el médico de atencion primaria.
Modificaciéon de héabitos basicos en familia.
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Estadio 2 (Control Estructurado de Peso): Nutrilogo
pediatrico y terapeuta conductual. Dieta estructurada,
registro de alimentacion.

Estadio 3 (Intervencion Multidisciplinaria Integral): Centro de
atencion pediatrica especializada. Visitas semanales.
Evaluacion psiquiatrica.

Estadio 4 (Intervencion lerciaria): Pacientes que no
responden a estadios previos y presentan SMet o
comorbilidades severas. Introducciéon de farmacoterapia
(Agonistas GLP-1, Fentermina/Topiramato) o derivacion
a centro de cirugia bariatrica pediatrica.

Paso 4: Seguimiento continuo: Monitorizaciéon de
progresion antropométrica y bioquimica cada 3 a 6
meses.

Puntos clave para la practica clinica

La obesidad infantil no es un problema estético, sino una
enfermedad crénica inflamatoria, base de la epidemia del
Sindrome Metabdlico temprano.

El diagnéstico clinico temprano utilizando las curvas de
IMC correspondientes a edad y sexo es obligatorio en
cada visita pediatrica.

El hallazgo de acantosis nigricans (y su comprobacion
dermatoscopica ante duda) o higado graso (evaluacion
indirecta y ecografica pre-histopatolégica) son signos
cardinales de resistencia a la insulina severa.

Las intervenciones basadas en la familia y enfocadas en la
modificacién conductual son la piedra angular del
tratamiento.

El uso de terapias farmacolégicas de nueva generacion
(como Liraglutida y Semaglutida) marca un hito en el
manejo médico para adolescentes a partir de los 12 afos
con obesidad severa resistente a cambios de estilo de
vida.
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La inercia terapéutica debe evitarse; la frase "ya crecera y
adelgazara" es obsoleta y perjudicial ante la alta tasa de
tracking de la obesidad hacia la adultez.
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Infecciones Neonatales y Sepsis
Neonatal

Angel Gabriel Chango Ramirez

Resumen

La sepsis neonatal representa una de las principales causas de
morbimortalidad en los recién nacidos a nivel mundial. Se
clasifica clasicamente en sepsis de inicio temprano (antes de las
72 horas de vida), generalmente de transmision vertical, y sepsis
de 1inicio tardio (después de las 72 horas), asociada
predominantemente a patdégenos nosocomiales y comunitarios.
Debido a la inmadurez del sistema inmunolégico neonatal, las
manifestaciones clinicas suelen ser inespecificas y sutiles, lo que
exige un alto indice de sospecha. Este capitulo revisa de forma
exhaustiva la epidemiologia, fisiopatologia, factores de riesgo y
estrategias de diagnostico, abordando los hemocultivos como
estandar de oro, asi como el uso de biomarcadores. Se presenta
un enfoque terapéutico actualizado basado en el inicio rapido
de antibioticoterapia empirica y la desescalada guiada por
cultivos, concluyendo con un algoritmo practico de manejo y
las terapias emergentes en cuidados intensivos neonatales.

Introduccion

La sepsis neonatal es un sindrome clinico caracterizado por
signos sistémicos de infecciéon acompanados de bacteriemia en
el primer mes de vida. Constituye una emergencia médica que
requiere intervenciéon inmediata debido a la rapida progresion
hacia el fallo multiorganico y la muerte. La vulnerabilidad del
neonato, especialmente el prematuro, subyace en una
inmunidad innata y adaptativa en desarrollo, con deficiencias
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funcionales en la quimiotaxis de neutroéfilos, opsonizacion y
produccion de citoquinas. El reconocimiento temprano es un
desafio persistente en la practica pediatrica debido a la
superposiciéon de sus sintomas con trastornos no infecciosos
propios de la adaptacion neonatal.

Epidemiologia

A nivel global, la incidencia de la sepsis neonatal varia
significativamente segun la region geografica y el nivel de
ingresos del pais, estimandose entre 1 a 10 casos por cada 1,000
nacidos vivos en paises desarrollados, y con cifras hasta tres
veces mayores en paises de ingresos bajos y medios.

* Sepsis de inicio temprano (SIT): La incidencia ha
disminuido drasticamente (a menos de 1 por 1,000
nacidos vivos en paises desarrollados) gracias a la
implementacién del cribado materno universal y la
profilaxis antibidtica intraparto contra el Streptococcus
agalactiae (Estreptococo del Grupo B o EGB).

* Sepsis de inicio tardio (SITa): Afecta de manera
desproporcionada a los recién nacidos de muy bajo peso
al nacer (< 1,500 g), con tasas de incidencia que oscilan
entre el 20% vy el 40% en las Unidades de Cuidados
Intensivos Neonatales (UCIN), siendo los estafilococos
coagulasa negativos (CoNS) los agentes mas prevalentes.
La mortalidad por sepsis neonatal sigue siendo
inaceptablemente alta, oscilando entre el 10% y el 30%,
dependiendo del peso al nacer, la edad gestacional y el
microorganismo implicado.

Fisiopatologia

La patogénesis de la sepsis neonatal implica una compleja
interaccion entre la carga patégena y las defensas del huésped
inmaduro. En la SIT, la colonizaciéon ascendente desde el tracto
urogenital materno o la infeccién transplacentaria conducen a
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la exposicion del feto a microorganismos en el liquido
amnidtico. En la SITa, la rotura de barreras anatomicas (piel,
mucosas, tracto gastrointestinal) por dispositivos invasivos
permite la translocacion bacteriana.

Una vez que el patégeno invade el torrente sanguineo, los
patrones moleculares asociados a patéogenos (PAMP) son
reconocidos por los receptores tipo Toll (I'LR) en las células
inmunes innatas. En el neonato, esta respuesta puede ser
dicotémica:

1. Respuesta hipoinflamatoria: Incapacidad para
montar una respuesta adecuada por inmadurez de
neutrofilos y macroéfagos, llevando a una rapida
proliferaciéon bacteriana.

2. Tormenta de citoquinas (Sindrome de Respuesta
Inflamatoria Sistémica - SRIS): Una liberacion
masiva y desregulada de interleucinas (IL-1, IL-6, TNF-
alfa) que provoca dano endotelial profundo, fuga capilar,
vasodilatacion severa (choque distributivo) y activacion de
la cascada de coagulacion (CID).
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Sepsis Neonatal: Una Batalla Compleja

Carga Barreras Rotas Respuesta

Patdgena Translocacién Hipoinflamatoria

Exposicién a bgf:teriavrt\_a por Incapacidad para
: ; ispositivos
microorganismos en ; . P montar una
el liquido amniético invasivos Reconocimiento respuesta adecuada
de PAMP
Respuesta inmune Activacion de TLR en
inadecuada del células inmunes

recién nacido

Factores de riesgo
Factores maternos (Asociados a Sepsis Temprana)
*  Corioamnionitis clinica o histologica.
*  Ruptura prematura de membranas (RPM) mayor a 18
horas.
*  Colonizacién materna por EGB sin profilaxis adecuada.
*  Fiebre materna periparto (mayor a 38.0 grados Celsius).
* Infeccién del tracto urinario o bacteriuria asintomatica
en el tercer trimestre.
Factores neonatales (Asociados a Sepsis Temprana y
Tardia)
*  Prematuridad (edad gestacional menor a 37 semanas).
*  Bajo peso al nacer.
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Puntuaciéon de Apgar baja al quinto minuto, requiriendo
reanimacion avanzada.

Procedimientos invasivos (catéteres venosos centrales,
intubacién endotraqueal, nutriciéon parenteral).

Uso prolongado de inhibidores de la bomba de protones
o antibioticos de amplio espectro (alteracion del
microbioma).

Anomalias congénitas (ej. defectos del tubo neural,
gastrosquisis).

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones de la sepsis neonatal son clasicamente
sutiles y afectan multiples sistemas. El neonato "no luce bien" o
presenta cambios abruptos respecto a su estado basal.

Inestabilidad térmica: Hipotermia (mas comin en
prematuros) o fiebre.

Respiratorias: Taquipnea, quejido, aleteo nasal,
retracciones, episodios de apnea y desaturacion.
Cardiovasculares: Taquicardia inexplicable,
bradicardia (signo tardio), mala perfusion periférica,
llenado capilar prolongado, palidez, moteado,
hipotension.

Gastrointestinales: Rechazo al alimento, residuo
gastrico bilioso, distension abdominal, voémitos,
hepatomegalia.

Neurologicas: Letargo, irritabilidad, hipotonia,
convulsiones, abombamiento de la fontanela (sugestivo de
meningitis).
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Manifestaciones Clinicas de la Sepsis Neonatal

Inestabilidad
Térmica Problemas
Respiratorios
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fiebre apnea
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@ \ SepSIS 14 0'@ Gastrointestinales
Ritmo cardiaco anormal Neonatal

Rechazo al alimento y
distension abdominal

y mala perfusion

Problemas /2 R\
Neuroldgicos @ O

Letargo, irritabilidad y
convulsiones

Diagnéstico

Diagnéstico Clinico y de Laboratorio

El hemocultivo sigue siendo el estandar de oro. Debe obtenerse
al menos 1 mL de sangre (idealmente en dos frascos si el peso lo
permite) antes de iniciar antibioticos.

*  Biomarcadores: La Proteina C Reactiva (PCR) tiene
baja sensibilidad inicial pero un alto valor predictivo
negativo tras 24-48 horas. La Procalcitonina (PCT) se
eleva mas rapidamente (6-12 horas) pero tiene un pico
fisiolégico en las primeras 48 horas de vida que debe
considerarse en los nomogramas.

* Hemograma completo: Leucopenia (menor a 5,000/
mm3), neutropenia, trombocitopenia (menor a 100,000/
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mm3) y un indice neutroéfilos inmaduros/totales (I/T)
mayor a 0.2 son sugestivos de infeccion.

*  Punciéon Lumbar (PL): Obligatoria en todo neonato
con hemocultivo positivo, signos neuroldgicos, o deterioro
severo inexplicado.

Diagnéstico Dermatoscépico y Cutaneo

Aunque la dermatoscopia no es una herramienta primaria en el
diagnoéstico de la sepsis neonatal sistémica, la evaluacion
macroscopica e inspeccidén cutanea minuciosa es critica. Signos
dermatoldgicos sugestivos de sepsis incluyen:

* Pustulosis o vesiculas (sugestivas de infeccién
estafilococica, Listeria monocytogenes, o Herpes
simplex).

*  Petequias, equimosis y purpura fulminante (indicativos de
CID secundaria a sepsis bacteriana o enterovirus).

*  Onfalitis (eritema e induraciéon periumbilical) como foco
infeccioso primario.

La dermatoscopia puede ser 1til en la evaluacion
diferencial de lesiones vesiculares (descartar
ectoparasitosis o dermatosis neonatales benignas).

Diagnoéstico Histopatologico

La evaluacion histopatologica de la placenta y el cordon
umbilical proporciona evidencia diagnostica retrospectiva clave.
La identificacion de corioamnionitis histolégica, funisitis
(inflamacién de la gelatina de Wharton) o vasculitis fetal
confirma una respuesta inflamatoria intrauterina que
correlaciona fuertemente con un alto riesgo de sepsis neonatal
temprana.

Diagnostico diferencial
El diagnostico diferencial es amplio y abarca practicamente
todas las patologias del periodo neonatal:
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Taquipnea transitoria del recién nacido, Sindrome de
distrés respiratorio (enfermedad de membrana hialina),
Neumonia por aspiracién de meconio.

Cardiopatias congénitas ductus-dependientes (su
presentacion en shock al cerrarse el ductus simula un
choque séptico).

Errores innatos del metabolismo (galactosemia,
trastornos del ciclo de la urea).

Asfixia perinatal y encefalopatia hipéxico-isquémica.
Hemorragia intraventricular severa.

Tratamiento

Opciones de Primera Linea

La antibioticoterapia empirica debe iniciarse en la primera
hora tras la sospecha diagnostica y recoleccion de cultivos.

Sepsis de Inicio Temprano: Ampicilina (cubre EGB,
Listeria, Enterococos) + Gentamicina (sinergia vy
cobertura para Gram negativos como £. colz). En caso de
sospecha de meningitis, se opta por Ampicilina +
Cefotaxima para alcanzar mejores niveles en liquido
cefalorraquideo. (Evitar Ceftriaxona en neonatos por
riesgo de desplazamiento de la bilirrubina y barro biliar).
Sepsis de Inicio Tardio: Dependera de la ecologia de
la unidad neonatal. El régimen clasico es Vancomicina
(para cubrir CoNS y S. aureus resistente a meticilina) +
Aminoglucésido (Amikacina o Gentamicina) o
Cefalosporina de 3ra/4ta generacion.

Alternativas Terapéuticas

En unidades con alta prevalencia de bacilos Gram negativos
productores de betalactamasas de espectro extendido (BLEE),
se puede requerir el uso de Carbapenémicos (Meropenem) o
combinaciones de Piperacilina-Tazobactam. Estos deben
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reservarse estrictamente segun el antibiograma para evitar la
seleccion de cepas multirresistentes.

Nuevas Terapias Basadas en Evidencia

Biomarcadores para suspension temprana: [a
evidencia actual apoya fuertemente la suspension de
antibidticos a las 36-48 horas si los hemocultivos son
negativos y el neonato esta asintomatico.
Inmunoglobulina Intravenosa (IGIV) y
Pentoxifilina: La evidencia mas reciente no respalda el
uso rutinario de IGIV en sepsis neonatal rutinaria. La
pentoxifilina ha mostrado beneficios en la reduccion de
mortalidad en prematuros con sepsis comprobada,
aunque requiere mas estudios multicéntricos.
Probioticos, Prebiodticos y Lactoferrina: Uso
profilactico. En neonatos prematuros, la suplementaciéon
enteral temprana previene la enterocolitis necrotizante
(ECN) y la sepsis tardia al estabilizar el microbioma
intestinal.

Manejo en Poblaciones Especiales

En los neonatos extremadamente prematuros (< 1,000 g o < 28
semanas), el manejo hidrico y hemodinamico debe ser
sumamente cauteloso. El uso de inotropicos (Dopamina,
Dobutamina, Adrenalina o Milrinona) y el soporte respiratorio
precoz son vitales, ya que la reserva compensatoria en el shock

séptico es casi nula.

Complicaciones

Meningitis neonatal purulenta (con riesgo de ventriculitis
y abscesos cerebrales).

Coagulacion Intravascular Diseminada (CID).

Choque séptico resistente a catecolaminas.

Enterocolitis necrotizante (ECN).
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*  Secuelas a largo plazo: Paralisis cerebral, déficit
neurosensorial (hipoacusia neurosensorial inducida por
infeccion o por toxicidad de aminoglucosidos), y retraso
generalizado del desarrollo neurologico.

Pronéstico

El pronéstico esta intrinsecamente ligado a la rapidez de
instauraciéon del tratamiento, la edad gestacional y el
microorganismo implicado. Mientras que los recién nacidos a
término con SIT sin compromiso meningeo tienen una
supervivencia superior al 95% con minima morbilidad a largo
plazo, los recién nacidos extremadamente prematuros con SITa
por Gram negativos u hongos enfrentan mortalidades de hasta
un 30-40%, y hasta un 50% de los sobrevivientes de este grupo
desarrollan algtin grado de discapacidad en el neurodesarrollo.

Algoritmo practico de manejo

1. Evaluacion Inicial (Hora 0): Identificacién de signos
clinicos sutiles o factores de riesgo maternos/neonatales
(uso de Calculadora de Riesgo de Sepsis Neonatal de
Kaiser Permanente en neonatos >= 34 semanas).

2. Soporte Vital Basico y Avanzado: Asegurar via
aérea, ventilacion y accesos vasculares. Monitoreo
cardiorrespiratorio continuo.

3. Toma de Muestras (< 1 hora): Hemocultivo (minimo
1 mL), hemograma, PCR/PCT, glucosa capilar,
gasometria. Punciéon lumbar si hay signos neurolégicos o
el neonato esta estable para el procedimiento.

4. Antibioticoterapia Empirica Inmediata (< 1 hora):

*  SIT: Ampicilina + Gentamicina.

* SITa: Vancomicina + Aminoglucésido/Meropenem
(segtin flora local).
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Manejo Hemodinamico (Si hay shock): Bolos de
solucion salina normal (10-20 mL/kg en 30 minutos).
Inicio de inotropicos si persiste la hipoperfusion.
Reevaluacion a las 36-48 horas:

Cultivos negativos y paciente asintomatico: Suspender
antibioticos.

Cultivos positivos: Ajustar esquema guiado por
antibiograma. Completar ciclo de 7-10 dias para
bacteriemia, 14-21 dias para meningitis.

Puntos clave para la practica clinica

El hemocultivo antes de la primera dosis de antibi6tico
sigue siendo el procedimiento mas importante en el
abordaje de la sepsis neonatal.

La inespecificidad clinica en el neonato obliga a
considerar la sepsis como el principal diagnostico
diferencial ante cualquier cambio agudo en su estado
clinico.

Los marcadores de fase aguda (PCR, PCT) NO deben
usarse aisladamente para decidir el inicio de antibiéticos
empiricos, sino como herramientas para la
monitorizaciéon evolutiva y la suspension segura del
tratamiento a las 36-48 horas.

La combinaciéon de Ampicilina y Gentamicina sigue
siendo de elecciéon para la sepsis de inicio temprano en la
inmensa mayoria de las guias internacionales.

Evitar el uso prolongado e innecesario de antibidticos de
amplio espectro, ya que altera criticamente el
microbioma neonatal y aumenta el riesgo de sepsis
fingica, ECN y patégenos multirresistentes.
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Semiologia Pediatrica y Signos de

Alarma
Brigitte Alexandra Cedeiio Guler

Resumen

La semiologia pediatrica constituye la piedra angular de la
practica clinica para la identificaciéon temprana de patologias
que amenazan la vida. A diferencia del adulto, el paciente
pediatrico presenta variaciones anatéomicas, fisiologicas y del
desarrollo que dictan un abordaje semiologico especifico,
adaptado a su edad y etapa madurativa. El reconocimiento
precoz de los signos de alarma a través de herramientas
validadas, como el Triangulo de Evaluacion Pediatrica (TEP) y
la evaluacion sistematica ABCDE, permite intervenir antes de
que se instaure una falla organica irreversible. Este capitulo
aborda la epidemiologia de las urgencias pediatricas, la
fisiopatologia de la descompensacion, la semiologia topografica
y sistémica, incluyendo el analisis dermatoscopico e
histopatolégico de lesiones cutaneas asociadas a enfermedades
sistémicas severas. Asimismo, se provee un enfoque terapéutico
inicial y un algoritmo de manejo estructurado para el médico
general, el residente y el especialista.

Introduccion

La semiologia es la ciencia que estudia los sintomas y signos de
las enfermedades. En pediatria, la semiologia trasciende la
simple recoleccion de datos; exige un enfoque dinamico y
observacional agudo, dado que los lactantes y nifios pequenos
rara vez pueden verbalizar sus sintomas. El axioma clasico "el
nifno no es un adulto pequeno" cobra su maxima expresiéon en
la evaluacion clinica. Las constantes vitales, las respuestas
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fisiologicas al estrés y los hitos del desarrollo son variables
dependientes de la edad.

El concepto de "signos de alarma" (o red flags) se refiere a
hallazgos clinicos (visuales, auditivos o tactiles) que indican un
riesgo inminente de claudicacién respiratoria, falla circulatoria
o deterioro neurologico grave. Su deteccién requiere pericia
clinica y debe realizarse en los primeros segundos del contacto
con el paciente, incluso antes de utilizar herramientas
diagnoésticas avanzadas.

Epidemiologia

La morbilidad y mortalidad en la poblaciéon pediatrica varian
significativamente segin el area geografica y el nivel
socloeconomico, pero las presentaciones clinicas de gravedad
comparten vias finales comunes. A nivel mundial, las
infecciones de vias respiratorias bajas, las enfermedades
diarreicas (y la consecuente deshidratacion grave) y la sepsis
representan las principales causas de mortalidad en nifios
menores de 5 afios.

En los servicios de urgencias pediatricas, se estima que hasta el
15% de las consultas corresponden a condiciones que requieren
intervenciones inmediatas. Sin embargo, el deterioro clinico en
las salas de hospitalizaciéon pediatrica, frecuentemente
precedido por signos de alarma sutiles no reconocidos, tiene
una incidencia de 1 a 3 por cada 1,000 ingresos. Las fallas en la
monitorizacién semioloégica temprana se asocian con un
incremento del 40% en las tasas de paro cardiorrespiratorio
intrahospitalario, un evento que en pediatria tiene una tasa de
supervivencia con buen pronostico neurologico inferior al 30%.
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Fisiopatologia

Para comprender la semiologia de los signos de alarma, es
imperativo entender la fisiopatologia de la compensaciéon
pediatrica:

Sistema Respiratorio: Los lactantes tienen una via
aérea de menor diametro, lo que aumenta la resistencia
al flujo de aire exponencialmente ante minimos grados
de edema (Ley de Poiseuille). Su caja toracica es mas
compliante (cartilaginosa) y las costillas estan dispuestas
horizontalmente, lo que las hace depender
primariamente del musculo diafragma. Ante el distrés, la
pared toracica se retrae (tiraje), disminuyendo la
eficiencia ventilatoria y llevando a fatiga muscular rapida,
hipoxemia y acidosis hipercapnica.

Sistema Cardiovascular: El volumen sistélico en
neonatos y lactantes es relativamente fijo debido a la
inmadurez del miocardio. Por tanto, el gasto cardiaco
depende casi exclusivamente de la frecuencia cardiaca.
La taquicardia es el primer signo compensatorio del
choque. La hipotension es un signo tardio y pre-mortem;
un nifo puede perder hasta el 30% de su volumen
circulante y mantener una presion arterial normal a
expensas de un intenso aumento de la resistencia vascular
sistémica (manifestado semiolégicamente por piel
moteada, palidez y llenado capilar prolongado).
Sistema Nervioso: Ll cerebro pediatrico en desarrollo
tiene altos requerimientos metabodlicos de glucosa vy
oxigeno. Cualquier alteracién en la perfusion o en el
intercambio gaseoso se traducira rapidamente en
alteraciones del estado de alerta (irritabilidad, letargia o
coma).

42



Desafios en la Semiologia Pediatrica

Dictan un abordaje especifico

Frecuentemente no reconocidos

Via aérea de menor didmetro ‘

Sistema Cardiovascular

Volumen sistdlico fijo

Sistema Nervioso

Altos requerimientos metabdlicos

Factores de riesgo
Existen factores predisponentes que exigen un umbral de
sospecha mas bajo al evaluar a un paciente pediatrico:

* Edad menor de 3 meses: Ll sistema inmunologico
inmaduro aumenta el riesgo de infecciones bacterianas
graves con escasez de signos clinicos clasicos (e]. ausencia
de fiebre, hipotermia).

*  Prematuridad y bajo peso al nacer: Menor reserva
fisiolégica y mayor riesgo de secuelas respiratorias o
neurolégicas.

* Enfermedades cronicas complejas: Cardiopatias
congénitas, displasia broncopulmonar, paralisis cerebral o
sindromes genéticos.

* Inmunodeficiencias: Adquiridas, congénitas o
secundarias a terapias INMuNOSUPresoras.
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Calendario de vacunaciéon incompleto:
Susceptibilidad a patdégenos invasivos (ej. Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae tipo b).

Factores socioeconéomicos: Dificultad para el acceso
rapido al sistema de salud y malnutricion.

Manifestaciones clinicas

La semiologia de los signos de alarma se divide topografica y
fisiologicamente. El abordaje inicial debe guiarse por la
observacion del Triangulo de Evaluacion Pediatrica (TEP):

1. Apariencia (Funcién Neurolégica y Oxigenacion Cerebral):

Tono: Hipotonia ("mufieco de trapo"), flacidez o
ausencia de movimientos espontaneos.
Reactividad/Irritabilidad: Falta de respuesta a
estimulos ambientales, incapacidad para consolar al
paciente, llanto débil o agudo y persistente (grito
meningeo).

Mirada: Mirada perdida, incapacidad para fijar o
seguir rostros, miosis o midriasis arreactiva.

2. Trabajo Respiratorio (Funcion Ventilatoria):

Ruidos patolégicos audibles a distancia: Estridor
(obstrucciéon via alta), quejido (intento de mantener la
capacidad residual funcional mediante exhalacién contra
glotis parcialmente cerrada; signo inminente de
claudicacion), sibilancias.

Posicionamiento: Posicion de "olfateo" o tripode.
Tiraje y mecanica: Aleteo nasal, retracciones
supraclaviculares, intercostales y subcostales, disociacion
toraco-abdominal (respiracion en balancin).

3. Circulacion Cutanea (Funcion de Perfusion y Gasto
Cardiaco):

Palidez: Indica vasoconstriccion periférica grave o
anemia profunda.
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« Cianosis: Central (mucosas, lengua) sugiere hipoxemia
severa (saturacion < 80-85%) o cortocircuito cardiaco
derecho-izquierdo.

*  Cutis marmorata/Moteado: Red venosa visible por
estasis capilar; si es persistente o sobrepasa las
extremidades, indica choque frio.

4. Signos Clinicos Especiales (Red Flags Adicionales):

* Fontanela abombada: Signo de hipertension
endocraneana (meningitis, hidrocefalia, sangrado).

* Signos meningeos: Rigidez de nuca, signos de Kernig
y Brudzinski (pueden estar ausentes en < 12-18 meses).

* Visceromegalias masivas: Hepatomegalia aguda
como signo de insuficiencia cardiaca congestiva.

Diagnéstico

Diagnéstico clinico

El diagnéstico se basa en una anamnesis dirigida (nemotecnia
SAMPLE: Signos/sintomas, Alergias, Medicamentos, Patologia
previa, Last meal/Ultima comida, Eventos previos) y un examen
fisico segmentario y detallado. La mediciéon meticulosa de las
constantes vitales (frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
tension arterial con manguito adecuado, temperatura,
saturacion de oxigeno) es obligatoria y debe interpretarse
siempre segun los percentiles para la edad del paciente.

Diagnéstico dermatoscépico
Aunque la dermatoscopia es una herramienta propia de la
especialidad dermatolégica, su integracion en la semiologia
pediatrica aguda es invaluable para la diferenciaciéon temprana
de lesiones cutaneas que constituyen signos de alarma
sistémicos:
* Purpura y Petequias: La evaluacion dermatoscopica
permite diferenciar una vasculitis (vasos tortuosos, fondo
eritematoso difuso con hemorragias puntiformes) de las
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equimosis por trauma. En el contexto de fiebre, la rapida
identificacién de petequias (que dermatoscopicamente no
palidecen a la compresion y muestran extravasacion
eritrocitaria franca) acelera el diagnostico de
meningococcemia o choque séptico, donde el tiempo es
oro.

Enfermedad de Kawasaki: La dermatoscopia del
lecho ungueal o de las lesiones maculopapulares ayuda a
identificar dilataciones capilares tempranas.

Infecciones por ectoparasitos: En neonatos muy
irritables y con rechazo a la toma, la dermatoscopia
puede identificar el "signo del ala delta" o "jet de
combate" del Sarcoptes scabier, previniendo abordajes
invasivos por "sepsis descartar”.

Diagnéstico histopatologico

La biopsia cutanea en urgencias pediatricas es excepcional,
pero resulta un componente diagnostico indispensable en
dermatosis con riesgo vital:

Sindrome de Piel Escaldada Estafilocécica
(SSSS) vs. Necrolisis Epidérmica Téxica (NET):
Ambas presentan el signo de Nikolsky positivo
(desprendimiento epidérmico a la fricciéon). La semiologia
dicta que el SSSS respeta mucosas, pero la confirmacion
pronoéstica y terapéutica definitiva requiere
histopatologia: el SSSS muestra un clivaje superficial
(intraepidérmico a nivel del estrato granuloso), mientras
que la NET muestra necrosis queratinocitica de espesor
completo y separacion dermoepidérmica. Este
diagnéstico histopatolégico temprano cambia
radicalmente el manejo (antibioticoterapia vs.
inmunosupresion/cuidados de quemado).
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Diagnéstico diferencial
La semiologia precisa permite establecer la diferencia entre
etiologias benignas autolimitadas y procesos criticos:

Distrés respiratorio: Diferenciar entre bronquiolitis
(obstruccion espiratoria baja, lactantes), crup (estridor
inspiratorio), cuerpo extraio (inicio subito, asimetria a la
auscultacion) o miocarditis (distrés con hepatomegalia y
ritmo de galope).

Fiebre sin foco en el lactante: Diferenciar entre
cuadro viral benigno vs. infeccién bacteriana grave (IBG)
u ocultamiento de bacteriemia o meningitis bacteriana
aguda (MBA).

Alteracion del estado mental: Hipoglucemia, ingesta
toxica accidental, estatus epiléptico no convulsivo,
encefalitis viral o trauma craneoencefalico no
presenciado (sospecha de maltrato infantil).

Tratamiento: Abordaje Terapéutico Guiado por
Semiologia

El tratamiento inmediato de los signos de alarma no espera a la
confirmacion etiolégica. Se fundamenta en la estabilizacion
fisiologica.

Opciones de primera linea (Manejo de reanimacién inicial)

A (Via aérea): Apertura manual de la via aérea. Si hay
compromiso persistente, inserciéon de canula orofaringea
o intubacién endotraqueal.

B (Ventilacion): Oxigenoterapia con mascarilla con
reservorio (10-15 L./min) en caso de hipoxemia (SatO2 <
90%) o choque. Si hay ventilacién ineficaz, ventilacion a
presion positiva con bolsa-mascarilla (BVM).

C (Circulacion): Ante signos de choque (moteado,
taquicardia severa, llenado capilar > 2 segundos),
canalizacion de accesos venosos periféricos o via
intra6sea. Expansiéon de volumen con cristaloides
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isotoénicos (Solucion Salina Normal al 0.9% o Ringer
Lactato) a 10-20 mL/kg en bolos rapidos, reevaluando la
hepatomegalia o la aparicién de estertores (signos de
sobrecarga).

Alternativas terapéuticas

Si el paciente no responde a los fluidos (choque
refractario a volumen), el inicio temprano de soporte
inotrépico y vasoactivo (Epinefrina o Norepinefrina
en infusién periférica o central) es mandatorio, guiado
por la semiologia clinica (choque "frio" wvs. choque
"caliente").

Manejo de la hipoglucemia (comin en pediatria ante
cualquier estrés severo) con dextrosa al 10% a 2-5 mL/

kg.

Nuevas terapias basadas en evidencia

Ultrasonido Point-of-Care (POCUS): La
integraciéon del ultrasonido a la semiologia clasica ha
revolucionado el triaje. Permite evaluar de inmediato la
contractilidad cardiaca, el estatus de la vena cava inferior
(volemia), presencia de lineas B pulmonares (edema/falla
cardiaca) o deslizamiento pleural (descartar neumotoérax
a tension).

Canula Nasal de Alto Flujo (CNAF): Uso temprano
en urgencias para disminuir el trabajo respiratorio en
bronquiolitis grave y neumonias antes de requerir
ventilacion mecanica invasiva.

Manejo en poblaciones especiales

Neonatos (Primeros 28 dias): La presentacion de
signos de choque cardiogénico agudo (cianosis severa que
no mejora con oxigeno, pulsos femorales ausentes)
sugiere cierre del conducto arterioso en cardiopatias
congénitas ductus-dependientes. El tratamiento empirico
con infusion de Prostaglandina E1 salva vidas y no
debe retrasarse por la falta de ecocardiograma.

48



Pacientes inmunosuprimidos: Todo nifio
neutropénico u oncologico con fiebre y mal aspecto o
cualquier signo vital alterado debe recibir antibiéticos
endovenosos de amplio espectro (ej. Cefepime o
Piperacilina/Tazobactam) en los primeros 60 minutos del
reconocimiento clinico ("Golden Hour”).

Complicaciones

La falta de reconocimiento oportuno de la semiologia de
alarma desencadena una cascada de eventos deletéreos:

1.

Falla multiorganica: La hipoperfusion tisular
sostenida precipita disfuncién renal, isquemia
mesentérica y falla hepatica.

Encefalopatia hipéxico-isquémica: Consecuencia
neurolégica devastadora secundaria a hipoxia
prolongada.

Paro cardiorrespiratorio: Generalmente de etiologia
hipéxica o por choque, con altas tasas de letalidad y
morbilidad neurolégica grave en los supervivientes.
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Factores que Contribuyen a la Presentacion de Signos de Alarma
en Pediatria

Condiciones Cronicas

Cardiopatias Congénitas

Inmunodeficiencias

Pronéstico

El pronéstico de un paciente pediatrico criticamente enfermo
esta directamente correlacionado con el tiempo de evolucion
hasta la intervencién médica. El reconocimiento
prehospitalario y en triaje de los signos de alarma utilizando
métodos visuales rapidos reduce la mortalidad de forma
estadisticamente significativa. El pronostico es favorable si las
maniobras de soporte vital y la terapia dirigida (fluidos,
antibiéticos, oxigeno) se instauran dentro de la primera "hora
dorada".



Algoritmo practico de manejo

1.

Impresion Inicial (Segundos 0-10): Aplicacién del TEP
(Triangulo de Evaluacion Pediatrica).

Evaluar Apariencia, Trabajo Respiratorio y Circulacion
cutanea sin tocar al paciente.

Decision: ;Paciente inestable o en riesgo inminente? (Si SI
-> Pasar a Reanimaciéon inmediata; Si NO -> Evaluar
paso 2).

Evaluaciéon Primaria (Minutos 1-5): ABCDE.

A: Via aérea permeable.

B: Irecuencia respiratoria, saturacion, esfuerzo,
auscultacion.

C: Irecuencia cardiaca, pulsos centrales y periféricos,
llenado capilar, temperatura cutanea, presion arterial.

D: Glucemia capilar, pupilas, Escala de Coma de
Glasgow pediatrica o escala AVDI (Alerta, Voz, Dolor,
Inconsciente).

E: Exposicién completa buscando exantemas, petequias,
lesiones no accidentales, controlando temperatura (evitar
hipotermia).

Acciones de Estabilizacion Concurrentes.

Administrar O2 si es necesario.

Accesos vasculares y extraccion de analiticas/ cultivos.
Reanimacion hidrica temprana o inotropicos.

Evaluacién Secundaria (Minutos 10+): SAMPLE vy
Examen Fisico Detallado.

Historia clinica profunda.

Uso de herramientas diagnosticas avanzadas (POCUS,
Rayos X, Dermatoscopia focalizada, etc.).

Reevaluacion Continua.

Repetir el TEP y ABCDE después de cada intervencion

terapéutica para medir la respuesta clinica.

Puntos clave para la practica clinica



El TEP salva vidas: Es una herramienta
exclusivamente visual y auditiva que no requiere

"cero" en

estetoscopio ni monitor. Debe ser el paso
cualquier encuentro clinico pediatrico.
Taquicardia es alerta roja: Nunca desestime una
taquicardia inexplicable (fuera de la fiebre o el llanto). Es
la respuesta compensatoria principal del nifio ante el
choque, la hipoxia o el dolor.

Presion Arterial enganosa: Esperar a que un nifio
est¢ hipotenso para diagnosticar estado de choque es
esperar a que se encuentre en fase pre-mortem. El
diagnoéstico de choque en pediatria es clinico (alteracion
mental, taquicardia, mala perfusion periférica).
Inspeccion completa: Desvestir al paciente es
fundamental. Una ptarpura oculta debajo del pafial en un
lactante febril cambia radicalmente el nivel de urgencia y
el abordaje diagnostico.

La disociacion topografica respiratoria: La
presencia de tirajes profundos acompanados de quejido y
cabeceo son signos inminentes de fallo ventilatorio que
requieren soporte inmediato.

Hipoglucemia: Es el gran simulador en urgencias
pediatricas. Siempre mida la glucosa capilar ante
cualquier alteracion neurologica o metabdlica.
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Dificultad Respiratoria en el
Lactante: Reconocimiento Precoz y
Conducta

Sylvia Liliana Guerrero Lana

Resumen

La dificultad respiratoria en el lactante representa una de las
urgencias pedidtricas mas frecuentes y una de las principales
causas de morbimortalidad a nivel global. Debido a las
particularidades anatémicas y fisiologicas del sistema
respiratorio durante el primer ano de vida, los lactantes son
excepcionalmente vulnerables a la insuficiencia respiratoria
rapida y progresiva. Este capitulo aborda de manera integral la
evaluacion del lactante con dificultad respiratoria, enfatizando
la importancia del reconocimiento clinico precoz mediante
herramientas como el Triangulo de Evaluaciéon Pediatrica
(TEP) y escalas de severidad clinica. Se discute la fisiopatologia
subyacente, centrada en la alta resistencia de la via aérea y la
inmadurez de la mecanica ventilatoria. Asimismo, se provee un
enfoque estructurado para el diagnoéstico diferencial, separando
las causas obstructivas, parenquimatosas y extrapulmonares.
Finalmente, se detalla un esquema de tratamiento escalonado
que incluye desde el soporte basico de la via aérea hasta el uso
de oxigenoterapia de alto flujo (CNAF), ventilacién no invasiva
(VNI) y nuevas estrategias preventivas, concluyendo con un
algoritmo practico de manejo para la toma de decisiones en el
servicio de urgencias y hospitalizacion.

Introduccion
La dificultad respiratoria (DR) se define como el esfuerzo

compensatorio del sistema respiratorio para mantener un
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intercambio gaseoso adecuado frente a un aumento de la
demanda metabolica o una alteracion en la funciéon pulmonar.
En el lactante (nifios menores de 2 anos, con especial énfasis en
los menores de 12 meses), este cuadro clinico requiere una
evaluacion inmediata y precisa. A diferencia del adulto o del
nifo mavyor, el lactante posee una reserva funcional limitada, lo
que determina que la transiciéon desde una leve dificultad
respiratoria hacia el agotamiento muscular y el paro
cardiorrespiratorio pueda ocurrir en cuestién de horas o incluso
minutos.

El reconocimiento precoz de los signos de dificultad respiratoria
y la intervencion oportuna son los pilares para evitar la
progresion a hipoxia severa, hipercapnia y fallo multiorganico.
El objetivo de este capitulo es proporcionar al clinico las
herramientas necesarias para identificar rapidamente el grado
de compromiso respiratorio, establecer un diagndstico
etiolégico presuntivo e iniciar el soporte terapéutico adecuado
basado en la evidencia cientifica mas reciente.

Epidemiologia

Las enfermedades respiratorias agudas constituyen la primera
causa de consulta en los servicios de urgencias pediatricas a
nivel mundial. Segiin datos de la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS), las infecciones respiratorias agudas de vias bajas
(IRAB) son responsables de aproximadamente 1.5 a 2 millones
de muertes anuales en ninos menores de 5 afos, con la gran
mayoria de estos decesos concentrados en los primeros 12
meses de vida y en paises de ingresos medios y bajos.

En los paises desarrollados, aunque la mortalidad es
significativamente menor, la morbilidad y el impacto en el
sistema de salud son masivos. La bronquiolitis aguda,
primariamente causada por el Virus Sincitial Respiratorio
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(VSR), es la causa numero uno de hospitalizacién en lactantes
menores de un ano. Se estima que mas del 80% de los ninos se
infectan con VSR antes de los dos anos, y un 2% a 3%
requeriran ingreso hospitalario debido a dificultad respiratoria
severa. Las variaciones estacionales son marcadas, con picos
epidémicos durante los meses de otofio e invierno para el VSR,
Influenza, Rhinovirus y Metapneumovirus humano.

Fisiopatologia

La susceptibilidad del lactante a la dificultad respiratoria se
explica por una combinacién de factores anatémicos y
fisiologicos tinicos de esta etapa del desarrollo:

1. Via aérea estrecha: La resistencia al flujo de aire en
un tubo es inversamente proporcional a la cuarta
potencia del radio (Ley de Poiseuille). En un lactante, un
milimetro de edema en la mucosa subglotica (que
normalmente mide unos 4-5 mm de diametro)
incrementa la resistencia al flujo de aire en mas de un
60%, incrementando exponencialmente el trabajo
respiratorio.

2. Mecanica de la pared toracica: La caja toracica del
lactante es altamente cartilaginosa y compliante. Durante
el distrés respiratorio, las presiones intrapleurales
fuertemente negativas generadas por el diafragma causan
un colapso paradojico de la pared toracica (tirajes o
retracciones), lo que resulta en una ventilaciéon ineficaz y
una pérdida de volumen corriente.

3. Musculos respiratorios: El diafragma y los masculos
intercostales en lactantes tienen una menor proporcion
de fibras musculares tipo I (de contracciéon lenta vy
resistentes a la fatiga) en comparaciéon con los adultos.
Esto predispone al agotamiento muscular temprano.

4. Via aérea superior: Los lactantes son respiradores
nasales obligados (o preferenciales) durante los primeros
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meses de vida. Una simple congestién nasal por infeccion
viral del tracto respiratorio superior puede causar un
grado significativo de dificultad respiratoria. Tienen una
lengua proporcionalmente grande, un cuello corto y una
epiglotis larga y laxa (en forma de omega), lo que facilita
la obstruccion de la via aérea superior si el estado de
conciencia se altera.

5. Desarrollo alveolar: Al nacer, el lactante tiene
aproximadamente 20 a 50 millones de alvéolos
(comparado con los 300 millones del adulto), reduciendo
el area de superficie disponible para el intercambio
gaseoso y limitando la reserva de oxigeno.

Factores de Riesgo de Dificultad Respiratoria en Lactantes

Musculos
Respiratorios
Débiles

Los misculos
respiratorios se
agotan rapidamente
debido a la falta de
fibras de

contraccién lenta.

Obstruccién de
la Via Aérea
Superior

La congestion nasal
o la obstruccion de
la via aérea superior
causan dificultad
respiratoria.

La pared toracica
compliante colapsa
durante el esfuerzo

respiratorio.

Via Aérea
Estrecha

La resistencia al
flujo de aire
aumenta
significativamente
con pequefias
inflamaciones.

El 4rea de superficie
reducida para el
intercambio
gaseoso limita la
reserva de oxigeno.
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Factores de riesgo

El desarrollo de dificultad respiratoria severa en un lactante
esta influenciado por multiples factores de riesgo que deben ser
identificados activamente durante la anamnesis:

Factores del huésped:

Prematuridad (edad gestacional menor a 37 semanas) y
bajo peso al nacer.

Antecedente de Displasia Broncopulmonar (DBP) o
Sindrome de Dificultad Respiratoria del recién nacido.
Cardiopatias congénitas hemodindmicamente
significativas (con cortocircuito izquierda-derecha o
hipertension pulmonar).

Inmunodeficiencias primarias o secundarias.
Enfermedades neuromusculares (ej. Atrofia Muscular
Espinal) que comprometen el aclaramiento mucociliar y
el tono muscular.

Ausencia de lactancia materna.

Factores ambientales:

Exposiciéon al humo de tabaco (tabaquismo pasivo), que
disminuye la motilidad ciliar y promueve la
hiperreactividad bronquial.

Asistencia a guarderias tempranamente.

Hacinamiento familiar.

Contaminacién atmosférica intra y extradomiciliaria.

Manifestaciones clinicas
Las manifestaciones de la dificultad respiratoria son la
expresion del esfuerzo compensatorio para mantener la

homeostasis de los gases sanguineos. La evaluacion clinica debe
ser rapida y estructurada.

Taquipnea: Es el signo mas temprano y sensible. Se
define como una frecuencia respiratoria >60
respiraciones por minuto (rpm) en menores de 2 meses, y
>50 rpm entre 2 y 12 meses.
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Retracciones (Tirajes): Reflejan el uso de la
musculatura accesoria. Siguen una progresioén
cefalocaudal a medida que la severidad aumenta:
subcostales, intercostales, supraesternales y, finalmente,
aleteo nasal y cabeceo.

Aleteo nasal: Ensanchamiento de las narinas durante la
inspiracion; intenta reducir la resistencia de la via aérea
SUperior.

Quejido (Grunting): Exhalacién contra una glotis
parcialmente cerrada. Es un intento fisiologico de
generar auto-PEEP (Presion Positiva al Final de la
Espiracion) para prevenir el colapso alveolar y mantener
la Capacidad Residual Funcional (CRF). Su presencia
suele indicar patologia del parénquima pulmonar (ej.
neumonia, edema agudo de pulmoén).

Estridor: Sonido aspero y de tono agudo,
predominantemente inspiratorio, indicativo de
obstruccion de la via aérea superior (extratoracica).
Sibilancias: Sonidos musicales, predominantemente
espiratorios, que reflejan turbulencia del flujo aéreo a
través de vias respiratorias intratoracicas estrechadas (ej.
bronquiolitis, hiperreactividad bronquial).

Cianosis y Alteracion del estado mental: La
cianosis central (labios, mucosa oral) indica hipoxemia
severa (saturacion de oxigeno <835%). La irritabilidad
severa, letargia o pobre respuesta a estimulos son signos
inminentes de fallo respiratorio (hipercapnia) y requieren
intervencion de resucitacion inmediata.

Diagnéstico

Diagnéstico Clinico

El diagnostico es primordialmente clinico y debe iniciarse desde
la puerta del servicio de urgencias utilizando el Triangulo de
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Evaluacion Pediatrica (TEP), evaluando: Apariencia,
Trabajo Respiratorio y Circulacion cutanea.

Para objetivar la severidad, se recomiendan escalas clinicas
validadas. La escala de Wood-Downes modificada por Ferrés o
la escala de Silverman-Andersen (mas usada en neonatos
pero conceptualmente util en lactantes pequefios) permiten
categorizar la gravedad.

La exploracion fisica detallada (auscultaciéon en busca de
asimetrias, crepitantes, sibilancias o silencio auscultatorio) y la
monitorizaciéon de la oximetria de pulso (SpO2) son
indispensables. Las pruebas de laboratorio (hemograma, PCR,
procalcitonina) y de imagen (Radiografia de térax) deben
reservarse para pacientes con presentaciones atipicas, sospecha
de complicaciones (neumotérax, derrame pleural), o mala
evolucién, y no estan indicadas de rutina en sindromes virales
clasicos no complicados como la bronquiolitis leve-moderada.

Diagnéstico Dermatoscépico

El uso de la dermatoscopia no tiene aplicacion directa en
el diagnoéstico de la patologia respiratoria pedidtrica. Sin
embargo, la inspeccién minuciosa de la piel y mucosas es
critica. El clinico debe buscar signos de hipoperfusion o cianosis
central vs. acrocianosis, palidez terrosa (sugestiva de sepsis) y el
llenado capilar. Asimismo, la presencia de exantemas
especificos puede guiar hacia la etiologia infecciosa subyacente
(ej. rash maculopapular en infecciones por adenovirus,
sarampion).

Diagnoéstico Histopatologico

El diagnoéstico histopatologico rara vez se requiere en el
abordaje agudo de la dificultad respiratoria del lactante. Queda
restringido al estudio post-mortem en casos de muerte subita
del lactante, o mediante biopsia pulmonar en enfermedades
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intersticiales del lactante crénicas y raras (como la deficiencia
de proteina B del surfactante, glucogenosis pulmonar o
displasia capilar alveolar), procedimientos que se realizan en
centros de tercer nivel tras agotar estudios no invasivos y
genéticos.

Diagnéstico de la Dificultad Respiratoria en el Lactante

Diagnéstico Clinico

Diagnostico diferencial
El abordaje del lactante con dificultad respiratoria requiere
clasificar la topografia de la lesion:
1. Obstruccién de la Via Aérea Superior
(Extratoracica): Laringotraqueitis aguda (Croup),
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epiglotitis (rara post-vacunaciéon Haemophilus influenzae
tipo b), cuerpo extrano en la via aérea (muy comun
cuando el lactante empieza a gatear), laringomalacia
(causa crénica/congénita).

Obstruccion de la Via Aérea Inferior
(Intratoracica): Bronquiolitis aguda, sibilancias
recurrentes/asma del lactante, aspiracion de cuerpo
extrano bronquial.

Enfermedad Parenquimatosa: Neumonia (viral,
bacteriana, atipica), neumonitis por aspiracion (reflujo
gastroesofagico severo o trastornos de la deglucion),
edema agudo de pulmoén.

Causas no respiratorias (Dificultad Respiratoria sin
patologia pulmonar primaria):

Cardiovasculares: Insuficiencia cardiaca congestiva
secundaria a cardiopatia congénita, miocarditis.
Metabdlicas: Cetoacidosis diabética (rara en lactantes,
respiraci6én de Kussmaul), errores innatos del
metabolismo, acidosis lactica por choque o sepsis.
Neurologicas: Infecciones del SNC (meningoencefalitis),
intoxicaciones, trauma craneoencefalico.

Tratamiento

El manejo debe ser individualizado, escalonado y guiado por la
gravedad del cuadro clinico y la etiologia presuntiva.

Opciones de primera linea

El tratamiento inicial se basa en las medidas de soporte general
(estrategia ABCDE):

Asegurar la Via Aérea (Airway) y Posicion:
Colocar al lactante en posicion de "olfateo" y evitar la
hiperflexion o hiperextension del cuello.

Aseo nasal: La succion nasal suave, particularmente
antes de la alimentacion o de dormir, combinada con
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gotas de solucion salina, es vital para despejar la via aérea
superior del lactante.

Oxigenoterapia (Breathing): Indicada si la
saturacion de oxigeno (SpO2) es de manera persistente
menor a 90-92% a nivel del mar. Se puede administrar
mediante canula nasal de bajo flujo o mascarilla facial.
Soporte Hidrico y Nutricional (Circulation): Los
lactantes con taquipnea importante (>60 rpm) tienen alto
riesgo de aspiraciéon al alimentarse y aumento de las
pérdidas insensibles. Se debe instaurar hidratacién por
sonda nasogastrica (si es tolerado y seguro) o
fluidoterapia intravenosa isotonica.

Alternativas terapéuticas

Canula Nasal de Alto Flujo (CNAF): Proporciona
gas calentado y humidificado a flujos altos (hasta 2-3 L/
kg/min). Mejora el aclaramiento mucociliar, reduce el
espacio muerto anatémico y genera una presion positiva
continua de bajo nivel (CPAP-like effect), disminuyendo
el trabajo respiratorio. Ha demostrado reducir
significativamente la necesidad de intubacion en lactantes
con bronquiolitis moderada a grave.

Ventilacion No Invasiva (VNI - CPAP / BiPAP):
Cuando la CNAF fracasa (aumento del score de
gravedad, hipercapnia ascendente), el soporte con
Presion Positiva Continua en la Via Aérea (CPAP) es el
siguiente escalon. Requiere interfaces adecuadas vy
monitorizacion en Unidades de Cuidados Intensivos
Pediatricos (UCIP).

Terapia farmacologica especifica (segun etiologia):
Broncodilatadores  (Salbutamol): Solo si hay sospecha de
broncoespasmo (sibilancias recurrentes/asma). No se
recomiendan de rutina en bronquiolitis aguda sin atopia
previa.
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Adrenalina nebulizada: Util en Laringotraqueitis (Croup) y,
en algunos consensos, rescatada en bronquiolitis grave en
el entorno de urgencias.

Solucién salina hapertonica (3%): Controversial; evidencia
reciente sugiere que su uso nebulizado puede reducir los
dias de estancia hospitalaria en bronquiolitis, aunque no
es terapia de urgencia.

Corticosterordes: Dexametasona o Prednisolona para Croup
o asma del lactante. Ineficaces y contraindicados en
bronquiolitis tipica viral.

Nuevas terapias basadas en evidencia
La revolucién en el manejo respiratorio pedidtrico reciente es
fundamentalmente profilactica y biologica:

Anticuerpos monoclonales de acciéon
prolongada: El Nirsevimab, un anticuerpo
monoclonal IgG1 kappa recombinante contra la proteina
I del VSR, ha demostrado en ensayos clinicos recientes
una reduccién drastica (>75%) de las hospitalizaciones
por infecciones del tracto respiratorio inferior por VSR
en lactantes sanos y de riesgo, administrado en una sola
dosis al inicio de la temporada epidemiologica.

Vacunacion materna: La vacuna bivalente contra
VSR aplicada a embarazadas confiere anticuerpos
neutralizantes al feto, previniendo el distrés respiratorio
por este virus en los primeros 6 meses de vida.

Manejo en poblaciones especiales

En lactantes prematuros con Displasia Broncopulmonar (DBP)
o pacientes con cardiopatias congénitas con hiperflujo
pulmonar, la tolerancia a la hipoxia y al trabajo respiratorio es
minima. En estos pacientes, el umbral para el inicio de soporte
ventilatorio no invasivo (CNAF o CPAP) debe ser
sustancialmente mas bajo. Ademas, se debe tener especial
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cautela con el exceso de aporte de volumen intravenoso para
evitar precipitar un fallo cardiaco o edema pulmonar
sobreanadido.

Complicaciones
Si la dificultad respiratoria no se resuelve de forma espontanea
o con la intervencioén clinica, puede evolucionar hacia:

1. Fallo respiratorio hipoxémico/hipercapnico:
Agotamiento muscular progresivo que requiere
intubacién endotraqueal y ventilacién mecanica invasiva.

2. Paro cardiorrespiratorio: En pediatria, la causa mas
comun de paro cardiaco es el origen respiratorio (hipoxia
severa sostenida que lleva a bradicardia y asistolia).

3. Complicaciones mecanicas: Neumotérax o
neumomediastino secundario a la hiperinsuflaciéon
pulmonar, atrapamiento aéreo y aumento excesivo de la
presion transpulmonar.

4. Deshidratacién y alteraciones
hidroelectroliticas: LEspecialmente hiponatremia
secundaria a Sindrome de Secrecion Inadecuada de
Hormona Antidiurética (SIADH) asociado a enfermedad
pulmonar grave.

Pronéstico

Con un reconocimiento precoz y la instauracién de un soporte
escalonado adecuado, el pronostico es excelente en la inmensa
mayoria de los casos de etiologia infecciosa aguda (viral). La
mortalidad es muy baja en paises con sistemas sanitarios
robustos. No obstante, un porcentaje de lactantes que cursan
con infecciones respiratorias bajas graves por VSR o Rinovirus
durante su primer afio de vida presentaran un mayor riesgo
(hasta un 30-40%) de desarrollar episodios de sibilancias
recurrentes o asma bronquial durante la infancia temprana. El
pronoéstico a largo plazo en pacientes con comorbilidades
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(cardiopatias, prematuridad, inmunodeficiencias) depende
fundamentalmente del manejo integral de su enfermedad de

base.

Algoritmo practico de manejo
A continuacion se detalla la ruta de decisiones clinicas frente a
un lactante con DR:

1.

Evaluacion Inicial Réapida (Segundos):

Aplicar el Triangulo de Evaluacion Pediatrica (TEP).
¢Paciente inestable (Afectacion de apariencia + trabajo respiratorio
+ circulacién)? -> Pasar a Area de Reanimacion. Iniciar
Oxigeno a flujo libre (100%), monitorizaciéon continua,
preparacion para intubacion.

S1 el paciente esta estable, evaluacion ABCDE (Minutos):
Asegurar posicion de la cabeza.

Aspirar secreciones nasales.

Medir SpO2.

Clastficacion de la Severidad (Clinica / Escalas):

Leve (SpO2 > 92%, trajes leves, alimentdndose bien): Aseo
nasal, manejo conservador en domicilio, pautas de
alarma.

Moderada (SpO2 90-92%, tirgjes marcados, dificultad para
tomas): Ingreso u observaciéon. Oxigenoterapia (canula
bajo flujo). Aseo nasal estricto. Hidratacion SNG/IV.
Reevaluar en 1-2 horas.

Grave (SpO2 < 90%, tirajes generalizados, quejido,
aleteo, letargia): Ingreso a area de cuidados criticos/
intermedios.

Escalon Terapéutico en DR Grave:

Paso 1: Canula Nasal de Alto Flujo (CNAF) a 2 L/
kg/min (flujo maximo habitualmente 20-25 L/min en
lactantes), con F102 titulada para SpO2 >92%.
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Paso 2: Si no hay mejoria en FR, esfuerzo o frecuencia
cardiaca tras 60-90 minutos -> Escalar a CPAP nasal o
VNI (BiPAP).

Paso 3: Si persiste deterioro clinico, apneas recurrentes,
hipercapnia severa (pCO2 > 65-70 mmHg con pH <
7.20) o agotamiento -> Intubacion Endotraqueal y
Ventilacion Mecanica.

Reevaluacion Continua: Ajustar terapias empiricas
(antibioticos si hay consolidacién lobar y fiebre alta,
suspender broncodilatadores si no hubo respuesta
positiva comprobada en la primera hora).

Puntos clave para la practica clinica

El lactante posee caracteristicas anatomicas y fisiologicas
que lo hacen altamente vulnerable al fallo respiratorio de
rapida evolucion.

La taquipnea es el signo de alerta mas temprano; el uso
de musculatura accesoria, el quejido y la cianosis son
indicadores de gravedad creciente.

El diagnoéstico es primariamente clinico. Las radiografias
de térax de rutina no estan indicadas en sindromes
virales respiratorios clasicos y pueden llevar al uso
inapropiado de antibioticos.

El manejo prioritario es el soporte de la via aérea,
oxigenoterapia, y mantenimiento de la hidratacion; los
farmacos (corticoides, broncodilatadores) no son ftiles en
la bronquiolitis pura.

La oxigenoterapia con Canula Nasal de Alto Flujo
(CNAF) es el primer paso de soporte avanzado y ha
modificado drasticamente el manejo de los lactantes
hospitalizados.

Nuevas estrategias de inmunizacion pasiva (Nirsevimab)
representan el mayor avance reciente en la reducciéon de
la morbilidad respiratoria infantil.
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