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Breve encuesta de calidad de atencion a los usuarios de
un departamento de medicina de un hospital pediatrico.

Informe preliminar.

Davenport MC?, Morales I', Raiden S', Sosa R', Gonzalez N', Cairoli H', De Lillo L', Lavergne M',

Potasznik J', Dominguez P?, Torres F?, Ferrero F'

Resumen

Introduccidén: Conocer la calidad con que se
brinda la atencién médica como primer paso
para mejorar su prestacion deberia ser conside-
rado parte de cada acto médico. El objetivo de
esta iniciativa fue evaluar el grado de satisfac-
cion de los usuarios del Departamento de Pe-
diatria del HGNPE con diferentes aspectos de la
atencion recibida.

Método: Estudio transversal, incluyendo cuida-
dores de pacientes hospitalizados en unidades
de clinica polivalente, al momento del alta. Se
utilizé una encuesta anénima y autoadministra-
da sobre la calidad de atencion recibida, que
indago sobre alimentacion, limpieza, seguridad,
personal de enfermeria y médico.

Resultados: Durante noviembre de 2017 se
registraron 340 egresos hospitalarios, reco-
lectandose 148 encuestas (43%). Los servicios
relacionados con personal médico y de enfer-
meria presentaron puntuaciones mas elevadas,
y alimentacién, la menor. No se observaron di-
ferencias significativas entre las diferentes uni-
dades de internacion en los puntajes globales
ni por servicio evaluado, excepto en la comida,
que mostrd valores mas bajos en la unidad 6
(p=0,02)

Conclusion: La valoracién global brindada por
familiares de pacientes internados sobre los
servicios ofrecidos por el hospital puede consi-
derarse satisfactoria. Los servicios relacionados
con personal médico y enfermeria presentaron
puntuaciones mas elevadas y las relacionadas
con alimentacién las mas bajas.

Palabras clave: Calidad de la Atencién de Sa-
lud, Hospitalizacion, Alta del paciente

Trabajo recibido el 3 de abril de 2018 y aprobado
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Abstract

Introduction: Assessing health care quality
should be considered part of each medical ac-
tion, as a first step to improve performance. The
aim of this study was to assess satisfaction of
caregivers of patients hospitalized in the De-
partment of Medicine (HGNPE), regarding diffe-
rent areas involved in hospital care.

Methods: Cross-sectional study, including care
givers of patients hospitalized in six units of the
Department of Medicine. One is charge, ana-
nonymous and self-administered health care
quality survey was provided. The questionnaire
inquired about food, cleanliness, safety, medical
and nursing staff.

Results: During November 2017, 148 surveys
(43%) were obtained from 340 patients. Medi-
cal and nursing staff showed higher scores, and
the food, the lower. There were no significant
differences among the different guards units
regarding global score or each evaluated area,
except for food, which showed lower values in
unit 6 (p = 0.02).

Conclusion: The overall assessment provided
by care givers of hospitalized patients on dis-
charge was satisfactory. Medical and nursing
staff showed higher scores and those related to
food, the lowest.

Keywords: Health Care Quality, Hospitalization,
Patient discharge.

Introduccioén

Conocer la calidad con que se brinda la aten-
cion médica como primer paso para mejorar su
prestacién deberia ser considerado parte de
cada acto médico. La medicion de los procesos
y los resultados es fundamental para mejorar la
calidad de la atencién hospitalaria y dar cuenta
del funcionamiento de las intervenciones y cam-
bios implementados'.

Una definicion de calidad en atencién médica
actualmente aceptada es la de la Academia Na-
cional de Medicina de EEUU (National Academy
of Medicine, antes conocido como Instituteof
Medicine -IOM-), que la establece como “el gra-
do en que los servicios de salud aumentan la
probabilidad de obtener resultados deseados



consistentes con un conocimiento cientifico
actualizado™. La evaluacion de la calidad de
atencion desde la perspectiva del paciente es
una herramienta frecuentemente utilizada como
punto de partida para promover su mejoria. A
través de la misma es posible obtener informa-
cion relacionada con la atencion recibida que
beneficia a la organizacion y a los usuarios en
sus necesidades y expectativas. La medicion
de la experiencia del paciente permite conocer
el rendimiento de los servicios brindados por el
hospital, monitorear la efectividad de las inter-
venciones y ofrecer potenciales soluciones para
mejorar la atencion hospitalaria®-®.

La evaluacién de la experiencia de los pacientes
mediante encuestas de satisfaccion, fue reco-
nocida hace afos como mecanismo asegurador
de que las vivencias y opiniones de los pacien-
tes son escuchadas y constituyen instrumentos
Utiles para mejorar la calidad de la atencién’s.
Evaluar la prestacion del servicio ofrecido ad-
quiere especial relevancia en nifios internados,
donde es necesario comprender las necesida-
des de los padres para facilitar que sus expe-
riencias sean lo mas llevaderas posible. La sa-
tisfaccidn con los cuidados constituye el centro
de un marco formado por respeto de sus ne-
cesidades, informacién adecuada, participacion
en la toma de decisiones, apoyo emocional y
fisico, y coordinacion de los cuidados. Este en-
foque reconoce que las expectativas e informa-
cion proporcionadas por los nifios y sus fami-
lias son componentes esenciales en la toma de
decisiones destinadas a una calidad mejorable,
constituyendo la familia y el personal de salud
una unidad integral en el trabajo de la mejora
continua®.

El Departamento de Medicina del Hospital Ge-
neral de Nifos Pedro de Elizalde incluye todos
los servicios de internacion indiferenciada de un
hospital pediatrico de alta complejidad. En sus
6 unidades de internacidn registra 4500 egresos
anuales.

El objetivo de la presente iniciativa fue evaluar
el grado de satisfaccion de los usuarios del De-
partamento de Pediatria del Hospital General de
Nifios Pedro Elizalde con diferentes aspectos de
la atencion recibida.

Método

Disefo: Estudio transversal.

Poblacion: Cuidadores de pacientes hospitali-
zados en salas de clinica polivalente al momen-
to del alta.

Metodologia: Al momento del egreso hospita-
lario, cuando el paciente se encontraba en con-

diciones clinicas de alta, se invit6 a participar
al adulto responsable del cuidado de todos los
pacientes hospitalizados en los sectores invo-
lucrados. En caso de aceptar, se aplicé una en-
cuesta andénima y autoadministrada acerca de
la calidad de atencion brindada en las unidades
de internacién polivalente en la cual el paciente
se encontraba hospitalizado. Una vez comple-
tada la encuesta, se le solicité que la deposite
en un buzén ubicado en la oficina de admision
del hospital, especificamente destinado para tal
fin. Las encuestas fueron recolectadas sema-
nalmente por 2 investigadores (C.D. y I.M.). Los
datos obtenidos fueron cargados en una pla-
nilla confeccionada en Excel para su posterior
analisis.

Instrumento: Dado que no se encontr6 una
encuesta debidamente validada que cumplie-
ra con los aspectos que se buscaba explorar,
se desarrolld un instrumento simple ad hoc. La
encuesta indagd sobre la sala de internacion
(unidades 1 a 6), y como calificaria el pacien-
te los servicios brindados relacionados con la
alimentacion, limpieza, seguridad, personal de
enfermeria y personal médico, a través de una
escala de puntaje de 10, donde 1 es el peory 10
es el mejor. Si no tuvo contacto con alguna de
las areas mencionadas se indico 0, que equivale
a no corresponde.

Analisis estadistico: Luego de verificar la fal-
ta de ajuste a normalidad de los datos (prueba
de Kolmogorov-Smirnov), los datos se resu-
men como mediana e intervalo intercuartilico.
La comparacion entre los resultados obtenidos
por cada servicio evaluado y por cada unidad
de internacidén se efectué con la prueba de
Kruskal-Wallis. Se adoptd un nivel de significa-
cién de p< 0.05.

Sobre una idea original del Dr. Rubén Sosa, la
iniciativa fue presentada al Comité de Mejora
Continua de la institucion y autorizada por la
Direccioén del hospital como practica estandar
frente a los egresos, dejando claramente esta-
blecido el caracter voluntario y anénimo de la
encuesta. En el presente informe se reportan los
resultados del primer mes de aplicacion de la
encuesta (Noviembre 2017).

Resultados

Durante el mes de noviembre de 2017 se regis-
traron en la oficina de admision 340 egresos
hospitalarios correspondientes a las unidades
del Departamento de Medicina. Durante el pe-
riodo de estudio se recolectaron 148 encuestas,
representando el 43% de los egresos registra-
dos. De ellas, 9 debieron ser excluidas por no
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Servicios evaluados

Unidades de

internacion Alimentacién | Limpieza | Seguridad | Enfermeria | Médicos Total

Unidad 1 10 (10-10) 10 (10-10) |10 (10-10) |10 (10-10) |10 (10-10) |50 (46-50)
Unidad 2 10 (9-10) 10 (9-10) 10 (9-10) 10 (10-10) | 10 (10-10) |48 (44-50)
Unidad 3 10 (8,5-10) 10 (7,2-10) |10 (10-10) |10 (10-10) |10 (10-10) | 49,5 (46,2-50)
Unidad 4 10 (10-10) 10 (10-10) |10 (9-10) 10 (10-10) | 10 (10-10) | 50 (48-50)
Unidad 5 10 (7,2-10) 10 (9,7-10) |10(8,7-10) | 10 (10-10) |10 (10-10) |49 (40-50)
Unidad 6 9 (7-10)* 9,5 (8,2-10) | 10 (8,2-10) | 10 (7,2-10) | 10 (9,2-10) |45 (40,5-50)
Total 10 (8-10) 10 (9-10) 10 (9-10) 10 (10-10) | 10 (10-10) |50 (45-50)

Valores expresados en mediana e intervalo intercuartilico

*p<0,05 (prueba de Kruskal-Wallis)

presentar la identificacion del area de interna-
cion correspondiente, quedando finalmente
para el posterior analisis 139 encuestas.

El 67% de las encuestas corresponden a las uni-
dades 1,2 y 4 (22,3% cada uno de ellos), 13% a
la5,11,5% ala6y8,5% alas3.

En tres casos los usuarios marcaron la opcién
“0” (no corresponde) en el servicio alimentacion,
por lo que esas respuestas no fueron considera-
das para los calculos.

Los servicios relacionados con el personal mé-
dico y de enfermeria presentaron las puntuacio-
nes mas elevadas, y el servicio relacionado con
la alimentacion presenté la menor puntuacion
(Tabla 1).

No se observaron diferencias estadisticamente
significativas entre las diferentes unidades de
internacion en los puntajes globales ni por ser-
vicio evaluado, excepto en el servicio de comi-
da.Se observoé diferencias en la distribucion de
puntajes en el servicio comida, con los valores
mas bajos en la unidad 6 (p=0,02).

Discusioén

La valoracion global brindada por los pacien-
tes internados acerca de los servicios ofrecidos
por el hospital puede considerarse satisfactoria.
Los servicios evaluados mostraron resultados
globales superiores a 7 puntos sobre los 10 po-
sibles en todas las unidades, y la gran mayoria
obtuvo la calificacion maxima (10 puntos). La
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mediana global de puntaje, sobre 50 puntos po-
sibles fue 50 con intervalo intercuartilico entre
45y 50.

Los resultados obtenidos fueron bastante ho-
mogéneos. Los servicios relacionados con el
personal médico y de enfermeria presentaron
las puntuaciones mas elevadas. Al comparar los
resultados de las distintos servicios brindados y
las unidades, no se observaron diferencias es-
tadisticamente significativas excepto en el ser-
vicio de alimentacion; donde los usuarios de la
unidad 6 calificaron significativamente peor al
servicio de alimentacion.

Es posible que en esta diferencia haya influido
las caracteristicas de los pacientes. Los pacien-
tes de la unidad 6 presentan prioritariamente
enfermedades oncolégicas, por lo que las ex-
pectativas de los padres podrian estar influidas
por el prondstico de sus hijos. También se debe
considerar que muchos de estos pacientes tie-
nen restricciones dietarias que hacen que sus
comidas sean menos apetecibles. Ademas, es
muy posible que esos padres hayan tenido es-
tadias hospitalarias mucho mas prolongadas, lo
cual también podria influir en su opinién.

Los estudios previamente reportados acerca de
la calidad de atencién basada en las experien-
cias y opiniones de los pacientes, a pesar de
utilizar instrumentos de medicion alternativos,
han mostrado resultados similares. Jha evalu6
la percepcion de los pacientes sobre la atencién



hospitalaria mediante el Hospital Consumer As-
sessment of Health care Providersand Systems
Survey, observando que 63% de los pacientes
dieron a sus cuidados una calificacién global
alta (9 o 10)*. Eulmeselkian y col utilizaron el
Picker’s Pediatric Acute Care Questionnaire en
pacientes internados en una unidad de terapia
intensiva, observando que 89% de los padres
expres6 alto grado de satisfaccion, el 100% ma-
nifesté que sus hijos recibieron los cuidados ne-
cesarios en forma oportuna, el 98,2% que sus
hijos recibieron trato digno y respetuoso, y que
tanto a médicos como a enfermeras les intere-
saba calmar el dolor de sus pacientes™.

La principal debilidad de nuestra experiencia
es la relativamente baja tasa de respuesta (43
%). Sin embargo, la tasa de respuesta global
en este tipo de encuestas se encuentra en esos
valores; Hays y Jha obtuvieron resultados si-
milares a los nuestros (46% y 36% respectiva-
mente)'*. Es posible que en unidades cerradas
la misma sea mayor, en una unidad de cuida-
dos intensivos Eulmeselkian obtuvo una tasa de
respuesta mayor (87%)™.

Tampoco puede olvidarse que la invitacion a
participar es efectuada por el médico en el mo-
mento de otorgar el alta. Este es un momento
que incluye multiples actividades por lo que es
facil que el profesional olvidara o no insistiera en
la importancia de la encuesta’.

Con respecto a las encuestas que debieron
descartarse por falta de identificacion de la uni-
dad de internacién (13%), este aspecto podria
ser mejorado con la entrega de una encuesta
prellenada en este item.

Es necesario también considerar que, si bien la
valoracién de la calidad de atencion brindada
por los pacientes fue en general satisfactoria,
podrian existir algunos sesgos como a mayo-
res grados de satisfaccion mayor tendencia a
completar cuestionarios, renuencia a expresar
insatisfaccion, mejor aceptacion de opiniones
positivas, temor a que determinadas prestacio-
nes sean discontinuadas o que la insatisfaccién
no sea expresada si los problemas fueron solu-
cionados™.

Este reporte muestra que, a pesar de los incon-
venientes detectados, la iniciativa es factible. Es
posible evaluar la calidad de atencion general
y de cada uno de los servicios brindados a los
usuarios del departamento de pediatria. El ins-
trumento empleado se mostré adecuado para
la poblacién. Al mismo tiempo se exponen los
puntos que deben ser ajustados.

Es importante continuar con la iniciativa para
contar con un mayor numero de respuestas que
verifiquen o ajusten los resultados obtenidos.
Posteriormente se podran instrumentar encues-
tas que midan aspectos especificos de cada
area evaluada como habilidades de comunica-
cién en el personal de enfermeria y médicos,
grado de respeto y calidez en la relacién per-
sonal de seguridad/limpieza- paciente, pronta
respuesta a las necesidades del paciente, gra-
do de manejo del dolor, privacidad, tiempos de
espera, errores en tipo de dieta administrada y
medicacion.

A partir de los resultados obtenidos se podran
instrumentar cambios en la organizacién para
satisfacer las expectativas de los usuarios y mo-
nitorear el impacto de los mismos.

Conclusion

La valoracion global brindada por los familiares
de pacientes internados acerca de los servicios
ofrecidos por el hospital puede considerarse
satisfactoria. Los servicios relacionados con el
personal médico y enfermeria presentaron las
puntuaciones mas elevadas y las relacionadas
con alimentacién las mas bajas.
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Hepatomegalia secundaria a enfermedad por depdsito

Garcia Pitaro L, Castro MN, De Lillo L, Gonzalez A, D'Lia P, Reartes A

Resumen

La hepatomegalia se define como el aumento
del tamario hepatico. Las causas pueden ser in-
flamatorias (hepatitis virales, medicamentosas,
autoinmune), por depoésito excesivo (Enferme-
dad de Wilson, Glucogenosis, déficit de alfa-
1-antitripsina) infiltracion celular (neoplasias-pa-
rasitosis) y congestion vascular o biliar.

Dentro de las enfermedades de depdsito la glu-
cogenosis tipo 1A o enfermedad de Von Gierke
se produce por déficit de glucosa-6 fosfatasa,
lo que impide la adecuada glucogenolisis y neo-
glucogénesis.

Este es el caso clinico de un paciente de 15 me-
ses que se interna por deshidratacion secunda-
ria a intolerancia a la via oral de una semana de
evolucién. Al examen fisico se constata hepato-
megalia importante. La ecografia muestra higa-
do aumentado de tamafio, de forma conserva-
da y ecoestructura difusa. En el laboratorio se
observa hepatograma y lipidograma alterados y
por sospecha de glucogenosis se realizd biop-
sia hepatica que confirmé el diagnéstico.

Abstract

Hepatomegaly is defined as liver size increase-
ment. The causes can be inflammatory (viral,
medicated, autoimmune hepatitis), due to ex-
cessive deposit (Wilson’s disease, glycogeno-
sis, alpha-1-antitrypsin deficiency), cellular infil-
tration (neoplasias-parasitosis) and vascular or
biliary congestion.

Among storage diseases, type 1A glycogenosis
or von Gierke disease is caused by glucose-6
phosphatase deficiency, which prevents ade-
quate glycogenolysis and neoglycogenesis.

This is the case of a 15-month-old patient who
was hospitalized due to dehydration secondary
to oral intolerance of one week of evolution.
Physical examination revealed a significant he-
patomegaly. The ultrasound showed an increa-
sed liver, which conserved shape but with diffu-
se ecoestructure. In addition to this, an altered
hepatogram and lipidogram made to suspect

Trabajo recibido el 7 de noviembre de 2017 y aprobado el 23
de enero de 2018
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glycogenosis. A liver biopsy was performed and
it confirmed the diagnosis.

Caso clinico

Paciente de 15 meses de edad, consulta por
intolerancia a la via oral de una semana de
evoluciéon. Al examen fisico se constaté deshi-
dratacién moderada, distencién abdominal y
hepatomegalia significativa a la palpacién abdo-
minal. Por lo tanto, se decidié su hospitalizacién
para estudio y tratamiento.

Se realizo laboratorio con los siguientes resul-
tados:

Anemia leve, glucemia 86 mg/dl, Hepatograma:
BT: 0.5 mg/dl, BD: 0.2 mg/dl, COL: 70 mg/dI,
TAGs: 220 mg/dl, HDL: 6 mg/dl, LDL: 9 mg/dl,
GOT: 269 UI/L, GPT 40 UI/L, FAL 146 Ul/L, GGT:
69 UI/L, Proteinas totales: 6.5 mg/dl, albumina 4
g/dl, con coagulograma y funcién renal norma-
les.Las serologias para hepatitis A, B, C, HIV,
EBV, CMV, parvovirus y HSV 1y 2 negativas; los
anticuerpos anticeliaquia y para hepatitis auto-
inmune fueron negativos. Los dosajes de apo-
proteina A y B fueron bajos y alfal antitripsina
normal. Se realizé frotis de sangre periférica
por el servicio de hematologia y fondo de ojo,
ambos normales. La ecografia muestra un higa-
do aumentado de tamafo, forma conservada y
ecoestructura difusa.

Finalmente se realiza biopsia hepatica que se
informa compatible con glucogenosis tipo 1.

Introduccion

La glucogenosis tipo | (GSD-I) es una enferme-
dad metabdlica, rara y hereditaria, provocada
por deficiencias en el sistema de la Glucosa-
6-Fosfatasa (G-6-Fosfatasa). Este sistema se
compone de 4 proteinas: Por una parte, la en-
zima catalizadora Glucosa-6 Fosfatasa, que
transforma la glucosa -6-fosfato- proveniente
del glucégeno hepatico y de la gluconeogéne-
sis- en glucosa (la deficiencia de esta enzima,
provoca la GSD tipo 1A); y por otra parte, las
enzimas transportadoras de la glucosa-6-fosfa-
to (su deficiencia se cree que provoca la GSD
tipo 1B), del fosfato inorganico (su deficiencia se
cree que provoca la GSD tipo 1C) y de la gluco-
sa libre (su deficiencia se cree que provoca la
GSD tipo 1D). La enfermedad fue diagnosticada
por primera vez en 1928 por Van Greveld, y estu-
diada histolégicamente en 1929 por Von Gierke.
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La gravedad va depender de la precocidad en
el diagnéstico y el tratamiento del afectado. En
todo caso, la incidencia metabdlica y la capaci-
dad enzimatica innata a nivel hepatico van hacer
depender que las perspectivas sean mejores o
peores.

El tipo 1A identifica a los nifos que muestran
claramente en sus primeros momentos de vida
los sintomas de la enfermedad. Estos nifos,
normalmente, no tienen una esperanza de vida
superior a los dos afios si no son tratados'.

Aspecto clinico:

La Glucogenosis tipo 1A o Enfermedad de Von
Gierke es una enfermedad rara de gravedad cli-
nica variable. Es causada por la actividad defi-
ciente de la enzima glucosa 6-fosfatasa (GSD la)
o una deficiencia en las proteinas de transpor-
te microsomal para glucosa 6-fosfato (GSD Ib),
lo que resulta en una acumulacién excesiva de
glucdgeno y grasa en el higado, rifidn y mucosa
intestinal.

De herencia autosdmica recesiva, se manifiesta
con hepatomegalia entre los 6 y 8 meses de vida
e hipoglucemias durante periodos de ayuno o
durante cuadros infecciosos, generando com-
promiso de conciencia y convulsiones; pudien-
do culminar en retardo mental en los pacientes
con mal control metabdlico.

Desarrollan hepatomegalia desde los primeros
meses de vida, con un aumento gradual, llegan-
do en algunos casos a ocupar hasta la fosa ilia-
ca, por incremento del depdsito de grasa.

Los pacientes presentan obesidad troncal, cara
de mufieca y disminucién de la velocidad de
crecimiento estatural, abdomen prominente por
hepatomegalia, postura lordética, equimosis y
epistaxis®.

Diagnéstico

Ante la sospecha de la presencia de GSD-I,
debe ponerse en marcha un proceso de diag-
nostico que incluira siempre analisis sangui-
neos, asi como ecografias de higado y rifiones.
En lo referente a los andlisis sanguineos debe
resaltarse que la hipoglucemia en ayunas y la
hiperlipidemia, acidosis lactica y una respuesta
disminuida o nula de la glucemia a la adrenalina
y al glucagédn, sugieren fuertemente el diagnés-
tico; particularmente si se esta en presencia de
hepatomegalia.

En aquellos casos en los que no se cuente con
un estudio genético previo, el diagndstico Defi-
nitivo de la Enfermedad de Von Gierke se lleva
a cabo mediante la determinacion de los niveles
de enzima Glucosa-6-Fosfatasa y la presencia
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de depdésitos de glucdgeno en el higado a partir
de andlisis bioquimicos y microscépicos de una
biopsia hepéatica.

Tratamiento

El tratamiento consiste en evitar alimentos lac-
teos y aquellos con glucosa y fructosa, teniendo
como objetivo un colesterol menor a 200 mg/dl
y glucemias mayores a 70 mg/dl.

Discusién

Este caso clinico es la forma mas comun de pre-
sentacion de una enfermedad rara en Pediatria.
El reporte de casos puede colaborar en tenerla
presente para poder sospecharla y realizar un
diagndstico lo antes posible. Ademas, al ser una
enfermedad de herencia autosémica recesiva,
una oportuna consejeria genética permitiria co-
nocer la existencia de portadores asintomaticos
en la familia*.

Para lograr un tratamiento adecuado en cual-
quiera de las glucogenosis, es necesario mante-
ner un seguimiento frecuente y estricto realiza-
do por un equipo multidisciplinario, que permita
evaluar todas las areas vulnerables de los pa-
cientes que presentan estas patologias, con el
proposito de evitar o prevenir las secuelas que
ocasiona esta enfermedad por si sola y/o por un
mal control metabdlico.

Conclusién

La enfermedad de Von Gierke es una entidad
poco frecuente pero debe sospecharse frente
a un paciente que presenta hepatomegalia pro-
gresiva.
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Comparacion en los resultados de pacientes con
bronquiolitis manejados con dos diferentes métodos de
administrar oxigeno. Informe preliminar de avance del
Hospital General de Nihos Pedro de Elizalde

Potasznik J', Golubicki A% Fernandez A3, Raiden S', Sosa R', Gonzalez N', Cairoli H', De Lillo L,
Sanluis Fenelli G', Planovsky H', Checacci E', Lopez M', Gigliotti E', Torres F', Ferrero F'

Resumen

Introduccioén: La oxigenoterapia en el trata-
miento de nifios con bronquiolitis puede ser
administrada mediantes cénulas nasales con
bajo o alto flujo (CNAF). Las CNAF podrian ser
una alternativa a la ventilacién no invasiva, re-
quiriendo menos recursos que los cuidados in-
tensivos (UCIP).

Objetivo: Evaluar si existe diferencia en la pro-
porcion de sujetos hospitalizados por bronquio-
litis que requiere UCIP o en la duracion de su
hospitalizacién, segun oxigenoterapia (conven-
cional o CNAF).

Métodos: Estudio observacional incluyendo
lactantes hospitalizados por bronquiolitis en los
meses de junio a agosto de 2017. Los pacien-
tes fueron tratados segun el servicio donde se
encontraban (las unidades 1, 2 y 3 con oxigeno-
terapia convencional, y las unidades 4 y 5 con
CNAF), al que fueron asignados segun disponi-
bilidad de cama.

Resultados: Se incluyeron 329 pacientes, con
edad promedio de 7,2 meses, que permanecie-
ron hospitalizados 5,9 dias y recibieron 4,6 dias
de oxigenoterapia. Todos recibieron oxigenote-
rapia, 84 (25,5%) CNAF y 245 (74,5%) conven-
cional. So6lo 10 (3,1%) requirieron UCIP. De los
que ingresaron a UCIP 5/84 recibieron CNAF y
5/245 recibieron terapia convencional (OR: 3,1;
IC95%: 0,8-10,7; p=0,07). Los pacientes con
CNAF permanecieron significativamente mas
tiempo hospitalizados (6,9 + 3,9 dias vs. 5,6 =
3,2; p=0,003), luego de controlar por edad, la
etiologia viral y requerimiento de UCIP.
Conclusién: En la poblacion analizada no se
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observo diferencia en la proporcién de pacien-
tes que requirieron UTIP segun hubieran reci-
bido oxigenoterapia por CNAF o en forma con-
vencional.

Palabras clave: Bronquiolitis - Oxigeno - Virus
sincicial respiratorio.

Trabajo recibido el 7 de marzo de 2018 y apro-
bado el 21 de marzo de 2018.

Abstract

Background: Oxygen in bronchiolitis treatment
can be delivered by nasal cannulas using low
or high flow (HFNC). HFNC can be an alternati-
ve to non-invasive ventilation or intensive care
(PICU).

Objective: To evaluate PICU requirement and
length of stay (LOS) according to oxygen delivery
method in children hospitalized for bronchiolitis.
Methods: Observational study including infants
hospitalized for bronchiolitis from June to Au-
gust 2017. Patients received oxygen based on to
the unit in which they were hospitalized (units 1,
2 and 3 received conventional oxygen therapy,
while units 4 and 5 received HFNC), assigned ac-
cording to bed availability.

Results: We included 329 patients, aged 7.2
months, with a LOS of 5.9 days, and receiving
oxygen for 4.6 days. All of them received oxygen,
84 (25.5%) HFNC and 245 (74,5%) conventional
therapy. Only 10 (3.1%) required PICU, 5 using
HFNC and 5 on conventional therapy (OR: 3,1;
95%IC: 0.8-10.7; p=0.07). After controlling for age,
viral etiology and PICU requirement, patients on
HFNC showed a significantly longer LOS (6.9 +
3.9 vs. 5.6 = 3.2 days; p=0.003).

Conclusion: Patients who received oxygen
trough HFNC required PICU less frequently than
those in conventional therapy but showed a lon-
ger length of stay.

Keywords: Bronchiolitis - Oxygen - Respiratory
syncytial virus.
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Introduccién

Las Infecciones respiratorias agudas bajas
(IRAB) son una de las principales causas de
consulta en pediatria, pudiendo representar
hasta 36% de las consultas a servicios de emer-
gencias, 25% de los egresos hospitalarios’ [1] y
55 % de los requerimientos de asistencia ven-
tilatoria mecanica (AVM)2. La bronquiolitis es la
principal entidad clinica incluida en las IRAB3.
La oxigenoterapia es el pilar del tratamiento de
los niflos hospitalizados por IRAB. En nifios, la
misma puede ser administrada con bajo o alto
flujo, con un punto de corte de 4L/min entre am-
bas modalidades. La administracion de oxigeno
a bajo flujo no requiere obligatoriamente el ca-
lentamiento y humidificacion del gas, contraria-
mente a lo que ocurre cuando se administra a
través de canulas nasales de alto flujo (CNAF) 4.
Cuando la enfermedad progresa de moderada
a severa, los pacientes deben ser admitidos a
UCIP para recibir ventilacién no invasiva (VNI)
y, ante su fracaso, escalar en la complejidad del
tratamiento con asistencia ventilatoria mecani-
ca invasiva (AVM). Fuera de la gravedad de la
enfermedad, la incomodidad asociada a la VNI
es una de las principales causas de fracaso de
la misma*?.

Las CNAF podrian ser una instancia de trata-
miento previa al uso de VNI, produciendo me-
nos incomodidad y requiriendo menos recursos
que los propios de una UCIP.

Las CNAF son sistemas abiertos que permiten
entregar oxigeno a alto flujo. Se considera alto
flujo aquel superior a 2 L/min en menores de un
mes de vida, a 4 L/min en lactantes y nifios, y a
6 L/min en adultos. Esta modalidad terapéutica
ha sido ampliamente utilizada en el fallo ventila-
torio post-extubacién y apneas obstructivas del
suefio en neonatos, nifios y adultos®.

A partir de un gas inspirado con temperatura y
humedad adecuados y FiO2 facilmente determi-
nable, su mecanismo de accidén se basa princi-
palmente en lavado del espacio muerto nasofa-
ringeo (reduccion del CO2 espirado), reduccion
del trabajo respiratorio, generacion de presion
positiva continua en la via aérea’.

EL impacto clinico del uso de las CNAF medido
como la disminucion del requerimiento de AVM
y de ingreso a UCIP ha sido reportado en va-
rios estudios observacionales®®. Sin embargo,
la poca evidencia sobre su utilidad originada en
estudios prospectivos adecuadamente contro-
lados no es concluyente en ese aspecto'®'.
Finalmente, independientemente del impacto en
la atencién de este tipo de pacientes, podrian
existir diferencias en el confort que los mismos
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experimentan con las diferentes técnicas debi-
do a la sustancial disparidad en el flujo de gas
ofrecido por ambos tratamientos. La evaluacion
de este aspecto es particularmente complicada,
tanto desde el punto de vista de los pacientes
como del de sus cuidadores; tal vez los inte-
grantes del equipo de salud interviniente pue-
den ofrecer informacién relevante al respecto.
Dada la magnitud del problema en la ciudad de
Buenos Aires'?, su sistema de salud constituye
un buen escenario para evaluar esta modalidad
terapéutica.

Objetivo principal: Evaluar si existe diferencia
en la proporcién de sujetos hospitalizados por
bronquiolitis en internacién general que requiere
su traslado a cuidados intensivos, segun hayan
sido tratados con oxigenoterapia convencional
o por CNAF.

Objetivos secundarios: Evaluar si existe di-
ferencia en la proporcion de sujetos hospitali-
zados por bronquiolitis en internacién general,
segun hayan sido tratados con oxigenotera-
pia convencional o por CNAF, en relacién a la
duracion de la hospitalizacion, duracion de la
oxigenoterapia, mortalidad, y complicaciones.
Valorar el bienestar de los pacientes durante el
tratamiento por medio de la percepcién de los
profesionales que realizan la atencion.

Métodos

Diseno: Se realiz6 un estudio observacional,
de corte transversal, con captura prospectiva
de datos. Ademas, se agregd una instancia de
analisis cualitativo valorando el bienestar de los
pacientes durante el tratamiento por medio de la
percepcion de los profesionales que realizan la
atencion y evallan a los pacientes en su practi-
ca diaria, cuyos resultados son reportados por
separado™.

Este informe preliminar describe parte de la ex-
periencia que se desarroll6 en el Departamento
de Pediatria del Hospital General de Nifios “Pe-
dro de Elizalde” en los meses de junio, julio y
agosto de 2017.

Poblacién: Se incluyeron los datos de todos los
lactantes, de ambos sexos, con edades entre
30 dias y 24 meses, hospitalizados en las salas
de internacién con diagnéstico de bronquiolitis
(determinado por el médico del departamento
de urgencias) y que requiriera oxigenoterapia
(saturacion de oxigeno por oximetria de pulso
<94% con aire ambiental). Se excluyeron aque-
llos sujetos con enfermedad no controlada o
grave, tales como inestabilidad hemodinamica,
incapacidad de proteger la via aérea o que re-
quieran asistencia en UCIP al ingreso. También
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se excluyeron los pacientes con dependencia
crénica de oxigeno o con cardiopatias congéni-
tas ciandticas.

Los sujetos hospitalizados por bronquiolitis
fueron tratados de acuerdo con el estandar de
tratamiento del servicio. Las unidades 1,2y 3
contaban sélo con oxigenoterapia convencional
y las unidades 4 y 5 contaban con CNAF. Los
sujetos fueron asignados a uno u otro sector por
el jefe de dia del sector urgencias segun la dis-
ponibilidad de cama, sin considerar el tipo de
tratamiento.

El investigador responsable de cada unidad
consignd todos los datos contemplados en
este protocolo en el formulario de recoleccion
de datos. Tanto el cuidado de enfermeria como
el de kinesiologia y la indicacion de tratamien-
to adicional (broncodilatadores, corticoterapia,
antibioticoterapia, alimentacion e hidratacién)
para los pacientes de ambas ramas del estudio,
se llevd a cabo segun normas institucionales en
concordancia con la norma vigente®.

La oxigenoterapia de alto flujo se administré a
través del sistema de alto flujo humidificado Air-
vo 2 de Fisher&Pykel Healthcare® con cénula
Optiflow infant (hasta 20 L/m) o pediatrica (hasta
25 L/m).

La FiO2 inicialmente fue programada hasta 1
pero se ajusté luego de estabilizado el paciente
a fracciones iguales o menores a 0.6 con una
Sa02 objetivo de 94% en un periodo de tiempo
no mayor a tres horas. La FiO2 se descendi6 de
a 0.5 puntos, ajustandose a una saturacion de
94% por saturometria de pulso, manteniéndose
el Flujo constante en 2 L/kg/ min. Si al descen-
der la FiO2 se observaba una caida en la Sa02
por debajo de 94%, se incrementa la FiO2 flujo
al nivel anterior. La oxigenoterapia convencio-
nal se administré6 por canula nasal o méscara,
empleando un flujo menor a 4 L/min, buscando
mantener una saturacion >94% por saturometria
de Pulso.

En ambos casos, la suspensién de la oxigenote-
rapia se realizé cuando el paciente lograba sos-
tener una Sa02 mayor o igual a 94% respirando
aire ambiente.

La decision de trasladar a los pacientes a UCIP
estuvo a cargo exclusivamente del profesional
tratante, segun los estandares de cada servicio.
Andlisis cualitativo: El estudio se realizé sobre
los proveedores de salud (médicos, residentes
y enfermeros) que trabajan en las dos unidades
de internacion del HGPE en las que se incorporo
equipamiento para la utilizacion de CNAF. Sus
resultados son comunicados por separado'.

Variables:

Variable de prediccion:

¢ Tipo de tratamiento recibido: uso de CNAF o
uso de oxigenoterapia convencional. (Varia-
ble categdrica)

Variables de resultado:

¢ Ingreso a UCIP: la indicacién estaba a cargo
del médico tratante y evaluado por un médi-
co terapista. Variable categdrica (requiere o
no ingreso a UCIP)

¢ Dias de internacion: tomada en forma conti-
nua, desde el ingreso hasta el alta

e Dias de requerimiento de oxigenoterapia
suplementaria: tomada en forma continua,
desde el comienzo hasta las suspension de-
finitiva de la misma. Todos recibieron oxige-
noterapia suplementaria desde el ingreso a la
internacion.

Variables a controlar:

e Edad: considerada en meses. Variable con-
tinua

¢ |dentificacién microbioldgico: segun informe
del estudio virolégico de secreciones naso-
faringeas por inmunoflurescencia, o rescate
bacteriano por hemocultivos. Variable cate-
gorica (rescate viral; bacteriano; sin rescate)

¢ Enfermedad de base: se registro la presencia
de comorbilidades asociadas a enfermedad
respiratoria aguda baja grave. (3) Variable ca-
tegodrica (presencia o ausencia de enferme-
dad de base)

Consideraciones éticas: Todos los pacientes
recibieron los cuidados estandarizados para su
condicion y lugar de internacién. La informacion
inherente a la investigacion fue obtenida de sus
registros clinicos en forma convenientemente
disociada de datos filiatorios, cumpliendo lo es-
tablecido en la Ley 25.326 de proteccion de da-
tos personales. Este estudio se realizé conforme
al protocolo y lo establecido en la normativa vi-
gente en la Ciudad Auténoma de Buenos Aires.
El proyecto fue aprobado por el CEl del HGNPE.
Incluido en el Registro de Proyectos de Investi-
gacion del GCBA bajo numero 281/17.

Consideraciones estadisticas: Las variables
categoricas fueron analizadas con el prueba
de chi2. Las variables continuas fueron con-
trastadas para evaluar su ajuste a normalidad
(Kologorov-Smirnov). Las que cumplian esa
condicion se reportan por mediay DS y se ana-
lizaron mediante prueba de T para dos muestras
independientes. Las que no lo hicieron se repor-
tan como mediana e intervalo intercuatilico y se
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Tabla 1. Variables promedio de las variables

Tabla 2. Identificacion de virus en los

pacientes
Oxige-|Hospi-
Edad notera- |taliza- n %
pia ciéon
SIN VIRUS 213 64,7
(n=329) | (n=329) | (n=329)
ADENO 8 2,4
Media 7,2 4,6 5,9
FLU 3 9
Mediana |5,43 4,00 5,00
PI3 7 2,1
Moda 2 3 4
VSR 98 29,8
DS 5,6 3,1 3,4
Total 329 100,0
Minimo 1 1 1
Maximo |39 30 32 Tabla 3. Tratamientos recibidos
por los pacientes
Percenti- | 2,8 3,00 4,00 4,00
les n %
54 4,00 5,00 5,00 SALBUTAMOL 323 | 98,2
10,2 6,00 7,00 7,00 CORTICOIDES 137 | 41,6
ANTIBIOTICOS 105 | 31,9
analizaron mediante prueba de la U de Mann-
Whitney. Por ultimo, se incluyeron un modelo OSELTAMIVIR 6 1,8

de regresion lineal utilizando como variable de
resultado los dias de internacion y un modelo
de regresion logistica binaria utilizando como
variable de resultado el ingreso a UCIP. En todo
caso de reporte de p-valor, se considerara esta-
disticamente significativo un valor menor a 0,05.
Los datos fueron analizados con IBM SPSS 2.
Calculo del tamano muestral: El estudio de-
sarrollado en tres efectores de salud del GCBA
contempla un tamafio muestral basado en que
cerca del 12 por ciento de los sujetos hospita-
lizados por IRAB tratados con oxigenoterapia
convencional suelen requerir su pase a UCIP,
y que se espera disminuir esa proporcion a la
mitad en aquellos que utilicen CNAF, asumien-
do un poder de 80% y un nivel de confianza de
95% (a dos colas). De esta forma, se requeriran
los datos de 712 sujetos (356 en cada tratamien-
to). En este reporte sélo se incluyen los pacien-
tes ingresados en el HGNPE en 3 meses.

Resultados

Se incluyeron los datos de 329 pacientes, con
una edad promedio de 7,2 meses. Permane-
cieron hospitalizados un promedio de 5,9 dias
y recibieron 4,6 dias de oxigenoterapia (Tabla
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1). So6lo 11 pacientes (3,3%) se presentaron
con una enfermedad de base. En 91 pacientes
(27,7%) ademas de bronquiolitis se incluy6 neu-
monia como diagnéstico.

En 116 pacientes (35,3%) se pudo identificar un
virus en el aspirado nasofaringeo, correspon-
diendo en 98 casos (29,8%) a VSR (Tabla 2).
Todos recibieron oxigenoterapia suplemen-
taria, 84 pacientes (25,5%) por canula nasal
de alto flujo (CNAF) y 245 pacientes (74,5%)
oxigenoterapia convencional. Ademas, los tra-
tamientos mas utilizados incluyeron salbuta-
mol (98,2%), corticoides (41,6%) y antibidticos
(31,9%) (Tabla 3).

Sélo 10 pacientes (3,1%) requirieron pasar a la
UTIP.

No se encontraron diferencias entre los pacien-
tes que recibieron CNAF u oxigenoterapia con-
vencional en relacién a edad (6,6 + 4,8 dias vs
5,9 + 3,2; p=0,2); presencia de neumonia (24,18
vs 26,05; OR:0,9; 1C95%: 0,51-1,58; p<0,72) ni
de enfermedad de base (18,8 vs 25,79; OR: 0,63;
IC95%: 0,13-3,02; p<0,57) (Tabla 4).

Se observoé diferencia en ambos grupos CNAF




Tabla 4. Presencia de enfermedad de base o

sospecha de neumonia segln grupo de trata-
miento

CNAF |Conven- |OR [IC95% |p
cional

Neu- |SI |22 69 0.9 |0.51- |0,727
monia 1.58

NO |62 176
Enfer-
me- 0.13-
dad SI |2 9 0.63 |3.02 0,570
de
base

NO |82 236

/ oxigenoterapia convencional en cuanto a la
identificacion de cualquier virus (64,29 vs 25,31;
OR: 5,31; 1C95%: 3,12-9,03; p<0,001) y de VSR
en particular (53,57 vs 21,63; OR: 4.18 1C95%:
2.47-7.07; p<0,001).

Sobre el total de pacientes que requirieron in-
greso a UCIP 5 de 84 recibieron CNAF y 5 de
245 recibieron terapia convencional (OR: 3,1;
IC95%: 0,8-10,7; p=0,07).

Los pacientes que recibieron CNAF permane-
cieron significativamente mas tiempo hospitali-
zados (6,9 = 3,9 dias vs. 5,6 = 3,2; p=0,003),

En relacion a otros tipos de tratamiento, sélo se
encontraron diferencias entre ambos grupos en
el uso de oseltamivir (Tabla 5).

Un modelo de regresion logistica para valorar el
riesgo de ingreso a UCIP, luego de controlar por
edad, etiologia viral y duracién de la hospitaliza-
cion, no mostré diferencias entre los dos tipos
de oxigenoterapia (Tabla 6).

Un modelo de regresién lineal para valorar la
duracion de la hospitalizacion y que incluyé la
edad, la etiologia viral y el pase a UCIP, mostré
que el tratamiento CNAF se asocié a mayor du-
racién de la hospitalizacién (Tabla 7).

Discusién

En el presente informe reportamos que los pa-
cientes que recibieron CNAF permanecieron sig-
nificativamente mas tiempo hospitalizados. Tam-
bién encontramos una tendencia a requerir con
mayor frecuencia ingreso a UCIP, aunque esto
ultimo no fue estadisticamente significativo.

Los dos grupos de tratamiento fueron compa-
rables en cuanto edad, presencia de neumonia
y enfermedad de base. Sin embargo, se encon-

Tabla 5. Tratamientos recibidos segun grupo
de oxigenoterapia

CNAF | Conven- | OR 1C95% | p
cional

Sal- 0,12-
buta- | SI |82 241 0,68 |3,78 0,97
mol

NO | 2 4
Cor- 0,36-
ticoi- | SI |32 105 0,60 |1,02 |0,07
des

NO |52 104
Anti- 0,43-
bidti- | SI |23 82 0,74 1,25 10,3
cos

NO | 61 163
Osel- 1,09-
tami- |SI |4 80 6,07 133,79 |0,02
vir

NO |2 243

traron diferencias en la etiologia, observandose
mayor identificacion viral en el grupo CNAF.
Aunque no se encontraba entre los objetivos
del estudio, se observd que el tratamiento de
los pacientes incluyé corticoides en repetidas
oportunidades, aun cuando existen evidencias
sobradas de la falta de beneficio de esta practi-
ca en lactantes con bronquiolitis™. Esto podria
deberse a que en muchos casos se pudo haber
sospechado hiperreactividad bronquial®®.

En esta serie no s6lo no pudimos encontrar me-
nor proporcion de pacientes que requieran UCIP
utilizando CNAF, sino que daria la impresion que
ocurre lo contrario, dado que la tendencia ob-
servada podria transformarse en significativa
con el incremento de la muestra.

Tampoco encontramos que el uso de CNAF re-
dujera la duracién de la hospitalizacién. Es mas,
los sujetos con CNAF requieren hospitalizacion
mas prolongada, aunque la magnitud de esta di-
ferencia fue de solo 1 dia promedio.

Todo esto podria deberse a un sesgo de selec-
cioén inadvertido'". Si bien los sujetos deberian
haber sido asignados segun disponibilidad de
lugar de internacion, por tratarse de un estudio
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Tabla 6. Modelo de regresion logistica (varia-
ble de resultado = UCIP)

Tabla 7. Regresion lineal para determinar dias

de hospitalizacion

abierto y observacional (sin un procedimiento
de randomizacion establecido), existe la posibi-
lidad que los responsables de la hospitalizacién
hubieran asignado a los sectores que contaban
con este dispositivo a los pacientes que consi-
deraban mas graves.

Esto se ve apoyado por el hecho que los suje-
tos que recibieron CNAF mostraban mayor pro-
porcién de identificacion viral, mayor utilizacion
de oseltamivir, e incluso una tendencia a recibir
corticoides mas frecuentemente.

Otro punto a considerar es que el conjunto de
pacientes de nuestro hospital incluidos en esta
experiencia no alcanzé al momento del presen-
te informe el tamafio de muestra contemplado
para todo el estudio.

Dentro de las fortalezas del estudio se mencio-
nan, se trata de un estudio prospectivo, con me-
didas de resultado lo suficientemente soélidas y
objetivas.

El personal de salud se mostro satisfecho con la
utilizacion de CNAF, si bien no se valord, da la
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I.C. 95% Modelo
Sig. Exp(B) para
EXP(B) Sig.
Inferior | Superior Coefi-|I1C. 95%
cienteB |p ar a
EDAD 0,012 0,739 0,584 0,936 EXP(B)
HOSPITA-| 0,000 |1,573 1,239 1,997 Inferior | Superior
LIZACION
EDAD 0.149 -0.043 | -0.102 0.016
CNAF 0,274 2,978 0,421 21,056
CNAF 0.54 0.805 -0.012 1.622
VIRUS 0,928 |0,914 0,129 6,480
ucl 0.000 9.103 7.153 11.054
Constante | 0,000 | 0,002
VIRUS 0.460 0.279 -0.464 1.023
Prueba de
Hosmer y (Cons-|,000 5.726 5.104 6.348
Lemeshow tante)
p=0,998

impresion que los padres de los pacientes tam-
bién se mostraron satisfechos?.

A pesar de las debilidades, esta primera expe-
riencia con esta tecnologia en la institucion pue-
de ser considerada favorable.

Se debe ser particularmente prudente al consi-
derar los resultados de este informe y esperar
a contar con la totalidad de los datos de los pa-
cientes incluidos en todos los sitios participan-
tes y analisis contemplado en el protocolo.

Conclusién

En la poblacién analizada no se observé dife-
rencia en la proporcién de pacientes que requi-
rieron UTIP segun hubieran recibido oxigenote-
rapia por CNAF o en forma convencional.

Las diferencias observadas en la identificacidn
microbiolégica y los dias de internacion entre
ambos grupos probablemente estén determina-
das por un sesgo de seleccién de los pacientes.
Es necesario completar el tamafo de la muestra
antes de confirmar estos resultados.
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Enteropatia Eosinofilica. Un verdadero desafio
diagndstico. Reporte de dos casos clinicos.

Alvarado Araujo J'. Forti V.'; Quintana C2.

Resumen

La enteropatia eosinofilica (EEO) es una en-
fermedad infrecuente, cronica e inflamatoria,
caracterizada por la infiltraciéon eosinofilica
de la lamina propia digestiva. Sus sintomas
dependeran del tramo intestinal o de la capa
histol6gica comprometida, con sintomatologia
inespecifica como vomitos, dolor abdominal,
retardo en el crecimiento pondo-estatural,
obstruccion intestinal, ascitis, entre otras. El
diagnostico se realiza mediante biopsia por
via endoscopica con la confirmacion de la in-
filtracién de eosindfilos (Eos) en el tracto di-
gestivo. Presentamos dos casos clinicos de
esta patologia con manifestaciones clinicas
diferentes, ademas de una breve actualizacion
del tema.

Palabras clave: Enteropatia eosinofilica (EEO)
Esofagitis Eosinofilica (EOE), Eosinofilos (Eos).

Abstract

The eosinophilic enteropathy is a infrecuent,
chronic and inflammatory disease, characte-
rized by the infiltration of eosinophils in the
digestive lamina propria. Its symptoms will
depend on the intestinal strech or the histolo-
gical layer affected, with non-specific symp-
toms such us vomits, abdominal pain, failu-
re to thrive, intestinal obstruction, ascites,
among others. The diagnosis is implemented
by means of endoscopic biopsies with the con-
firmation of the infiltration of eosinophils in the
digestive tract. We present two clinical cases of
this phatology with different clinical manifesta-
tions and a brief update of the subject.
Keywords: Eosinophilic enteropathy (EEO)
Eosinophilic esophagitis (EOE), eosinophils
(Eos).
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Introduccioén

Los eosindfilos son leucocitos, con nucleo bi-
lobulado, compuestos en su citoplasma por
granulos, que se producen exclusivamente en
la medula 6sea, donde su produccién y madu-
racién esta estimulada por las citoquinas IL-5
IL-13, y son liberados al torrente sanguineo
donde finalmente terminan concentrdndose en
la ldmina propia de tracto gastrointestinal, con
excepcion del eséfago. Participan en el rol de
presentadores de antigenos a las células T e ini-
cian o amplifican una respuesta inmune espe-
cifica contra algun antigeno sea este alérgeno,
microrganismo o parasito’22,

La EEO fue descripta por primera vez por Kaij-
ser en 1937, actualmente existen publicaciones
que mencionan una alteraciéon de 3 genes: el
gen que codifica la linfopoyetina estromal timi-
ca, eotaxina 3 6 chemokine C-C motil ligand 26
y CALPAIN -142 4,

La hiperconcentracion de Eos en el tracto di-
gestivo puede desarrollar alteraciones de tipo
inflamatorias con sintomatologia muy variable
e inespecifica, frecuentemente confundidas por
otros cuadros clinicos complejos.

Presentacion de Casos

Caso 1

Paciente masculino de 7 afos, sin anteceden-
tes personales de relevancia, derivado por epi-
sodios reiterados de vomitos de 6 meses de
evolucién y un episodio de disfagia. Evaluado
previamente en otro centro, donde se realizd
seriada de esdéfago gastroduodenal con ade-
cuado pasaje de contraste hacia duodeno, re-
flujo gastroesofagico grado lll. Recibié inhibi-
dores de bomba de protones por 3 meses con
leve mejoria; 6 meses después presenta recai-
da sintomatica, por lo que decide consultar en
el servicio de gastroenterologia del HGNPE. Se
realiz6 phmetria-impediaciometria sin evidencia
de reflujo. Debido a la persistencia de la sinto-
matologia se solicitan estudios prequirdrgicos
para realizacion de endoscopia digestiva alta. El
hemograma prequirudrgico evidencio eosinofilia,
gldbulos blancos: 6.279/mm3 (S0/C42/E18/L35/
M5). En la videoendoscopia digestiva alta se
observo es6fago proximal con mucosa friable,
surcos longitudinales (Fig.1), papulas blanqueci-
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Fig 1.- Surcos lienales

nas (Fig.2), en tercio inferior areas con erosio-
nes cubiertas de fibrina que abarcaban toda la
circunferencia del 6rgano. En cuanto a la ana-
tomia patologica se informd: esofagitis crénica
de grado severo con infiltrado de Eos >20/CGA,
Esofagitis Eosinofilica. Se realizaron pruebas de
alergia: Prick test positivo para leche y soja; IgE
antigeno-especifico positivo para huevo (yema /
clara) ; Igg T. >1.000 Ul/ml.

Caso 2

Paciente masculino de 1 afo de edad con dia-
rrea intermitente de 3 meses de evolucion. Pre-
senté ascitis con anasarca, oliguria, e hiper-
tension arterial. En el laboratorio se observo
globulos blancos 15.400 mm3 (S0/C71/E4/L20/
M4), funcién renal normal, proteinas totales: 3,12
mg/dl, albumina: 1,3 mg/dl, anticuerpos anti
transglutaminasa negativos. Ecografia abdomi-
nal con escaso liquido libre en fondo de saco
de Douglas. Ecocardiograma: leve derrame
pericardico, funcion ventricular conservada. Se
trato con restriccién hidrica, dieta hiposddica hi-
perproteica y espironolactona.

Presenté mejoria clinica durante un afo, y luego
recayé con anasarca y diarrea nuevamente. Se
realizé nuevo laboratorio GB: 21.300/mm3 (S0/
C38/E30/L28/M3) que evidencié eosinofilia. En
la videoendoscopia digestiva alta se informé
infiltrado blanquecino en el tercio inferior del
es6fago y mucosa eritematosa con petequias
en duodeno. Anatomia Patolégica: esofagitis
leve, gastritis cronica superficial, en duodeno
acumulos de Eos >28/CGA, Enteropatia Eosi-
nofilica. Se realiz6 Prick test el cual fue positivo
para huevo/ leche.

Enteropatia Eosinofilica
Es la infiltracién de eosindfilos en las distintas

DENTA!

Fig 1.- Papulas blanquecinas

capas del tracto gastrointestinal, pudiendo des-
encadenar sintomas diversos y de severidad
variable; en ausencia de otras causas de eosi-
nofilia.

Se describiran las formas de presentaciéon mas
frecuentes de esta patologia descriptas en los
casos clinicos reportados.

Esofagitis Eosinofilica (EOE): es la enteropatia
eosinofilica mas conocida de este cuadro no-
solégico. El es6fago habitualmente es la unica
porcion del tracto digestivo que no cuenta con
Eos, sin embargo pueden hallarse como res-
puesta ante un estimulo.

La EOE se define como la infiltracion en la mu-
cosa esofagica de 15 o mas Eos/CGA, presen-
tandose en pacientes genéticamente predis-
puestos, con una respuesta inmunomediada
desencadenada por aeroalérgenos u alérgenos
de la dieta. Puede haber historia familiar o per-
sonal de asma, rinitis alérgica, atopia. Posee
una incidencia creciente de 1-5 casos/10.000
habitantes’. La presentacion clinica es muy va-
riada: rechazo del alimento, disfagia, nauseas,
pirosis, vomitos hasta impactacién alimentaria.
El diagndstico se realiza por medio de endos-
copia digestiva, cuyos hallazgos endoscopicos
caracteristicos son: surcos lineales, anillos api-
lados circulares (eséfago traquealizado), pali-
dez/atenuacién del patrén vascular subepitelial,
papulas blanquecinas (microabscesos de Eos),
estenosis, mucosa de aspecto normal. Es ne-
cesario realizar pruebas de alergias como prick
test, IgE antigeno-especifica. Las pruebas ba-
ritadas para el diagndstico son poco sensibles
y especificas, pero podrian ser Utiles para des-
cartar manifestaciones clinicas asociadas a
estenosis.

Los tratamientos utilizados se basan en dieta de
exclusion, inhibidores de bomba de protones,
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corticoides sistémicos y topicos deglutidos. De-
tallamos a continuacién "23:
1) Dieta de Exclusion: el objetivo es la identifica-
cion del/los alimentos alérgenicos desencade-
nantes. La duracién debe ser de 4-8 semanas.
Se requiere de pruebas seriadas de alergia y de
endoscopia tras la reintroduccion de los alimen-
tos para la comprobacién de la mejoria histol6-
gica que es considerada como la presencia de
menos de 15 Eos/ CGA. Las dietas mas utiliza-
das son:

e Dieta clasica o elemental: consiste en ali-
mentacion exclusiva con férmulas de ami-
noacidos libres. Tiene una eficacia del 90%,
es costosa, de dificil adherencia, la reintro-
duccién de alimentos es lenta. Se considera
util en pacientes con sintomas severos.

¢ Dieta empirica o Six Food Elemental Diet:
Consiste en la exclusién de los 6 alimentos
alergénicos mas conocidos como son leche,
huevo, trigo, mani/nueces, y pescado/maris-
co. Permite la ingesta de alimentos naturales
(carne, frutas, verduras, hortalizas, aceites);
es la dieta mas utilizada, posee una eficacia
de 74%.

e Dieta orientada/dirigida: Se basa en la utili-
zacion de pruebas de alergia, siendo exclui-
dos solo los alimentos alergénicos positivos,
posee una eficacia del 45%.

2) Inhibidores de bomba de protones: Duracién
8 a 12 semanas, dosis 1mg/Kg/dosis c¢/12h por
(Max. 40mg/dia).
3) Corticoides topicos deglutidos: fluticasona y
budesonide en aerosol durante 8 a 12 semanas,
son utilizados para la induccion de la remision
y en el mantenimiento de la enfermedad en pa-
cientes con sintomas severos y/o recidivas fre-
cuentes. El preparado de Budesonide viscosa
oral (Budesonide presentacion para nebuliza-
cion y sucralosa) segun varios estudios, tiene
mejor respuesta al permanecer por mayor tiem-
po adherida a la mucosa esofagica’234,

4) Corticoides sistémicos: prednisona 1-2mg/

kg/dia (max. 40mg/dia), se recomienda en pa-

cientes con lesiones esofagicas severas, que re-
quieren una pronta resolucién: disfagia severa,
pérdida de peso, estenosis esofagica.

La Dilatacién esofagica se reserva para pacien-

tes con estenosis esofagica severa con fracaso

del tratamiento farmacoldgico.

A pesar de presentar mejoria sintomatica se de-

beré realizar controles endoscopicos para la ve-

rificacion de la remisién histologica.

Una alternativa terapeutica constituyen los in-

munosupresores (azatioprina, 6-mercaptopuri-

na), anti-histaminicos (ketotifen), anti-TNF, pero
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su uso en pacientes pediatricos aun esta en
evaluacion’23%4,

Gastroenteropatia Eosinofilica: es la infiltra-
cién de eosindfilos desde el estbmago hasta el
intestino delgado y colon. Constituyen entida-
des infrecuentes con una incidencia de 3-8 ca-
sos /100.000 habitantes, siendo la gastroenteri-
tis eosinofilica la patologia mas prevalente.

Al igual que en la EOE, la predisposicion alér-

gica se encuentra presente hasta en el 45% de

los pacientes.

Se clasifica de acuerdo al tramo intestinal com-

prometido en:

e Gastroenteritis eosinofilica 23-30 Eos/CGA:
cuando existen multiples localizaciones (es-
tdmago, intestino delgado o colon).

¢ Colitis eosinofilica mas de 65 Eos/CGA.

Las manifestaciones clinicas halladas de
acuerdo al compromiso histolégico son:

e Mucosay Submucosa: nduseas, dolor abdo-
minal, vomitos, diarrea. Sintomas de malab-
sorcion.

e Muscular: Estenosis con potencial obstruc-
cion intestinal.

e Serosa: distensiéon abdominal, enteropatia
perdedora de proteinas con edema, derrame
pleural, ascitis eosinofilica.

Dentro de los estudios complementarios, pode-

mos encontrar en el laboratorio hipereosinofilia

con una frecuencia del 20-80%, anemia, hipoal-
buminemia, IgE elevada (aunque puede estar
presente en otra patologias de tipo alérgicas,
parasitarias), pruebas de alergia positivas como

Prick test, IgE antigeno especifica.

La Sospecha diagnéstica se confirmara con la

presencia de 3 criterios: sintomas gastrointes-

tinales, aumento en la concentracion de Eos en
uno o mas partes del tubo digestivo y ausencia
de otras causas de eosinofilia gastrointestinal

(parasitosis, enfermedad inflamatoria intestinal,

infeccion por Helicobacter pylori, enfermedad

celiaca, sindrome hipereosinofilico, granulo-
matosis eosinofilica con poliangeitis, panarte-
ritis nodosa).

Los tratamientos recomendados en la gas-

troenteropatia eosinofilica son en base a ensa-

yos clinicos y casos clinicos publicados. Con-
sisten en':

1. Dieta de exclusion, corticoides sistémicos:
se utilizara para la induccién de remisiéon y
mantenimiento de la enfermedad. Similar al
tratamiento utilizado en EOE.

2. Corticoides sistémicos: prednisona 1-2mg/
kg/dia (max. 40mg/dia), durante 15 dias con
descenso paulatino, empleados habitual-
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mente en exacerbaciones agudas.

3. Corticoides topicos: se podra utilizar bude-
sonide con cubierta entérica y de liberacién
ileal cuando existe afectacion de ileon, ciego,
colon proximal y en pacientes con compro-
miso de colon distal se podra emplear bude-
sonide en enemas.

Una alternativa terapéutica constituyen los in-

munosupresores (azatioprina, 6-mercaptopuri-

na), anti-histaminicos (ketotifen), anti-TNF, pero
sSu uso en pacientes pediatricos aun esta en
evaluacién'.

Conclusion
La enteropatia eosinofilica es una patologia si-
muladora de muchas otras entidades nosol6-
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Complicacion infrecuente de Ulcera Duodenal.

A propésito de un caso

Forti V', Alvarado J', DAlia P?, Fernandez \?, Reartes Anahi?, Sommaruga H? Quintana C?

Resumen

La estenosis duodenal secundaria a ulcera pép-
tica (UP) perforada en pediatria es una entidad
poco frecuente. Las UP se asocian a infeccién
por Helicobacter Pylori (HP), ingesta de AINES,
causticos, quemaduras, estrés y patologias in-
flamatorias. Su incidencia ha disminuido debi-
do al moderno tratamiento farmacoldgico. Las
Ulceras duodenales se perforan con mayor fre-
cuencia que las gastricas manifestandose con
sintomas inespecificos o complicados: hemo-
rragia, perforacion, sindrome pilérico.

Se presenta un nifio con vomitos, descenso de
peso, antecedentes de internacion en UTIP que
requiere nuevo ingreso hospitalario. Se arriba al
diagnéstico de estenosis duodenal secundaria a
Ulcera perforada bloqueada por colon transver-
so. Recibe el tratamiento correspondiente con
IBP y erradicacion de HP con buena respuesta.
Se hace hincapié en los factores de riesgo para
desarrollar tlcera péptica con el fin de facilitar el
diagnéstico de la misma.

Palabras clave: Ulcera, perforacion, plastronm
estenosis, Helicobacter Pylori

Summary

Duodenal stenosis secondary to perforated
peptic ulcer (PU) is rare in pediatrics. The PU’s
are associated to infection through Helicobac-
ter pylori, ingestion of NSAID, caustics, burns,
stress and inflammatory pathologies. Its inci-
dence has disminished due to modern pharma-
cological treatment. Duodenal ulcers are more
frequently perforated than grastric ones and
manifest themeselves through non-specific or
complicated symptoms: hemorrhage, perfora-
tion, piloric syndrome.
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A child with vomits, weight loss, a history of ITU
hospitalization that requires re-hospitalization
is presented. The diagnosis of duodenal ste-
nosis secondary to perforated ulcer blocked by
transverse colon is reached. The appropriate
treatment is administered with PPIl's and erra-
dication of HP with a good response. The risk
factors to develope peptic ulcer are remarked
with a view to facilitating its diagnosis.

Key words: Ulcer, Perforation, Plastron, Steno-
sis, Helicobacter Pylori.

Trabajo recibido el 13 de marzo de 2018 y apro-
bado el 8 de mayo de 2018.

Caso Clinico

Varon de 11 afios con antecedente de internacion
por neumonia con derrame pleural bilateral, derra-
me pericérdico y abdominal. Cultivo con Estafiloco-
co Aureus Meticilino Resistente (SAMR) y Candida.
Requiri6 ARM, laparotomia exploradora, antibioti-
cos, antifungicos y analgésicos.

Luego del alta presenté vomitos progresivos, lla-
mativo descenso de peso y alteraciones hidroelec-
troliticas que requirieron ingreso hospitalario.

Una vez compensado, se le solicitdé seriada
esofago-gastro-duodenal (SEGD) donde se
evidencio: estomago aumentado de tamafio
con imagenes compatibles con restos alimen-
tarios, retraso del vaciamiento, bulbo duodenal
de contornos irregulares con escaso pasaje de
contraste a 2% porciéon duodenal.

Se realizd videoendoscopia digestiva alta
(VEDA) que informd: eséfago normal, estoma-
go con abundante contenido alimentario a pe-
sar de 14hrs de ayuno, antro y curvatura menor
con empedrado mucoso. Bulbo duodenal con
signos de inflamacion severa, mucosa edema-
tizada y friable con estrechez fija que imposi-
bilita el pasaje a segunda porciéon de duodeno.
Se biopsia. Se intenta sin éxito colocar sonda
transestenosis.

Anatomia patolégica: Gastritis cronica antral
en actividad de grado leve a moderado por HP y
duodenitis crénica activa.

Recibi6 tratamiento para HP, omeprazol endo-
venoso y nutricion parenteral.

A los 10 dias se repitié VEDA con hallazgos si-
milares: es6fago normal, estdbmago con liquido
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gastrico en ayunas. Bulbo continta inflamado y
se distingue imagen redondeada de 3mm con
fondo fibrinoide y otra de similar tamafio diverti-
cular. En hora 2 orificio excéntrico de 2 mm que
es imposible franquear. Sin posibilidad de dila-
tacién endoscopica con balén.

Se realizd laparotomia exploratoria observandose
colon transverso bloqueando perforacién duodenal,
se efectud rafia duodenal y se colocé sonda trans-
pilérica. Evolucioné favorablemente, con buena to-
lerancia a la via enteral y recuperacion ponderal.
Previo al alta se repiti6 SEGD: bulbo de con-
tornos irregulares con disminucion de calibre,
adecuado pasaje de contraste a segunda por-
cién de duodeno.

Al mes el paciente estaba asintoméatico, alimen-
tandose via oral, recuperando peso y recibien-
do IBP a altas dosis y domperidona. Se realiza
VEDA control con mucosa de bulbo duodenal
recuperada, pero con restos semisélidos que
dificultan pasaje a 2% porcioén.

El pacientes continuaba mejorando ostensiblemente.

Ulcera Péptica

La ulcera péptica, llamada asi por la asociacion
del complejo &cido clorhidrico-pepsina en su
formacidn, es una erosion de la mucosa que se

profundiza més alla de la muscularis mucosae.
En 1984, Marshall y Warren descubren la pre-
sencia de un agente bacteriano HP, en biopsias
antrales de pacientes con gastritis y Ulceras
pépticas, implicado en la patogenia® 2. Las ul-
ceras, al igual que sus complicaciones son mas
frecuentes en hombres que en mujeres? 3.
Como factores de riesgo se describen:

1. Infeccion por HP

2. Ingesta de AINES

3. Quemaduras- ingesta de causticos

4. Estrés

5. Patologias inflamatorias

La combinacion de AINES + HP presenta mayor
riesgo para desarrollar ulcera, que la suma de
ambos por separado.

Las ulceras duodenales suelen localizarse a ni-
vel del bulbo y se perforan con mayor frecuencia
que las gastricas*.

En cuanto a la presentacién clinica, se pueden
manifestar con sintomas inespecificos: dispep-
sia, dolor abdominal sobretodo en periodos de
ayuno (mas frecuente a nivel epigastrico), sacie-
dad precoz, nauseas; o directamente con una
complicacién (manifestacion inicial en el 20-
25% de los casos)*: hemorragia, obstruccién,
perforacion/penetracion.
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El gold standard para el diagnéstico es la VEDA con
biopsia. En caso de realizarse estudio contrastado
pueden observarse signos indirectos de UP: ima-
gen redondeada (nicho), edema, deformidad de la
region. Todo paciente con ulcera debe ser estudia-
do para HP. La bacteria produce sustancias que
debilitan la mucosidad protectora del estémago y
lo hace mas susceptible a los efectos dafiinos del
acido y de la pepsina.

El tratamiento se basa en eliminar los factores de
riesgo sumado a la medicacién especifica (IBP).

La perforacién de una ulcera péptica corres-
ponde a un cuadro grave que se asocia con una
morbi-mortalidad significativa. El bloqueo de
una ulcera perforada en pediatria, es una for-
ma de presentacién infrecuente, bien conocida
en pacientes adultos, sobre todo en la época
previa al descubrimiento de los farmacos espe-
cificos. Actualmente el uso de inhibidores H2,
IBP junto a la erradicacion de HP han permitido
disminuir la necesidad de una cirugia definitiva
y por lo tanto su morbi-mortalidad, ademas de
prevenir la recurrencia de la misma. El fendbme-
no, habitualmente llamado en la jerga quirdrgica
“Plastréon”, por otra parte un indice semioldgico
de tal complicacién, corresponde a la salvatoria
compensaciéon de la perforacion, por la migra-
cién del delantal peritoneal al sitio especifico
de la misma. No se conoce detalladamente cual
seria el mecanismo, pero el estimulo mecanico,
quimico o bacteriano a nivel peritoneal luego de
una perforacion de una viscera hueca, gene-
ra una reaccion inflamatoria que transforma el
peritoneo en una superficie granulosa y opaca
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que empieza a exudar liquido, el cual se entur-
bia con la aparicién de leucocitos y fibrina, ele-
mentos que mas tarde formaran pus. La fibrina,
el pus y el epiplon pueden formar membranas
para localizar el proceso y entonces formar el
plastron (reaccién plastica de origen inflamato-
rio caracterizada por tumefacciéon o tumoracion
consecutiva a un proceso séptico o no). En la
formacién del plastrén interviene por excelencia
el epiplén mayor acompafado o no de las visce-
ras circundantes (colon, asas intestinales, etc).

La obstruccion por ulcera péptica se debe al
edema inflamatorio, espasmos y fibrosis cicatri-
zal. Este proceso es gradual e intermitente, y su
consecuencia es la dilatacién gastrica progresi-
va facilmente demostrada en un simple estudio
radiolégico como en el caso presentado: dila-
tacion, retraso evacuatorio, restos alimentarios.

Conclusiones

Se presentd un infrecuente caso pediatrico de UP,
con multiples factores de riesgo: infeccion HP, sep-
sis, ingesta de AINES prolongado y estrés, agra-
vado con perforacion/obstruccién. Se requiere un
alto indice de sospecha y una anamnesis detallada
para llegar a su diagndstico. Se resalta el rol de los
estudios radiolégicos en el proceso diagnostico
por su simpleza y relativa inocuidad. Se remarca
el fendmeno PLASTRON vy su importancia en el
diagnostico y oportunidad terapéutica. Como se
observo, el descubrimiento del moderno arsenal
farmacoldgico antiacido, sumado al tratamiento
antibiético para HP ha modificado el prondstico y
evolucién de esta nosologia.
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Trastornos de la circulacion del liquido cefalorraquideo,
malformacién de CHIARI TIPO IV. A propésito de un caso.

Grisolia NA!, Yarez A2

Resumen

El flujo habitual del liquido cefalorraquideo puede
afectarse por varias patologias.

La malformacion de Chiari tipo IV se caracteriza
por un defecto en el rombencéfalo que resulta en
hipoplasia o aplasia cerebelosa.

Compartimos el caso de un paciente de 10 afos
con antecedente de cefalea cronica que consulto
por presentar fiebre, vomitos y diarrea de 4 dias
de evolucion.

Es importante ponderar la puncién lumbar con
manometria y la resonancia magnética nuclear con
dinamica de circulacién de liquido cefalorraquideo
para evidenciar el trastorno de flujo y su etiologia.
El tratamiento quirdrgico resuelve la mayoria de
estos cuadros con excelente prondstico.

Palabras Clave: Malformacién de Chiari, Neuro-
cirugia, Pediatria.

Summary

Cerebrospinal fluid circulation can be affected
by many diseases. Chiari type IV malformation is
characterized by rhombencephalon defect which
provokes hypoplasia or aplasia in the cerebellum.
We share a 10-year-old child case suffering from
fever, vomiting and diarrhea for 4 days. He also
referred chronic headache.

Lumbar puncture with manometry test and nu-
clear magnetic resonance with cerebrospinal
dynamic's circulation test, contribute to the
diagnosis.

Surgery resolves most of these conditions with
an excellent prognostic.

Keywords: Chiari malformation, Neurosurgery,
Pediatrics.
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Introduccioén

El flujo habitual del liquido cefalorraquideo (LCR)
puede verse afectado por varias patologias. Una
de ellas es la malformacién de Chiari, que pre-
senta variantes'.

Este grupo de patologias predominan en pacien-
tes adultos, encontrandose descriptas de mane-
ra infrecuente dentro de la poblacién pediatrica?.
El Chiari tipo IV se caracteriza por presentar un
defecto en el rombencéfalo, asociado a aplasia o
hipoplasia de la tienda del cerebelo*.

La inespecificidad de los sintomas y la falta de
reconocimiento de los patrones imagenolégicos
dificultan el diagnéstico de esta entidad*.

Caso Clinico

Paciente masculino de 10 afios con antecedente
de cefalea crénica, consulté por presentar fiebre,
vomitos y diarrea de 4 dias de evolucion, asocia-
do a fotofobia, ataxia y disartria.

Los datos de laboratorio revelaron leucocitos 8100/
mm3 (neutrdéfilos 73.2%, linfocitos 20%), hemog-
lobina 13.9 mg/dl; hematocrito 41.2%, plaquetas
386000/mm3, velocidad de eritrosedimentacion
globular 35 mm/h, TP 65%, APTT 46 segundos,
glucemia 109 mg/dl, urea 37.7 mg/dl, creatinina
0.37 mg/dl, calcio sérico 8.92 mg/dl, fosforo 4.21
mg/dl, magnesio 2.21 mg/dl, acido urico 2.8 mg/
dl, colesterol 135 mg/dl, bilirrubina total 0.5 mg/
dl, directa 0.2 mg/dl, fosfatasa alcalina leucocitica
151 Ul/I, aspartato aminotransferasa 19 Ul/I, alani-
na aminotransferasa 7 Ul/l, lactato deshidrogena-
sa 360 Ul/l, proteinas totales 6.37 g/dl, albumina
3.5 g/d|, proteina C reactiva 54.92 mg/dl. PH 7.42,
pCO2 36 mmhg, HCO3 23 meg/|, Na: 143 meq/I, K:
4.2 meq/Il, Cl: 107 meg/I, lactato 2 mg/dl.

LCR liquido limpido, incoloro, glucorraquia 50
mg/dl, lactato 1,5 mg/dl; 18 elementos predomi-
nio monomorfonuclear.

Hemocultivo, cultivo en LCR de gérmenes comu-
nes, reaccion en cadena de polimerasa en LCR
para Herpes Virus y Enterovirus negativos.
Inicialmente se interpretd el cuadro como menin-
goencefalitis a descartar etiologia y se traté con
Ceftriaxone 100 mg/kg/dia, Aciclovir 60 mg/kg/
dia y Dexametasona 0.3 mg/kg/dia.

El paciente presentd mejoria desde su aspecto
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Figura N°1. TAC cerebro sin contraste, corte axial: Lesion quis-
tica en fosa posterior, con impronta en calota occipital.
Obtenida de servicio Diagnéstico por Imagenes, Hospital Ge-
neral de Nifios Dr. Pedro de Elizalde.

infeccioso pero sin cambios en impacto neu-
rolégico, asociandose episodios esporadicos
y autolimitados de disautonomias, y paresia de
miembros inferiores asociada a hiporreflexia. Se
realizé tomografia axial computada (TAC) de ce-
rebro que informé lesidn quistica en fosa poste-
rior con impronta en calota occipital, asociada a
atrofia cerebelosa (Figura N°1).

Dada la evolucién térpiday el antecedente de cefa-
lea crénica, se replanted el diagndstico a trastorno
en la circulacién de LCR. Se solicitdé espinograma
frente y perfil, descartando escoliosis; resonancia
magnética nuclear (RNM) de cerebro y columna
completa con dindmica de circulacion del LCR a
nivel de la charnela occipital (contraste de fase),
confirmando lesiones mencionadas en la TAC (Fi-
gura N°2) y descartando siringomielia asociada. Se
realizé puncién lumbar con andlisis fisicoquimico
normal y presién manométrica 40 mm H20. Me-
diante maniobra de Queckenstedt-Stookey se evi-
dencio el bloqueo de la circulacion de LCR.

Se interpreté el cuadro como malformacion de
Chiari IV, agregando al tratamiento acetazola-
mida 250 mg/dia y ondansetron 5 mg/m2/dosis
con mejoria sustancial del cuadro neurolégico,
y se programo reseccion quirurgica de la lesion.
El paciente presentd resolucion total del cuadro
clinico, otorgandose alta clinica y seguimiento
ambulatorio.

Discusion
La malformacién de Chiari es una enfermedad
generalmente congénita, que consiste en una
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Figura N°2. RNM cerebro, corte sagital: Lesion quistica en fosa
posterior, asociada a atrofia cerebelosa.

Obtenida de servicio Diagndstico por Imagenes, Hospital Ge-
neral de Agudos Juan A. Fernandez.

alteracién anatomica de la base del craneo, en

la que se produce herniacién del cerebelo y del

tronco del encéfalo a través del foramen magnum
hasta el canal cervical®.

Esta se clasifica en seis subtipos®:

U Chiari tipo 0: existe alteracién de dinamica
de LCR a nivel del foramen magnum. Puede
asociarse siringomielia, con o sin herniacion
amigdalina.

U Chiari tipo I: herniacion caudal de las amig-
dalas cerebelosas mayor de 5 mm por de-
bajo del foramen magnum. Esta es la mas
frecuente, con incidencia de 1 en 1000 habi-
tantes. Caracteristicamente esta asociada a
Siringomielia.

Las variantes tipo 0 y 1 se asocian a un defec-
to mesodérmico.

O Chiari tipo ll: herniacion caudal a través del fo-
ramen magnum del vermis cerebeloso, tron-
co del encéfalo y cuarto ventriculo. Se asocia
con mielomeningocele e hidrocefalia, y de for-
ma menos frecuente, con siringomielia. Esta
variante se asocia a un defecto mesodérmico
y ectodermico.

4 Chiari tipo 1,5: presenta aspectos de Chia-
ri tipo | y ll. Se asocia con defectos de tubo
neural a nivel caudal.

U Chiari tipo lll: presenta encefalocele occipi-
tal con parte de las anomalias intracraneales
asociadas al Chiari II.

U Chiari tipo IV: se caracteriza por un defecto
en el rombencéfalo que genera hipoplasia o
aplasia del cerebelo asociado a aplasia de la
tienda del cerebelo.
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La sintomatologia comienza en la segunda o ter-
cera década (entre los 25 y los 45 afios), aunque
suele aparecer en forma mas temprana en pa-
cientes con siringomielia®. Los sintomas suelen
ser de inicio insidioso y curso progresivo, con
periodos de exacerbacion y remisién, aunque
algunas expresiones pueden ser asintomaticas?.
Actualmente este trastorno también se describe
en la edad pediatrica3.

En el caso descripto, nuestro paciente referia
sintomatologia de manera cronica con periodos
de mayor y menor intensidad. Se postula un po-
sible subdiagnostico de esta patologia debido a
su sintomatologia inespecifica y la dificultad en
la realizacion de los estudios complementarios
necesarios? 48,

Esta patologia, sin importar su variante, genera sig-
nos y sintomas inespecificos segun aparato? 4 &

e Secundarios a alteracion de la dinamica del
liquido cefalorraquideo (aumentan con manio-
bras de valsalva):

o Cefalea de localizacién occipital, opresiva.
Es el sintoma mas frecuente.

o Cervicalgias continuas, urentes. Localiza-
das en regién occipital, temporal y extre-
midades superiores.

e Sintomas oculares:

Dolor retro ocular.

Visién borrosa.

Escotomas.

Diplopia.

Fotofobia.

¢ Sintomas vestibulares:

Mareos.

Vértigo.

Desequilibrio.

Zumbidos.

Nistagmo.

e Por compresion de tronco cerebral, cerebelo
y pares bajos:

o Disfonia o disfagia.

Apnea.

Disartria.

Disautonomia.

Sincope.

Ataxia.

Dismetria.

Ausencia de reflejo nauseoso.

e Sintomas medulares:

Siringomielia.

Paresias/parestesias.

Hiper/hiporreflexia.

Debilidad muscular.

Incontinencia esfinteriana.

Analgesia/anestesia.

O OO0 O0Oo

O OO0 O0Oo

O O0OO0OO0OO0OO0OO0

O O O0OO0OO0Oo

Es importante destacar que si bien estas ma-
nifestaciones se describen para la variante tipo
1, se observan en todos los subtipos debido al
bloqueo de circulacién de LCR compartido en su
patogenia? 4 €2,

El paciente presenté cefalea y sintomas vestibu-
lares de manera crénica, asi como también foto-
fobia, ataxia, disartria, disautonomias, paresias,
hiporreflexia e incontinencia esfinteriana durante
su internacién.

La técnica de eleccion para el diagnéstico de es-
tas malformaciones es la resonancia magnética,
realizando estudios volumétricos de la fosa pos-
terior y de dinamica de circulacion de LCR2. Las
caracteristicas del Chiari IV son*:

¢ Hipoplasia cerebelosa.

Tienda del cerebelo estrecha.

Ausencia de la hoz del cerebelo.

Hidrocefalia.

Indentacion de la pared posterior en el 4to
ventriculo.

Los hallazgos positivos en la TAC y RNM en el
caso expuesto han sido hipoplasia cerebelosa,
tienda del cerebelo estrecha, foramen magnum
estrecho y lesion quistica occipital. Mediante
RNM se descartd siringomielia, lo cual coincide
con esta variedad diagnéstica®.

El estudio de dindmica de circulacion de LCR
no se realiz6 por dificultades técnicas. Se logro
constatar el bloqueo de circulacién de LCR me-
diante el aumento de presion manométrica y la
maniobra de Queckenstedt-Stookey negativa’.
Se postula la utilizacién de acetazolamida para
atenuar la clinica y ayudar asi a diagnosticar la
alteracion del flujo de LCR". Se constaté mejoria
parcial del paciente al iniciar tratamiento con este
farmaco.

El tratamiento quirdrgico es la Unica alternativa
disponible para corregir las perturbaciones fun-
cionales o detener la evolucién del dafo en el
sistema nervioso central 2 4.

Conclusion

Es importante tener en cuenta este grupo de pa-
tologias en aquellos pacientes con sintomas neu-
rolégicos inespecificos, e indagar de manera mi-
nuciosa sus antecedentes personales buscando
signos de bloqueo de circulacion de LCR.

Se debe ponderar la puncién lumbar con ma-
nometria y la RNM con dinamica de circulacion
de LCR para evidenciar el trastorno de flujo y su
etiologia.

El tratamiento quirdrgico resuelve la mayoria de
estos cuadros con excelente prondéstico.
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Bronquiolitis.

Davenport MC?, Chiappino R', Lépez MC?, Jorro Bardn F?, Pawluk \* Potasznik J° Ferrero F®

Introduccién

Se define como el primer 0 segundo episodio de
sibilancias asociado a manifestaciones clinicas de
infeccion respiratoria aguda baja de etiologia viral
en un nifno menor de dos afios.

El agente etiologico mas frecuente es el Virus Sin-
cicial Respiratorio (60-80%). Otros agentes virales,
como rinovirus, parainfluenza, metapneumovirus,
influenza, adenovirus, enterovirus y bocavirus hu-
mano, también pueden causarla. Su prevalencia
es de 24.000/100.000, y la mortalidad 1 %.

Evaluacién y Diagnéstico
Al interrogatorio es importante valorar la pre-
sencia de factores de riesgo para infeccidn res-
piratoria aguda. (Ver Tabla 1y 2)

Cuadro clinico:

Comienza con sintomas de infeccién respirato-
ria alta 1 a 3 dias previos (rinorrea, tos, fiebre
de escasa magnitud), seguido de sintomas de
obstruccién bronquial (taquipnea, tiraje, sibi-
lancias, espiracion prolongada y rales subcre-
pitantes). El cuadro clinico suele durar de 5 a 6
dias, pasando luego a la fase de convalecencia,
pudiendo demorar la recuperacion completa 2
a 3 semanas.

La valoracién de los pacientes usando una es-
cala de dificultad respiratoria permite estable-
cer categorias de gravedad, las que guardan
relacion con la saturaciéon de O2 del paciente,
respirando aire ambiental: 4 puntos o menos:
leve (satO2 > 98%), 5 a 8 puntos: moderada
(satO2: 93% a 97%), 9 puntos o mas: grave
(satO2 < 92%,).

Examenes Complementarios:

El diagndstico de bronquiolitis es clinico, por lo
gue no son necesarios exadmenes complemen-
tarios de rutina en los pacientes ambulatorios.
Se solicitara radiografia de térax en el paciente

Tomado de “Recomendaciones para el manejo de las infec-
ciones respiratorias agudas bajas en menores de 2 afos”,
Sociedad Argentina de Pediatria, 2015

Médico de Planta de Clinica Pediatrica.
Médico de Planta de Neumonologia
Médico de Planta Unidad Terapia Intensiva
Jefe Division Neumotisiologia

Jefe Division Pediatria

Jefe Departamento Pediatria
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Falta de lactancia materna
Vacunacion incompleta
Prematurez / bajo peso al nacer
Desnutricion

Del huésped

Hacinamiento
Epoca invernal
Asistencia a guarderia
Madre analfabeta funcional
Madre adolescente
Contaminacion ambiental
Contaminacion domiciliaria
(tabaco, consumo de biomasa

para calefaccion o cocina)

Del medio

Edad menor de 3 meses

Inmunodeficiencias *

Cardiopatias congénitas

Enfermedades pulmonares crdnicas

Prematurez / bajo peso al nacer

Desnutricion

Alteraciones del neurodesarrollo (paralisis cerebral,
enfermedades neuromusculares)

que requiera internacién, cuando se sospechen
complicaciones (atelectasias, neumotérax, neumo-
mediastino), ante duda diagndstica (heumonia) o en
el paciente que presente una evolucion mas pro-
longada de lo esperado (8 a 10 dias). Se solicitaran
gases en sangre cuando se sospeche insuficiencia
respiratoria.

Pesquisa etioldgica: No es necesaria en pacientes
asistidos ambulatoriamente, siendo de importancia
en aquellos que requieran internacion para evaluar
medidas de aislamiento. La identificacion viral se
efectuara a partir de secreciones nasofaringeas.

Tratamiento

Oxigenoterapia: El oxigeno es el Unico tratamien-
to que ha probado ser efectivo. Es broncodilatador,
vasodilatador y disminuye el trabajo respiratorio.
Debe ser administrado en pacientes con saturacion
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Puntaje FC FR FR Sibilancias Uso de
< bmeses > 6 meses accesorios
0 <120 <40 <30 No No
1 120-140 40-55 30-45 Fin de espiracién | Leve intercostal
2 140-160 55-70 45-60 Insp/Esp Tiraje universal
3 >160 >70 > 60 Sin estetoscopio | Tiraje+aleteo nasal

02 < 92%. En la mayoria de los nifios alcanza con
aportar 1-2 litros de oxigeno por minuto, en forma
directa, sin humidificar ni calentar. Las canulas na-
sales deben ser usadas con precaucién ya que la
congestion nasal puede impedir el adecuado flujo
de oxigeno. Otras vias de administracion de oxige-
no son la mascara simple, mascara con reservorio y
sistemas de alto flujo. Estos ultimos estan recomen-
dados cuando fracase el soporte con oxigenotera-
pia de bajo flujo (menor a cuatro litros por minuto).
Se considerara la suspension de la oxigenoterapia
con saturaciones entre 92% y 94%, con estabilidad
clinica.

Alimentacion e hidratacién: Siempre que sea po-
sible, se conservard la lactancia materna, recomen-
dando abundante liquido por boca. En el paciente
internado, la magnitud de la incapacidad ventilatoria
puede hacer necesario fraccionar la alimentacion

0, incluso, suspender el aporte oral (cuando la fre-
cuencia respiratoria supere 60 por minuto) recu-
rriendo al uso de sonda nasogastrica. Se utilizaran
férmulas lacteas segun edad y estado nutricional.
En cuadros més severos debe evaluarse la necesi-
dad de hidratacion parenteral indicandose en este
caso un plan estandar: 100/70/30 flujo de glucosa
5 mg/k/min para pacientes con peso menor a 12 kg
0 1500/70/30 flujo de glucosa 3 mg/k/min para pa-
cientes con peso mayor.

Desobstruccion de fosas nasales y posicion:
Mantener las narinas permeables mediante la aspi-
racion de las secreciones y al paciente en posicion
semisentada, con cuello ligeramente extendido.
Broncodilatadores: Debido a que todavia no se
han podido establecer caracteristicas que permitan
identificar a los nifios que no responderan al trata-
miento con salbutamol, el mismo puede ser utilizado

Figura 1. Plan de atencién inicial en el paciente con bronquiolitis (una dosis de salbutamol: 2 dis-

paros)

Evaluacion inicial
Puntaje segun la escala de gravedad
[

<4 5-8 >9
| |
Domicilio Salbutamol: 1 dosis cada 20 minutos. Hasta 3 Internacion
Salbutamol: 1 dosis ¢/4-6 h dosis (maximo de 1 hora) (oxigeno con >7)
|
Evaluacién de la 1°2hora
Puntaje segun la escala de gravedad
1
I ' I
<5 6I8 29
1 |
Domicilio Salbutamol: 1 dosis cada 20 minutos. (maximo Internacion
Salbutamol: 1 dosis ¢/4-6 h de 1 hora) (oxigeno con >7)
|
Evaluacion de la 2% hora
Puntaje segun la escala de gravedad
|
I I
<5 >6
1 |
Domicilio Internacion

Salbutamol: 1 dosis ¢/4-6 h
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en el manejo inicial. Sin respuesta clinica (ausencia
de mejoria utilizando la escala de dificultad respi-
ratoria), los broncodilatadores adrenérgicos deben
suspenderse.

El salbutamol se utiliza por via inhalatoria, con ae-
rosol de dosis medida (1 dosis = 100 mg), 2 dosis
(200 mg) cada 4 a 6 horas, utilizando aerocdmara
pediatrica con mascara facial. Se preferira salbuta-
mol en nebulizacién con oxigeno en casos de mayor
gravedad (Puntaje > 9 puntos). En este caso la do-
sis sugerida es 0,15 a 0,25 mg/kg/dosis (de 1/2 a 1
gota/kg de la solucién al 0,5%) en 3 ml de solucién
fisiolégica, con la misma frecuencia que la utilizada
con el aerosol de dosis medida.

Los pacientes con puntaje de dificultad respiratoria
< 4 recibiran tratamiento broncodilatador y mane-
jo ambulatorio. Los pacientes con puntaje entre 5
y 8 recibiran, en sala de emergencias, 200 mg de
salbutamol (2 dosis) cada 20 minutos durante una
hora. Al finalizar la serie se evaluara la respuesta al
tratamiento y se continuara segun la secuencia ex-
presada en la figura 1. Los pacientes con puntaje >
9 seran internados.

Solucioén hiperténica nebulizada (CINa 3%): No se
recomienda en pacientes tratados ambulatoriamen-
te. En pacientes internados con bronquiolitis mode-
rada podria disminuir los dias totales de internacion.
No hay suficientes estudios que avalen su uso en
pacientes con bronquiolitis grave internados en UTI.
Corticoides: No existe evidencia de que el uso de
corticoides tenga algun efecto beneficioso en la
bronquiolitis tipica, en ninguna de sus vias de ad-
ministracion.

Kinesioterapia: No se encuentra indicada, excepto
en caso de atelectasias.

Tratamiento antiviral: Se recomienda tratamiento
con oseltamivir en pacientes con infeccién respira-
toria grave que requieran terapia intensiva y/o ARM,
en pacientes internados con cuadros moderados
que presenten factores de riesgo para desarrollar
infeccion respiratoria aguda grave (Tabla 2) y en pa-
cientes con identificacion de virus influenza.
Criterios de internacién: Bronquiolitis grave (pun-
taje > 9), bronquiolitis moderada (puntaje 5 a 8) con

Bibliografia

falta de respuesta al tratamiento (méaximo de dos
series de 3 dosis de salbutamol), historia de apneas,
cianosis, imposibilidad de alimentarse, presencia de
un factor de riesgo para IRAB grave.

Criterios de internacién en la UTI: Incapacidad
para mantener la saturacion de oxigeno > 92% a
pesar de la oxigenoterapia en aumento, deterioro
del estado respiratorio con signos de agotamiento
(signos compatibles con claudicacion respiratoria
inminente aguda —CRIA-) y presencia de apneas.
Criterios de aislamiento en los pacientes interna-
dos: Las precauciones relacionadas con el contagio
intranosocomial son de aislamiento respiratorio para
los pacientes con adenovirus e influenza, y de aisla-
miento de contacto para pacientes con virus sinci-
cial respiratorio, metapneumovirus y parainfluenza.

Complicaciones

La mayoria de los pacientes con bronquiolitis, sin
factores de riesgo, pueden ser manejados en el ho-
gar y evolucionan favorablemente. Entre las even-
tuales complicaciones se encuentran atelectasia,
apnea, deshidratacién, insuficiencia respiratoria
aguda/paro cardiorrespiratorio (muerte) y escape
aéreo (neumotdrax, neumomediastino, enfisema
subcutaneo). A largo plazo, atelectasias persisten-
tes, sibilancias recurrentes y enfermedad pulmonar
cronica post infecciosa.

Criterios de Alta Hospitalaria

A los pacientes que hubieran requerido hospita-
lizacién, se les otorgara el alta cuando presenten
frecuencia respiratoria adecuada para su edad, sin
requerimiento de oxigeno (luego de monitorizar du-
rante 8 horas) y con ingesta adecuada.

Seguimiento

Los pacientes asistidos ambulatoriamente seran
controlados diariamente las primeras 48 horas y lue-
go de manera periédica, segun la evolucion, hasta el
alta definitiva. Se instruira los encargados del cuida-
do del nifio sobre los signos de alarma.

Los pacientes internados seran controlados a las 48
horas de su egreso hospitalario.

1 Ralston SL, Lieberthal AS, Meissner HC; et al. Clinical Practice Guideline: The Diagnosis, Ma-
nagement, and Prevention of Bronchiolitis. American Academy of Pediatrics Clinical Practice

Guideline 2014; 134(5).

2 Bronchiolitis: Diagnosis and Management of Bronchiolitis in Children. National Institute for Health
and Care Excellence: Clinical Guidelines NG 9 2015; 1-301.

3 Sociedad Argentina de Pediatria. Recomendaciones para el manejo de las infecciones respirato-
rias agudas bajas en menores de 2 anos. Disponible en http://www.sap.org.ar/uploads/consen-
sos/versi-oacuten-completa.pdf. Visitada el 01 de octubre de 2017.

Vol 9 N° 1 Afio 2018



Crisis asmatica.

Pawluck V', Dicembrino M?, Meregalli C3, Stabilito L4, Potasanik J®

Crisis Asmatica

El asma es una enfermedad heterogénea caracteri-
zada por la inflamacién crénica de las vias aéreas.
Se define sobre la base de los antecedentes de
sintomas respiratorios, como sibilancias, dificultad
para respirar, opresion en el pecho y tos, que varian
con el tiempo y en intensidad, asociados con una
limitacion variable del flujo aéreo espiratorio, que se
revierte en forma espontanea, total o parcialmente,
o por la accién de drogas broncodilatadoras.

La crisis asmatica (exacerbacioén aguda de asma)
es un motivo habitual de consulta en las Salas
de Emergencias Pediatricas. Se caracteriza por
el aumento de la resistencia de las vias aéreas,
debido a la disminucién de la luz bronquial por
contraccién del musculo liso y por edema de la
mucosa con aumento y espesamiento de las se-
creciones ante la exposicion a un factor desenca-
denante (infeccioso, fisico, quimico, biolégico o
emocional) que actuan sobre un terreno de hipe-
rreactividad bronquial.

A) Evaluacién y método diagnéstico:

1) Anamnesis:

Se recomienda identificar de forma temprana los

pacientes con riesgo de muerte relacionada con

el asma, lo que determinara el inicio inmediato de

tratamiento y un seguimiento més estrecho:

¢ Antecedentes de asma casi mortal, con nece-
sidad de intubacion y ventilacion.

e Hospitalizacién o asistencia a guardias por
asma en los 12 ultimos meses.
Evolucién rapida (12-24 horas) de los sintomas
Ausencia o cumplimiento deficiente de corti-
coides inhalados

e Tratamiento actual o suspensién reciente de
corticoides orales

¢ Uso excesivo de broncodilatadores, especial-
mente mas de 1 envase/mes.

e Ausencia de un plan de accién para el asma
por escrito.

¢ Antecedentes de enfermedades psiquiatricas
o problemas psicosociales.

¢ Alergia alimentaria confirmada.

Jefe Division Neumotisiologia

Médico de Planta Neumonologia

Jefe Unidad Terapia Intensiva

Médico de Planta de Clinica Pediatrica.
Jefe Division Pediatria
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En algunos casos es posible identificar el factor
desencadenante, como lo son en ocasiones las
infecciones virales prevalentes.

Es de gran utilidad determinar la cronologia de los
sintomas y su percepcion por parte del paciente,
ya que orientan al médico a evaluar el grado de
alerta por parte de estos.

2) Clinica:

Las crisis asmaticas se manifiestan dentro de un
gran espectro clinico. El médico debe estimar con
rapidez el grado de compromiso del paciente. La
tabla 1 brinda una guia para categorizar la seve-
ridad de la crisis. En pediatria la caracterizacion
de la severidad de la crisis es dificil, tanto por la
dependencia del reporte de los sintomas segun
la percepcion y relato de los padres como por la
dificultad de la medicioén de la funcion pulmonar.
Por lo tanto, el examen fisico brinda informa-
cion clave.

Independientemente a los signos clinicos halla-
dos, el nifo que presente algun factor de riesgo
de muerte por crisis asmatica, 0 que no respon-
de a la medicacién de rescate inicial, debe ser
categorizado como grave y debe iniciar inme-
diatamente tratamiento con broncodilatadores y
oxigeno.

En una etapa posterior, se debe evaluar la posibi-
lidad de coinfeccidn, complicaciones y descartar
diagnésticos diferenciales.

B) Diagnésticos diferenciales

Frente a toda crisis asmatica se debera estable-
cer el diagndstico diferencial con la obstruccion
por cuerpo extrafio, neumonia, tuberculosis pul-
monar, traqueomalacia, o complicaciones duran-
te el curso de una enfermedad no diagnosticada
como fibrosis quistica o anomalias congénitas.
Otras causas no respiratorias como la insufi-
ciencia cardiaca o intoxicaciones deben ser
descartadas.

C) Complicaciones

Las complicaciones mas frecuentes de la crisis
asmatica son: atelectasias, neumotérax, enfise-
ma subcutaneo y mediastinico.

D) Examenes complementarios
Saturometria de pulso: permite evaluar indirec-
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Tabla 1. Estimacion de la severidad de la exacerbacion asmatica

Claudicacion respira-
Leve Moderada Grave toria inminente aguda
(CRIA)*
Al hablar-llanto corto. En reposo
Disnea Al caminar Dificultad para Prefiere No puede alimentarse.
Puede acostarse | alimentarse sentarse Inclinado hacia
adelante
Lenguaje Normal Frases cortas Palabras
Conciencia Normal Generalmente Excitado Confuso
excitado
Frecuencia Aumentada Aumentada menos de
respiratoria* 30/minuto
Uso musculos | No Si, algunos Si, todos Movimiento toracoab-
accesorios dominal paradojal
Sibilancias Espiratorias Espiratorias Disminuidas Silencio
/Inspiratorias. respiratorio
Frecuencia <100 /min 100-120 /min >120 /min Bradicardia
cardiaca™
Pulso Ausente Puede estar Frecuentemente | Su ausencia
paradojal (< 10 mm Hg) presente presente sugiere fatiga
(10-20 mm Hg) (20-40 mm Hg) | muscular respiratoria
Saturaciéon 02 | >95 % 91-95 % <90 %
PaC02*** <45 mm Hg <45 mm Hg > 45 mm Hg
PFE **** 70-90% 50-70% < 50% <30%
* Variacion de la frecuencia respiratoria de acuerdo con la edad en el nifio despierto: 1-2 meses < 60/
min; 2-12 meses < 50/min; 1-5 afos < 40/min; 6-8 afios < 30/min
** Variacién de la frecuencia cardiaca de acuerdo con la edad en el nifio despierto: < 3 meses 120-
140/min; hasta los 2 afios 80-120/min; > 2 afios 70-115/min.
*** Presion arterial parcial de anhidrido carbdnico
*** Pico de Flujo Espiratorio: en pacientes entrenados o capacitados previamente
Adaptado de GINA. http://ginasthma.org/.

tamente el estado de oxigenacion, de forma no
invasiva y continua. Es una herramienta util en el
abordaje inicial del paciente, como asi también en
la valoracion de la respuesta al tratamiento y du-
rante el control evolutivo.

Radiologia: La radiografia de torax (frente) evi-
dencia signos de atrapamiento aéreo tales como
hiperclaridad de los campos pulmonares, hori-
zontalizacion de las costillas, aplanamiento de

los hemidiafragmas, elongacion de la silueta me-
diastinica y herniacionintercostal del parénquima
pulmonar. A veces atelectasias y enfisema subcu-
taneo o neumotodrax. Solo solicitarlas ante duda
diagnéstica o sospecha de complicaciones.

Laboratorio: Su monitoreo no debe retrasar el
inicio del tratamiento ni debe ser solicitado de
rutina. La medicién de PO2 y PCO2 en sangre ar-
terial es util en aquellas exacerbaciones graves
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en donde se busca objetivar la insuficiencia respi-
ratoria. Suele aparecer: hipocapnia con alcalosis
respiratoria (por taquipnea), hipoxemia y en casos
severos, hipercapnia (por hipoventilacion y fatiga
muscular) y acidosis respiratoria o mixta.
Funcion pulmonar: La medicién del pico flujo res-
piratorio (PFE) y del volumen espiratorio forzado
al primer segundo (VEF1) mediante espirometria,
son importantes para objetivar el grado de bronc-
obstruccién y monitorear respuesta al tratamien-
to. Las desventajas son que requiere de coopera-
cién del paciente, de buena técnica y no siempre
estan disponibles en las salas de urgencia.

E) Tratamiento

Crisis leve: manejo durante la consulta clini-
ca o dentro de plan de automanejo de crisis en
domicilio.

-Salbutamol: inhalado cada 4 a 6 horas (dos dis-
paros de aerosol —200 pg- con camara espacia-
dora, o nebulizacién con 0,15 mg/kg/dosis -maxi-
mo 5 mg/dosis) hasta control a las 24 a 48 horas.
1 gota salbutamol : 0,25 mg

-Prednisona: no se recomienda que la familia
inicie su administracién, excepto que el nifio
tenga antecedentes de crisis graves.La dosis
es de 1-2 mg/kg/dia dividido cada 12 horas
(méaximo 40 mg/dia)

Crisis moderada: manejo en servicio de emer-
gencias.

-Oxigeno humidificado: para mantener una sa-
turacién de oxigeno igual o mayor a 95%
-Salbutamol: 4 a 8 puff cada 20 minutos o en ne-
bulizaciones con oxigeno humidificado también
cada 20 minutos durante una hora.

-Bromuro de Ipratropio: anticolinérgico que si-
nergia el efecto del salbutamol. Dar 4 a 8 disparos
por dosis (1 puff= 20 mg) cada 20 minutos y con-
tinuar segun necesidad (cada 4-6 horas). Dosis-
nebulizada: en pacientes < 20 kg, 0,25 mg/dosis
(20 gotas); en > 20 kg, 0,5 mg/ dosis (40 gotas).
-Prednisona: iniciar su administracion después
de la primera hora de tratamiento con salbuta-
mol sin mejoria clinica. La dosis es de 1-2 mg/
kg/dia dividido cada 12 horas (maximo 40 mg/
dia). Los efectos clinicos se evidencian luego de
4 horas de recibirlo. Cuando existe intolerancia
a la vida oral, se emplea hidrocortisona 1 mg/kg/
dosis endovenosa.

-Recién luego de dos horas desde la ultima
dosis de salbutamol, se debe evaluar la res-
puesta al tratamiento: si hay buena respues-
ta continuar con broncodilatador cada 4 horas
(y eventualmente corticoides) y citarlo a control
dentro de las 12- 24 hrs. Por el contrario, ante
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falta de respuesta favorable, seguir el esquema
indicado para crisis grave.

Crisis grave

- Todo paciente cursando una crisis grave debe
ser internado.

- Suspender alimentacion via oral e iniciar hi-
dratacién parenteral

- Administrar oxigeno suplementario (con SatO2
objetivo > 95%)

- Salbutamol, bromuro de ipratropio (dosis y via
descripta en parrafo de tratamiento de crisis
moderadas)

- Hidrocortisona 4-6 mg/Kg/dosis via endove-
nosa (e.v.) cada 6 horas

- Sulfato de magnesio: interfiere en la contrac-
cién del musculo liso bronquial mediada por
calcio. Su administracién en la Sala de Emer-
gencias disminuye la necesidad de ingreso a
asistencia ventilatoria y los dias de internacion
posterior. La dosis es: 25-50 mg/kg (maximo 2
gramos) en infusiéon lenta e.v. durante 30 mi-
nutos (su administracion en bolo puede pro-
ducir bradicardia e hipotension grave).

- Silarespuesta es favorable espaciar el uso de
broncodilatadores (cada 2 horas), mantener el
oxigeno suplementario y los corticoides por
via endovenosa u oral.

F) Criterios de internacion

e C(Crisis grave (riesgo de vida o casi fatal)

e Crisis moderada que no responde al trata-
miento inicial.

® Presencia de complicaciones.

e Alteraciéon del sensorio.

e Medio familiar o socioeconémico desfavo-
rable.

e Exacerbacion anterior casi fatal

G) Manejo de la crisis asmatica en la Unidad
de Cuidados Intensivos Pediatricos: (UCI)

1) Indicaciones de Internacion en UCIP:

e Signos de CRIA,

e Escapes de aire (hneumotérax, neumomedias-
tino, enfisema subcutaneo),

e Alteraciéon de la conciencia,

e Paro respiratorio.

2) Ventilacion Mecanica:

Ventilacion Mecanica No Invasiva (VNI): se puede
utilizar en los pacientes asmaticos siempre que
no existan contraindicaciones como el deterioro
del sensorio o inestabilidad hemodinamica. Su
utilidad se basa en la aplicacién de presion positi-
va al final de la espiracién (PEEP), la cual permite
contrabalancear la PEEP intrinseca o autopeep
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generada por la obstruccién bronquial, disminu-
yendo el trabajo respiratorio.

Ventilacion Mecanica Invasiva: la estrategia ven-
tilatoria recomendada es la hipoventilaciéon con-
trolada con hipercapnia permisiva. La misma
se caracteriza por utilizar volumen tidal bajo y
frecuencias respiratorias bajas (mayor tiempo
espiratorio). Esta estrategia permite valores de
PaCO2 mayores a los normales siempre con PH
arteriales > a 7,20, a expensa de utilizar menos
presiones y volumenes para disminuir el riesgo de
lesién pulmonar inducida por la ventilacion meca-
nica y de mortalidad.

H) Criterios de externacion:

El paciente debe contar con una sat.02 aire am-
biental mayor a 94%, PEF y/o FEV1 mayor al 75%
del valor basal.

Se debe chequear la técnica inhaladora.

El diagndstico de crisis asmatica debe estar cla-
ramente documentada.

Considerar el inicio de tratamiento preventivo u
optimizar y ajustar el tratamiento previamente
prescripto.

Proveer un plan de manejo y tratamiento de cri-
sis asmatica con claras instrucciones sobre el
uso de broncodilatadores y sintomas de alarma
que requieran concurrir a las Salas de Emergen-
cia (ejemplo: falta de respuesta luego de serie de
salbutamol, sintomas enumerados en la categoria
moderada y grave, comorbilidad asociada).
Educar sobre el factor perjudicial del humo de ci-
garrillo en el ambiente, humedad en el domicilio,
pelos de gatos u otros factores que desencade-
nen o empeoren las crisis asmaticas en el nifio.

Leve

Disnea al caminar
Conciencia: normal
Sibilancia respiratoria
FR: aumentada

FC: normal

Tratamiento

B2 inhalados, 2 disparos cada 4 a 6 Hs hasta control en
24 a48 hs.

Corticoides orales: s6lo en nifios con antecedentes de
crisis graves. Prednisona a 1-2 mg/dia

Tratamiento

Moderada
Disnea: llanto corto, dificultad
para alimentarse, sentado

02 humidificado (Sat: 02 95%)

B2 inhalador: 4 disparos cada 20 minutos

Conciencia: excitado

Sibilancias:
espiratorias /inspiratorias

Respuesta inadecuada a la hora de tratamiento

FRy FC: aumentadas

Prednisona: 1-2 mg/dia via oral

FR: menos 30/min
Fc: aumentada

Respuesta a las 2 horas del ultimo B2

Grave

Disnea de reposo, no puede

alimentarse

Conciencia: excitado Respuesta Adecuada
Sibilancias: disminuidas inadecuada B2 cada 4 horas

Corticoides orales

Saturometria: menor 90%

¢ A

_Tratam iento

Como crisis moderada mas:

Hidratacion parental

Hidrocortisona (E.V.) 4-6 mg/Kg/dosis cada 6 hs.
Sulfato de Magnesio: 25-50 mgrs/Kg (maximo 2 gra-
mos) a pasar E.V. en 30 minutos.

v

Ingreso a UTI

Escapes de aire (hemotdrax, neumomediastino)
Claudicacion respiratoria inminente aguda (CRIA)
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Neumonia con derrame pleural.

Bonina A', Bellia Munzdn G?, Cancellara A3, Gonzalez NE*, Gutiérrez R?, Mendoza JM?,

Schenone N?, Fioravanti A%, Agostini LS.

Neumonia con derrame pleural

1. Definicién:

Infeccion del parénquima pulmonar que en su evo-
lucion compromete el espacio pleural con incre-
mento del liquido con diferentes caracteristicas.

2. Etiologia:

- Bacteriana (en orden de frecuencia)

e Streptococcuspneumoniae

e Stafilococcusaureus

e Streptococcuspyogenes

* Mycoplasmapneumoniae

e Mycobacteriumtuberculosis (TBC)

* Haemophilusinfluenzae (de acuerdo a la edad
del paciente y en pacientes no vacunados)

- Viral: Adenovirus 7 h, Influenza y Parainfluenza

3. Fisiopatologia:

- Fase exudativa: liquido escaso, sin tabiques ni
bridas. Duracion: 1-4 dias.

- Fase fibrinopurulenta: derrame espeso con for-
macion de septos de fibrina. Duracion: 5-21 dias.

- Fase de organizacién: formacién de una corte-
za fibrosa y restrictiva que limita la expansion
pulmonar. Duracién:> 21 DIAS.

4. Diagnéstico:
Clinico:
Fiebre, tos, dolor toracico,
Signos de dificultad respiratoria
Disminucién de la entrada de aire
Matidez a la percusion de térax y columna
Desplazamiento del choque de punta
Broncofonia, respiracion soplante en limite su-
perior
e Escoliosis (de acuerdo a la magnitud del de-
rrame)
¢ Radiolégico: Solicitar par radiolégico (telerra-
diografia de torax frente, a 1,80 m. en posicion
erecta). Signos:
e Despegamiento pleural y /o presencia de
nivel liquido.
e Borramiento del hemidiafragma, de los
senos costo-diafragmaticos y /o del seno
cardio frénico.

1 Subdirector Médico

2 Médico de Planta Cirugia

3 Médico de Planta Infectologia

4 Jefa CEM 3 neumotisiologia

5 Médico de Planta Clinica Pediatrica

6 Médico de Planta Diagnostico por Imagenes

Ecografico: Proceso operador dependiente. La

ecografia es util para:

e Evaluar la presencia de liquido en el espacio
pleural

¢ \erla magnitud del despegamiento de la pleu-
ra visceral y parietalmidiendo el diametro an-
teroposterior, en la regién subescapular y a
nivelsubpulmonar. (no mide volumen)

e Permite ver caracteristicas ecogénicas del de-
rrame y evaluar presencia de tabiques o en-
grosamientos pleurales

¢ Para diagnéstico diferencial con otras opacida-
des del térax (por ejemplo: lesiones tumorales)
¢ Para seguimiento de evolucién
Ecograficamente se clasifican en:

e Derrame pleural simple: Liquido ane
coico que se moviliza con los cambios de
decubito

e Derrame pleural complejo: Liquido particu-
lado, tabicado, panal de abeja, que no se
modifica con los cambios de decubito

Tomografico:

Indicaciones de TC de térax con contraste en de-

rrame pleural:

¢ Necesidad de diferenciar el compromiso pleu-
ral del compromiso parenquimatoso y evaluar
la magnitud de cada uno

e Sospecha de complicacién (abscesos, areas
de necrosis, bullas o atelectasias).

¢ Hemitoérax opaco.

¢ Pioneumotdrax tabicado.

e Evaluar el estado de la cavidad pleural, la presen-
ciay la localizacién de tabiques interpleurales.

¢ Diagnéstico diferencial (linfomas de origen me-
diastinico y anomalias congénitas sobreinfec-
tadas)

Laboratorio: Solicitar:

Hemograma.

Eritrosedimentacion

Proteina C reactiva.

Coagulograma.

Hemocultivos (dos muestras).

Viroldgico de secreciones nasofaringeas.

Puncién Pleural o Toracocentesis (ver Anexo):

Indicaciones:

¢ Radiografia de térax con despegamiento pleu-
ral mayor a 10mm.

Vol 9 N° 1 Afio 2018



¢ Radiografia de térax con opacidad pulmo-
nar sin limites pleurales precisos con se-
miologia de derrame (matidez del hemitérax
y de columna).

Objetivo:

e Valorar las caracteristicas citoquimicas del li-
quido pleural.

e Determinar la etiologia del derrame.

Solicitar 3 frascos:

e Frasco 1 con heparina y estéril: Cito quimico.
ph, glucosa, leucocitos u otras células, LDH y
proteinas.(Cuantitativos).

* Frasco 2seco y estéril: cultivo para gérmenes
comunes.

e Frasco 3 seco y estéril: cultivo para Mico-
bacterias.

Si el liquido es claro, agregar en el frasco 3: De-

terminacién de Adenosindeaminasa (ADA) (Re-

sultado > 60 Ul compatible con TBC).

5. Diagnésticos diferenciales:

El derrame pleural para neuménico es un exuda-
do y estad causado por un incremento en la per-
meabilidad capilar producto de la infeccién (Bac-
teriana, Viral, Micética o TBC).

También pueden ser causas de exudado las neo-
plasias, colagenosis, patologia abdominal, trau-
ma, lesiones esofagicas o del Conducto Toracico.
Se debe diferenciar del trasudado (ver tabla)
causado por aumento de la presion hidrostética
o disminucion de la presién oncética del plasma.
Secundario a patologias como hipoalbumine-
mia, insuficiencia cardiacacongestiva, dialisis
peritoneal, malignidad y sindrome de distress
respiratorio.

Exudados Trasudados
Proteinas >3 g/DI <3 g/dL
Prot. pleural/sérica >0,5 <0,5
LDH > 200 Ul/L | <200 Ul/L
LDH pleural/sérica >0,6 <0,6
pH <73 >7,3
Glucosa <60 mg/Dl | > 60 mg/dL
Leucocitos >103/mm3 | < 103/mm3
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6. Clasificacion del derrame pleural paraneumonico:

Derrame Derrame

simple complicado Empiema
pH <73 <72 <7,0
Leucocitos |>103/mm3 |> 103/mm3 ;F))L?ﬁllta%st{)
Glucosa <60 mg/dL | < 40 mg/dL |< 40 mg/dL
Sdﬁlr% Negativo Positivo Positivo
LDH <1000 UI/L |> 1000 UI/L |> 1000 UI/L

7. Manejo (ver Flujograma):
De acuerdo a las caracteristicas macroscopicas
del liquido que se obtiene:

Liquido claro: evacuacion cuantitativa del con-
tenido liquido y conducta expectante.

Liquido turbio, opalescente o purulento: colocar
drenaje pleural (VER ANEXO)

Uso de Fibrinoliticos: (Mayor efectividad en etapa
fibrinopurulenta).

Farmaco utilizado: Estreptoquinasa.

Dosis:

100000 Ul / dia en pacientes menores de 10 kg.
200000 Ul/dia en pacientes de mas de 10 kg
Dosis maxima 200000Ul/dia.

Técnica de aplicacion: Diluir en 100 ml de solucién
fisiolégica en > 10 kg. y en 50 ml de solucién fi-
siolégica en < 10 kg. Se clampea el tubo durante
4-6 hs. y se hace rotar de decubito al paciente. Al
finalizar esto se desclampea el tubo y se mide el
débito en el frasco bitubulado.

Duracion del tratamiento entre 3y 5 dias

Se suspenderd tratamiento si presenta:
-Reaccion alérgica.

-Fiebre ocasionada por estreptoquinasa.
-Pérdida de aire por el tubo de avenamiento.
(Fistula Pleuropulmonar).

- Segundo dia consecutivo sin recuperar débito
por el tubo al desclampear.

Contraindicaciones del uso:

- Historia de reacciones alérgicas al preparado.

- Trauma o cirugia reciente.

- Alteracion de la coagulacion, trombopenia.

- Infarto hemorragico cerebral.

- Insuficiencia Hepética.

- Embarazo.

-Endocarditis sospechada o diagnosticada.
-Fistula pleuroparenquimatosa.

- Liquido pleural con caracteristicas de trasudado.

Videotoracoscopia:
Es el método de eleccién para conseguir la evacuacion
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del material purulento a través de un desbridamiento y
drenaje precoz que permita la rapida expansion pulmo-
nar, especialmente en la fase fibrinopurulenta, donde
las loculaciones y los tabiques ya estan instalados.
Debido a que todos los tubos de drenaje pleural se
colocan bajo anestesia general, la realizacion de una
videotoracoscopia no agregaria riesgos adicionales al
procedimiento. (VER ANEXO)

Manejo del tubo de drenaje pleural:

- El tubo debe tener un calibre lo suficientemente
amplio para facilitar el drenaje (Tubo N° 20, prefe-
rentemente marca Argyle o similar).

- El tubo de drenaje se mantiene mientras oscile y/o
burbujee y/o presente débito,

- El tubo se extrae cuando - no oscila, no burbuja,
no presenta debito en 24 hs. y presenta radiologia
que permite ver el pulmdn expandido.

- Si no tiene oscilacién, no burbujea, pero presenta
débito de < 50 ml. en 24 hs, clampear y realizar
control radioldgico en 24 hs. Con el pulmén expan-
dido se retira el tubo.

- Si el tubo no oscila, no burbujea, no presenta dé-
bito, pero el pulmoén no estd expandido, Intercon-
sulta a Cirugia, descartar “tubo tapado”.

- Una vez extraido el tubo, se efectua control ra-
diologico 4 a 6 hs. luego del procedimiento, para
valorar posibles fugas de aire.

8. Tratamiento Antibiético:

Tratamiento empirico Inicial: Administracién paren-

teral y acorde a edad y condicion inmunitaria.

Se entiende por inmunizacién completa para Hib:

e Haber recibido 1 dosis de vacuna conjugada
con mas de 15 meses de edad.
2 dosis de vacuna entre 12y 14 meses de edad.
2 a 3 dosis de vacuna antes de los 12 meses
con 1 refuerzo al afio de edad.

Si se sospecha SAMR-C agregar al esquema em-

pirico Clindamicina.

Sospechar SAMR-C ante:

Caftriaxone

< 3 meses .
o Cefotaxima.

> 3 meses (inmunizacién com-
pleta para Hib)

> 3 meses (con inmunizacién

Ampicilina

Caftriaxone o

incompleta Hib) Cefotaxima.
> 5 afos Amplgllllna o
Penicilina

® Presencia lesién supurativa en la piel.
e Signos de toxemia, (en caso de shock séptico
con ingreso a UTI agregar ademas Vancomicina).

¢ Necrosis de parénquima, bullas o pioneumotérax.

¢ Presencia de absceso pulmonar.

¢ |Inmunocomprometidos (HIV, Inmunodeficien-
cias y oncoldgicos).

300 mg/kg/

dia. EV.

Dosis max.

6g./dia

50 a 100mg/
kg/dia. EV. Cada12a?24
Dosis max. hs.
2g./dia

150 mg/kg/

dia. EV.

Dosis max.
12g./dia

40 mg/kg/dia.
EV.

Dosis max.
4,5g./dia
40-60 mg./kg/
dia. EV.

Dosis max.
2g./dia

75 a 100 mg/
kg/dia. VO.
90mg/kg/dia.
VO.

300.000 Ul/kg/
dia. EV.

Dosis max. 24
millones Ul/dia

Ampicilina Cada 6 hs.

Ceftriaxone

Cefotaxima Cada 8 hs.

Clindamicina Cada 6 a 8 hs.

Vancomicina Cada 6 a 8 hs.

Amoxicilina Cada 8 hs.

Amoxicilina

-Clavulanico 8a12hs.

Penicilina 6 hs.

La duracion total del tratamiento serd de 2 a 4 se-
manas, dependiendo de la evolucion, del drenaje
adecuado, y la etiologia. Luego de 7 dias de trata-
miento endovenoso, con paciente afebril por mas
de 48hs., con mejoria de los reactantes de fase
aguda, negativizacién de hemocultivos, control
de lascomplicaciones pulmonares presentadas
(absceso, pioneumotérax, necrosis), radiologia
mejorada, y buena tolerancia oral, se pasa el an-
tibidtico a via oral.

9. Seguimiento:

4 Clinico:

e \Valoracioén del estado general del paciente.

¢ Control de signos vitales, T. Arterial, FR, FC, T.
Axilar, oximetria de pulso.

¢ Valoracion de signos de dificultad respiratoria.

¢ Seguimiento de la curva térmica diaria.
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O Radiolégico: de acuerdo a evolucion y pre-
sencia de complicaciones y al alta.

U De Laboratorio: Evaluacién de reactantes de
fase aguda al inicio del tratamiento. Revalorar se-
gun evolucién clinica.Controles pre-alta.

10. Criterios de Alta:

¢ Paciente mejorado clinicamente.

Sin signos de dificultad respiratoria.

Sin fiebre por mas de 48 hs.

Con pulmén re expandido.

Buena tolerancia a tratamiento antibidtico via

oral.

¢ Reactantes de fase aguda mejorados respec-
to al comienzo de la enfermedad (hemograma,
eritrosedimentacién, proteina C reactiva).

Se otorga el alta con una Rx de térax frente ac-
tualizada y segun gravedad del cuadro presenta-
do, se deriva para seguimiento a consultorio de:
Clinica, Neumonologia, Cirugia e Infectologia.

En los derrames complicados, seria convenien-
te el seguimiento por equipo interdisciplinario en
una sola consulta.

Anexo: Guia de procedimientos:

1. Toracocentesis

Para garantizar la seguridad del paciente y dismi-

nuir el riesgo de complicaciones:

¢ Debe efectuarse en area estéril: quiréfano.

e Debe efectuarlo el cirujano o el clinico con
asistencia del cirujano.

® Previamente al procedimiento: Ayuno >de 6
hs. Coagulograma y hemograma.

TECNICA para la puncién pleural:

A. Posicién: Paciente en semi decubito lateral con-

tra lateral al derrame, con realce subcostal y el bra-

zo homolateral al sitio de puncion, sobre la cabeza.

B. Monitoreo: Control de signos vitales a cargo

del Anestesista.

C. Eleccion del sitio de puncién: Linea axilar

posterior en 52 0 62 espacio intercostal.

D. Material: Jeringa de 20 cc. con aguja, bisel

corto preferentemente (25/8 en < 1 afio 0 50/8 en

>de 1 afio); o trocar de catéter intravenoso N° 16

o 18. Llave de 3 vias.

Recipientes adecuados para el material y estudio

por realizar (3 frascos estériles: 2 secos y 1 con

heparina)

E. Preparacién: Antisepsia local, colocacion de

un campo estéril con precauciones quirdrgicas

universales.

F. Sedacién y analgesia: Anestésico tépico, mi-

dazolam y ketamina (ver guia “Sedacion y Anal-

gesia para Procedimientos”)
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G. Puncién Pleural: Se debe punzar encima del
borde superior de la costilla inferior. (recuérdese
que, por el borde inferior de las costillas, trans-
curre el paquete vasculo-nervioso). En forma
perpendicular a la pared toracica. Aspirar sua-
vemente el liquido, que se enviara para estudio
citoquimico y bacteriolégico.

Retirar aspirando y rotando el embolo de la jerin-
ga. Cubrir con gasa estéril.

2. Avenamiento Pleural

A. Posicion: Paciente en semi decubito lateral con-
tra lateral al derrame, con realce subcostal y el bra-
zo homolateral al sitio de puncién, sobre la cabeza.
B. Monitoreo: Control de signos vitales a cargo
del Anestesista.

C. Eleccioén del sitio de puncién: Linea axilar me-
dia en 6° espacio intercostal.

D. Preparacion: Antisepsia local, colocacion de
un campo estéril con precauciones quirdrgicas
universales.

E. Sedacion y analgesia: Anestésico topico, mi-
dazolam y ketamina. (ver guia “Sedacién y Anal-
gesia para Procedimientos”)

F. Colocacion del tubo de Avenamiento Pleural:
Se realiza incision con bisturi N.° 11 o 15. Divul-
sion de tejido celular subcutaneo y musculo con
pinza Halsted por encima del borde superior de
la costilla inferior. (recuérdese que, por el borde
inferior de las costillas, transcurre el paquete vas-
culo-nervioso). En forma perpendicular a la pared
toracica se coloca el tubo de avenamiento pleura
Argyl o similar progresando como minimo 2cm
mas que la ultima fenestra.

Se deja salir el liquido pleural. Se realiza lavado
con abundante solucion fisiolégica tibia hasta
que se recupera liquido claro.

Fijacién del tubo con punto a piel, de sutura
irreabsorbible 2 0 3-0. Conexion del tubo a frasco
de Bouleau bajo agua.

Curacién con gasa estérilen forma de pantalon y
tegaderm.

3. Videotoracoscopia

A. Posicién: Paciente en semi decubito lateral
contra lateral al derrame, con realce subcostal y
el brazo homolateral al sitio de puncién, sobre la
cabeza.

B. Monitoreo: Control de signos vitales a cargo
del Anestesista.

C. Eleccioén del sitio de puncioén: Linea axilar me-
dia en 6° espacio intercostal.

D. Preparacion: Antisepsia local, colocacion de
un campo estéril con precauciones quirdrgicas
universales.

E. Sedacién y analgesia
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Anestésico topico, midazolam y ketamina.(ver guia
“Sedacién y Analgesia para Procedimientos”)

F. Procedimiento

El cirujano se ubica enfrentando el dorso del pa-
ciente. Luego de haber realizado la toracocentesis.
Por una incisién cutanea de 5 mm se coloca un
trocar convencional de laparoscopia o un Tora-
coport, a través del mismo espacio intercostal,
linea medio axilar, se comprueba el ingreso a la
cavidad pleural colocando una optica de 5mm.
Se realiza el neumotdrax controlado y provoca-
do con 5mmHg de CO2 y se evacua la coleccion
liquida, midiendo su volumen. El segundo trécar
se coloca bajo visidén toracoscopicaen un es-
pacio pleural adecuado a cada caso. Se retiran
los tabiques y depdsitos de fibrina que cubren la

superficie pleural visceral y parietal, con manio-
bras romas realizadas con el aspirador y pinzas
de prehension. La magnitud de la toilette pleural
se adecua a cada caso segun el estadio del em-
piema y el aspecto macroscoépico de la superfi-
cie pulmonar. Una vez realizada la unificacion del
espacio pleural y la limpieza de los depodsitos de
fibrina desde el apice a la cupula diafragmatica,
se constata liberacién de las cisuras pulmonares
y realiza lavado de la cavidad con abundante so-
lucién fisiolégica bajo vision toracoscédpica. Se
drena la cavidad con un drenaje de cloruro de
polivinilo (PVC) de calibre adecuado a la edad,
conectado a un frasco bitubulado de la misma
forma descripta para el avenamiento pleural.
Curacién de la misma forma que para el avena-
miento pleural.

NEUMONIA CON DERRAME

Rx de torax frente, perfil y Ecografia

v v
Si<10 mm Si>10 mm Dificultad de realizar
Despegainiento. Rx. Despegarrliento. Rx. Ecografia
o ATB W < ..¥ TORACOCENTESIS SEMIOLOGIA
e Control peeVe- .. '
Evolutivo D v v
errame NO
v v Compatible con
LIQUIDO CLARO TURBIO O Derrame
: PURULENTO l
Se agota No se agota v «Ecografia
OBSERVAR DRENAJE VATS + NO VATS Diferida
/ EE Drenaje 1 eTratamiento ATB
Citoquimico (1ra opcion) DRENAJE + :EAC t
TRANSUDADO EXUDADO LAVADO + “jg; otras
l l FIBRINOLITICOS
Evaluar otras EVOLUCION EVOLUCION
causas —
Mala Buena Mala
e Descartar TBC Control TAC con Contraste
e Fibrionoliticos Evolutivo
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Prevencidén de infecciones asociadas
a catéteres venosos centrales (CVC)

en pediatria

Aprea V', Blejter J?, Delgado M?®, Dominguez P*, Echave C3, Kannemann A?,

Noriega G*, Pérez A5, Sosa R¢

Introduccién

Las infecciones relacionadas con los catéteres
vasculares son un problema de especial rele-
vancia por su frecuencia, su morbimortalidad
y por ser eventos potencialmente evitables. La
infeccidon asociada a catéter (IAC) es una de
las causas mas comunes de bacteriemia no-
socomial, la tasa reportada en pediatria es de
8,8% en areas criticas y 17,3 % en areas no
criticas (Estudio Nacional de prevalencia de
infecciones asociadas al cuidado de la salud y
consumo de antimicrobianos en Hospitales de
Argentina. 2016).

La colonizacion y posterior infeccion de un ca-
téter se debe a una compleja interaccion entre

de IAC esta directamente relacionada con la
permanencia del catéter. Otros factores de
riesgo son las fallas en la técnica aséptica du-
rante la colocacién, mantenimiento y uso del
catéter; material del catéter, niUmero de lume-
nes, uso de llave de 3 vias, inmunosupresion,
alimentacion parenteral, etc.

Se desarrollan a continuacion las medidas de
prevencion de infecciones durante la insercion
y en el mantenimiento de CVC (corta y larga
permanencia). Estas recomendaciones cuen-
tan con adecuado nivel de evidencia y apli-
cadas en su conjunto y en forma sostenida
buscan reducir las tasas de infecciones intra-

los gérmenes, el huésped y la superficie del
dispositivo. Se ha sugerido que la frecuencia

hospitalarias.

Tipo de catéter Caracteristicas

Catéter venoso periférico Insercién en venas del antebrazo. Riesgo bajo de infecciones

Insercién en arterias del brazo. Se utiliza para controles hemodinami-

Catéter arterial periférico . . . .
P cos. Riesgo bajo de infecciones

Catéter de insercion en venas del antebrazo y de mayor longitud que
el catéter venoso periférico. Presenta menor riesgo de infeccion que
los CVC

CVC insertado a través de las venas del antebrazo hasta la vena cava.
Presenta la misma tasa de complicaciones infecciosas que los CVC

Catéter de linea media

CVC de insercion periférica (PICC)

Swan-Ganz. Se coloca por via central en la arteria pulmonar. Se utiliza
para la monitorizacion durante pocos dias. Riesgo bajo de infeccio-
nes

Catéter arterial pulmonar

Es el CVC mas utilizado para tratamientos temporales. Puede tener
una o varias luces. Presenta el mayor riesgo de complicaciones in-
fecciosas

CVC no tunelizado

Se inserta en las venas centrales a través de un tunel subcutaneo.
Puede tener mas de una luz. Se utiliza para terapias prolongadas.
Riesgo bajo de infecciones

CVC tunelizado

Dispositivo con reservorio implantable, afiadido a un CVC, totalmente
colocado subcutaneo y al que se accede mediante una membrana
puncionable desde el exterior. Riesgo bajo de infecciones.

CVC con reservorio implantable

Para procedimientos de filtracion, aféresis o monitorizacion hemodi-

Catéter arterial central L ) . .
namica. Riesgo elevado de infecciones

1 Médico de Planta Unidad Terapia Intensiva / 2 Médico de Planta Cirugia / 3 Médico de Planta Infectologia / 4 Médico de Planta
Clinica Pediatrica / 5 Lic. en Enfermeria / 6 Jefe CEM 2
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2. Indicaciones para la colocacion de CVC
Catéteres de Corta duracion:
o En pacientes con dificultad para la coloca-

cion de accesos venosos periféricos, usar
Catéter de linea media o PICC cuando se
prevea una duracion de la terapia EV mayor
a 6 dias.

o Aportar fluidos y medicamentos cuando no

se dispone (0 se han agotado) los accesos
venosos periféricos.

Métodos dialiticos

Se utilizara CVC (tipo Arrow) cuando no
sea posible la colocacién de Catéter de
linea media o PICC en las siguientes cir-

o Administrar antibiéticos o hidratacion

o Administracién de NPT, medicaciéon hipe-
rosmolar o irritante por menos de 1 mes

o0 Administracion de inotrépicos

Catéteres de larga duracién:

Catéteres semiimplantables:

o0 Administracion de NPT u otros fluidos de
flujo alto continuo

o Medicacién intermitente con intervalos cor-
tos de tiempo

Catéteres implantables:

o Medicacién por ciclos o administrada entre
intervalos largos de tiempo

cunstancias:

Lavado de manos (l)

Uso de barrera de
maxima proteccion
estéril (1)

Bano
prequirurgico(ll)

Preparacion de la
piel (I)

Fijacién del catéter

Adecuada eleccion
del tipo de catéter

Antes y después de realizar la insercion.

Lavado tipo quirdrgico: incluir mufiecas y antebrazos. Se puede realizar
con:

e Agua y jaboén antiséptico (Clorhexidina)

e Agua y jabén liquido, luego solucion antiséptica de base alcohdlica
(Clorhexidina alcohdlica o alcohol gel)

Utilizar técnica aséptica. El operador y ayudante deben utilizar: camisolin,
cofia, barbijo, guantes y campo estéril.

Otras personas colaboradoras deben colocarse como minimo gorro y
barbijo (debe mantener un metro de distancia).

Indicar al paciente mayor de 2 meses bafio con clorhexidina previo a la
colocacion del CVC.

Utilizar: Clorhexidina de base alcohdlica (2%) 22 opcién: Alcohol 70%
(Esperar el tiempo de secado)
lodopovidona

Fijacion del catéter con puntos (Sutura estéril). Si presenta sangrado: Cu-
brir con gasa estéril pequefia, por 24 hs. (ll)

Cubrir con apésito transparente (sin cortar) . (1)

Rotular dia y hora de colocacion.

Utilizar el catéter con la minima cantidad de limenes necesarios para el
paciente y el menor diametro posible. (1)

U Cuando esté disponible utilizar guia ecografica para la colocacion (1)

4 Kit para insercioén: 1 camisolin quirdrgico estéril, 1 campo estéril, (0,9 x 0,9),2 barbijos, 1 cofia,
2 gasas (10 x 10), 1 jeringa con clorhexidina, 1 jeringa de 10 cc, 1 jeringa de 5 cc, 2 agujas 40/8,
1 apésito transparente (6 x 7), 1 par de guantes estériles 7 ', 2 llaves de 3 vias con adaptador, 1
hoja de bisturi n° 11 y lino para sutura.

O Se controlara el cumplimiento del paquete de medidas a través de una lista de comprobacién
realizada por una persona distinta al operador que coloca el catéter. (l1)

Revista Pediatrica Elizalde
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Lavado de manos (I)

Antes y después de palpar el sitio, cambiar la curacién o manipular el ca-
téter. Se puede realizar con:

e Agua y jaboén antiséptico (Clorhexidina 4%).

e Agua y jabon liquido, luego solucién antiséptica de base alcohdlica (Clor-

hexidina alcohdlica o alcohol gel)

Mantener técnica

aséptica (I)
Utilizar:

Antisepsia de la piel

Uso de guantes estériles

¢ Clorhexidina de base alcohdlica (2%)

(1) e 22 opcion Alcohol 70% (Esperar el tiempo de secado)

¢ |odopovidona

Cambiar la curacion si el apésito esta humedo, despegado o visiblemente

sucio. ()
Mantener cobertura
intacta

Evaluar diariamente los sitios de insercion (visualmente opor palpacion)
Reemplazar la curacion (apdsito transparente) cada 5 - 7 dias y con una

frecuencia menor en pacientes internados en UCIN por mayor riesgo de
desplazamiento del catéter. (l)

Desinfeccién de las conexiones con clorhexidina alcohdlica o alcohol al

Desinfeccion de las

. 70%. (Il
conexiones

Friccién al menos por 5 segundos.

Remocion de los ca-
téteres innecesarios

3. Estrategias para prevencion de infecciones

asociadas a CVC

Paquete de medidas para INSERCION

Otras recomendaciones:

o Bafo (Il): Indicar bafio diario con clorhexidina
a los pacientes con cvc. (nifos mayores de 2
meses)

o No indicar profilaxis antibiética en forma ruti-
naria para la colocacion de CVC. (1)

o No indicar anticoagulantes en forma rutinaria
como medida de prevencién de infeccion. (11)

o No reemplazar rutinariamente los CVC. (l)

o0 Reemplazar el CVC dentro de las 48 hs si no
puede asegurarse la adherencia a las medidas
asépticas (por ejemplo, colocacion de CVC en
urgencia). (I)

o No remover CVC solamente por presencia de
fiebre. (Il)

o Utilizar recambio con cuerda de piano para
CVC no tunelizados con mal funcionamiento,
siempre y cuando no exista evidencia de in-
feccion. (I)

o0 Reemplazar tubuladuras por lo menos 1 vez
por semana si se usan en forma continua. Si
se administra sangre o derivados y alimenta-
cién parenteral, reemplazar dentro de las 24
hs de iniciada la infusién. ()

Retirar todos los catéteres centrales cuando no sean necesarios. (ll)

4. Complicaciones:

Complicaciones durante la insercion: neumoto-
rax, hemotorax, quilotérax, arritmia, taponamien-
to cardiaco, trombosis, hematoma en sitio de in-
sercion.

Complicaciones Infecciosas: flebitis, infeccion
del sitio de entrada, tunelitis (catéteres tuneliza-
dos), infeccion del bolsillo (catéteres implanta-
bles), bacteriemia.

En los catéteres de corta permanencia, condi-
cionan el retiro de los mismos. En cambio, para
los catéteres de larga permanencia existen indi-
caciones absolutas y relativas de retiro, que se
trataran en la guia correspondiente al manejo de
infecciones.

Complicaciones no infecciosas: oclusion, ruptu-
ra, migracion y trombosis.

Condicionan el retiro del catéter, ya sea de corta
o larga permanencia.

En catéteres de larga permanencia, en caso de
oclusién intentar resoluciéon con infusién de so-
lucién salina. Si falla, utilizar fibrinoliticos. En ca-
téteres disfuncionantes indicar radiografia con
contraste para evaluar ruptura.
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Infeccidén asociada a catéteres venosos centrales (CVC)

en pediatria

Dominguez P!, Echave C?, Blejter J°, Delgado M?, Kannemann A’, Noriega G', Sosa R*

1. Introduccién

Las infecciones asociadas a catéter (IAC) son una
causa importante de morbimortalidad y aumento
de la estadia hospitalaria y los costos en salud.
Con una incidencia reportada en Argentina de 3.8
a 4.3/1000 (VIHDA 2006-2012).

Una vez instaurada se debe iniciar un tratamien-

to precoz y adecuado para minimizar este evento
adverso de la atencion.

Los signos y sintomas de la IAC son inespecifi-
cos. El signo mas frecuente es la fiebre, por lo
tanto, debemos sospechar IAC en todo paciente
portador de cualquier tipo de catéter que presen-

2. Definiciones

Tipo de catéter
Catéteres de corta permanencia
(habitualmente < 14 dias)

Catéteres de larga permanencia
(meses-anos)

Tipo de infeccion
Colonizacion

Flebitis

Infeccion del sitio de salida
Infeccion del tanel

Infeccion del bolsillo

Infeccion asociada a catéter (IAC)

ta fiebre sin otra causa probable.

Catéter venoso central (CVC)

Catéter venoso central insertado por via periférica (PICC)
Semiimplantables (con segmento externo

y segmento tunelizado)

Implantables (con reservorio subcutaneo)

Cultivo positivo en punta de catéter/ segmento subcutaneo/
reservorio: >15 UFC (semicuantitativo) o 102 UFC (cuantitati-
vo). Hemocultivos negativos.
Eritema, induracion o dolor en el recorrido vascular del catéter.
Eritema, induracién o dolor alrededor de la salida del catéter
(<2 cm).
Eritema, induracion o dolor > 2 cm desde el sitio de salida del
catéter y sobre el trayecto subcutaneo.
Eritema, induracion o dolor sobre el bolsillo del catéter (reser-
vorio).
Bacteriemia o fungemia en paciente con dispositivo intravas-
cular con:
¢ Desarrollo del mismo germen en cultivo de sangre perifé-
rica 'y punta de catéter.
¢ Desarrollo del mismo germen en sangre periférica y san-
gre extraida a través del catéter (retrocultivo) cumpliendo
las siguientes condiciones:

Método cuantitativo: recuento de colonias de retrocultivo tres
veces mayor a hemocultivo.

Tiempo diferencial: positivizacion de Retrocultivo 2 hs antes
que Hemocultivo.

(Requiere la extraccion de sangre en forma simultanea y
con el mismo volumen de sangre, primero de hemocultivos
y luegoretrocultivo)

1 Médico de Planta Clinica Pediatrica
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3. Diagnéstico

no conocida

Fiebre de causa

Cateter de corta
permanencia

Sin sepsis ni compromiso
del estado general

Hemocultivo x 2+
Retrocultivo
o

Sepsis 0 compromiso
del estado general

Retirar cateter 1 cultivo
de punta + hemocultivos
X2

Cateter de larga
permanencia

Hemocultivo x 2 +
Retrocultivo

Retirar cateter 1 cultivo

de punta + hemocultivos
X2

A tener en cuenta para evitar la contaminacién e inadecuada interpretacion de los resultados:
¢ Realizar antisepsia de la piel, extremo del catéter o bolsillo con clorhexidina alcohdlica (>0,5%) o

alcohol al 70% previo a la toma de los cultivos.

4. Manejo
4.1 Tratamiento empirico:

En pacientes clinicamente estables, sin dete-
rioro clinico, podria diferirse el inicio del trata-
miento hasta el resultado de cultivo y evolucion
clinica.

Iniciar tratamiento empirico con vancomicina,
en pacientes con fiebre persistente y/o deterioro
del cuadro clinico, a la espera de los resultados
de cultivos,ya que las infecciones mas frecuentes
son ocasionadas por cocos gram positivos.

En pacientes neutropénicos febriles, porta-
dores de catéteres implantables, no se inclu-
ye tratamiento empirico con vancomicina,
excepto ante sospecha clara de IAC (por
ejemplo, deterior clinico asociado al uso del
catéter, tunelitis, infeccion de bolsillo, etc).

Agregar cobertura para gram negativos en pa-

Revista Pediatrica Elizalde

cientes con cuadro de sepsis o criticamente enfer-
mos y pacientes neutropénicos.

Agregar cobertura para microorganismos multi-
rresistentes (BLEE / KPC) segun epidemiologia de
la unidad y pacientes con antecedente de coloniza-
Cion por estos patdgenos.

En nuestro hospital, en las salas de internacion gene-
ral, se recomienda tratamiento empirico con Pipera-
cilinaTazobactam, y en las unidades cerradas (Neo-
natologia/UTI / Terapia CV)) con Meropenem.
Considerar tratamiento empirico antifungico
(Caspofungina / Anfotericina) en pacientes grave-
mente enfermos y con multiples factores de riesgo
para infeccion fungica: candidemiaprevia, neutrope-
nia prolongada, nutricion parenteral total, tratamiento
prolongado con antibiéticos de amplio espectro, pa-
cientes trasplantados, o colonizacion multiple por
Céandida.
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Figura 1. Tratamiento de las IAC en pacientes portadores de catéter de corta permanencia

CVC corta permanencia + IAC

/\

(endoca
trombofl
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rditis/
ebitis)

v

Remover caté-
ter + ATB
4-6 semanas

No complicada

L T

S. coagulasa
negativo
Remover
catéter +
ATB 7 dias

S. aureus

Remover

catéter +
ATB 14 dias

Enterococo
Remover
catéter +

ATB 10- 14

dias

Bacilos gram
negativos
Remover
catéter +

ATB 10-14

dias

Candida
Remover
catéter +
antifungico x
14 dias

Figura 2. Tratamiento de las IAC en pacientes portadores de catéter de larga permanencia

CVC larga permanencia + IAC

/\

Complicada

/N

No complicada

L

|anGCCIOn Trombo-
tunel o .
sis, endo-
absceso carditis
de bolsillo
Remover Remover
catéter + | | catéter +
ATB 10 ATB 4-6
dias semanas

S. coagulasa
negativo
Mantener
catéter +
ATB +/- LT
10 -14 dias

S. aureus
Remover
catéter +
ATB 14 dias
(indicacién-
relativa) o
Mantener
catéter +
ATB +/-LT 14
dias

Enterococo
Mantener
catéter +

ATB +/- LT

10 - 14 dias

Bacilos gram
negativos
Mantener

catéter +ATB

+/- LT 10-
14 dias.

Candida
Remover
catéter +
antifungico x
14 dias

*LT: locktherapy, ATB: antibiético sistémico

Se considera tratamiento efectivo a partir del retiro del catéter, en caso de buena
evolucion clinica y hemocultivos de control negativos.

En caso contrario se considera efectivo a partir de hemocultivos negativos.

Los nifios tratados sin remover el catéter deben ser estrictamente monitoreados.

Remover el catéter si hay deterioro clinico, bacteriemia persistente

o complicaciones.

Se recomienda esperar a la negativizacion de los hemocultivos para colocar un
nuevo acceso venoso central (con vias periféricas en caso de ser posible)
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4.2 Indicaciones de retiro del catéter:

e Sepsis severa persistente/ shock séptico

¢ Tromboflebitis supurada

¢ Endocarditis

¢ Bacteriemia persistente (mas de 72 hs) a pesar
de tratamiento antibiotico adecuado

e Infeccién por S. aureus (indicacion relativa),
Paeruginosa, Bacilos gram negativos multirresis-
tentes, hongos y microorganismos de dificil erra-
dicacién como bacillus, micrococcus, etc.

¢ Infeccién del tunel o absceso del bolsillo.

4.3 Sellado del catéter (Locktherapy)

Esta indicada en pacientes con catéter de larga per-
manencia, que no presentan infeccion del tunel ni del
bolsillo, como complemento al tratamiento sistémi-
co, cuando el retrocultivopersiste positivo a pesar del
tratamiento EV (ATB a través del catéter).

Vancomicina Gentamicina Amikacina Ciprofloxacina
Ampolla 50 mg/ml 40 mg/ml 50 mg/ml 2 mg/mi
Concentracion 5 mg/ml 1-2 mg/ml 1-2 mg/ml 1-2 mg/ml
Dilucién Sol heparinizada o | Sol heparinizada o | Sol heparinizada o | Sol heparinizada o
Sol fisiologica Sol fisiologica Sol fisiologica Sol fisiologica
Volumen 3-5ml 3-5ml 3-5ml 3-5ml
Tiempo 12-24 hs 6-24 hs 6-24 hs 6-24 hs

Solucion heparinizada 100 Ul/ml: 0,2 ml de Heparina
5000 Ul/ml (1000 Ul) + 10 ml de solucién fisioldgica.
El volumen a utilizar depende del tamafio del catéter:
(6.5fr:3ml/ 7 fr: 5ml)

Dejar actuar de 6 a 24 horas. Retirar la solucion y
lavar la via antes de la préxima terapia de bloqueo,
para prevenir el pasaje a la circulacion sistémica.
Repetir durante 14 dias.

4.4 Controles de tratamiento:

¢ Hemocultivos control: 48-72 hs de iniciado el tra-
tamiento antibiético adecuado.

¢ Retrocultivo control: 48-72 hs de iniciado el trata-
miento antibiético adecuado y 48-72 hs posterio-
res a la finalizacién del mismo, para confirmar la
decolonizacion del catéter.

4.5 Decolonizacion del catéter implantable:

En caso de retrocultivo positivo con hemocultivos
negativos, se puede intentar la decolonizacion del
catéter con LockTherapy por 14 dias, sin tratamiento
sistémico.

Si no se logra la decolonizacion luego de este tiem-
po, se debe retirar el catéter.

4.6 Manejo de Flebitis (vias periféricas)

Manejo inicial:

e Paciente en buen estado general que presenta
flebitis asociada o no a fiebre: retirar el acceso
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venoso Y realizar control clinico sin tratamiento
antibiético.

e Paciente en regular estado general o flebitis/celu-
litis extensa: retirar el acceso venoso, realizar he-
mocultivos e iniciar tratamiento con Vancomicina
(etiologia probable: cocos positivos intrahospita-
larios SAU, SCN)

¢ Paciente en mal estado general/ sepsis: retirar el
catéter, realizar hemocultivos e iniciar tratamiento
empirico para coco gram positivos (Vancomicina)
y bacilos gram negativos (segun corresponda).

Adecuacion del tratamiento:

¢ En pacientes con buena evolucién clinica y he-
mocultivos negativos completar 7 dias de trata-
miento total.

¢ Se puede completar el tratamiento via oral(TMS)
luego de la mejoria clinica y defervescencia de
la fiebre, una vez constatados los hemocultivos
negativos.

e En pacientes sépticos con cultivos negativos
completar 7 dias de tratamiento EV.

e Con Hemocultivos positivos se adecuara el trata-
miento de acuerdo con el rescate microbiolégico.

4.7 Consideraciones especiales:

e | os casos particulares que no se ajusten a estas
recomendaciones, seran discutidos en forma in-
terdisciplinaria para su resolucion.
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4.8 Antibioticos recomendados:

Patoégeno Antibiotico Dosis Intervalo Comentario
S. aureus MS Cefalotina 100 mg/k/dia 6-8hs
S. aureus MR Vancomicina 60 mg/k/dia 8-12hs Control con
Vancocinemia
S. coagulasa Vancomicina 40 mg/k/dia 8-12hs
negativo
Enterococo Ampicilina + 100 mg/k/dia 6 hs
Amp S gentacimina 5 mg/k/dia 8-12hs
Enterococo Vancomicina + 40 mg/k/dia 5 mg/k/dia
Amp R gentamicina 8-12hs
Enterococo Linezolid 30 mg/k/dia 8 hs
Van R
BGN sensible a Ceftriaxona 50 - 80 mg/k/dia |12 -24 hs
Cefalosporinas
BGN resistentes a | Piperacilina - Ta-
Cefalosporinas zobactam 240 mg/k/dia 8 hs
(CCl - AmpCQ)
BGN BLEE Meropenem 60 mg/k/dia 8 hs
BGN R Meropenem + 60 mg/k/dia 8 hs
Carbapenem Colistin 5 mg/k/dia
Pseudomonas Piperacilina — Ta- | 240 mg/k/dia
aeruginosa zobactam 6 Mero- | 60 mg/k/dia 12 hs
penem
Acinetobactersp | Colistin 5 mg/k/dia 12 hs
Stenotrophomona | TMS 10 mg/k/dia 12 hs
Caspofungina 6 Dosis de carga 70
Anfotericina com- | 50 mg/m2 24 hs mg/m2
Candidasp plejo lipidico 5 mg/k/dia 24 hs
Neo: Anfotericina | 1 mg/k/dia 24 hs Otras formulacio-

desoxicolato

nes segun indica-
cion
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Meningitis.

Dondoglio P, Garcia Pitaro L? Potasznik J°, Saenz C', Vinelli

1. Introduccion .
Meningitis: proceso inflamatorio agudo del siste-
ma nervioso central causado por microorganis- e
mos que afectan las leptomeninges (aracnoides

A partir de 8-10 meses se pueden buscar sig-
nos meningeos.

Fuera del periodo neonatal la fiebre es el signo
reportado con mayor frecuencia (92-93%), se-

y piamadre)

2. Etiologia

Edad, estado de inmu-

nizacioén y factores de
riesgo

Menor de un mes

Patégenos

St. Grupo B, E. coli, L.
monocytogenes

De 1 a 3 meses (no
inmunizados o con una
sola dosis de inmuni-
zacion)

L. monocytogenes, S.
pneumoniae, N. menin-
gitidis, H. influenzae

3-6 meses sin inmuni-
zacion

S. pneumoniae, N. me-
ningitidis, H. influenzae

Con al menos dos do-
sis de pentavalente

S. pneumoniae, N.
meningitidis

7 meses a 5 afnos no
inmunizados

S. pneumoniae, N. me-
ningitidis, H. influenzae

Con inmunizacion

S. pneumoniae, N.

primaria completa meningitidis

6 a 21 afos S.p heumoniae, N.
meningitidis

3. Diagnéstico:

Clinica:

Irritabilidad, rechazo del alimento,

distres respiratorio, hiper o hipotonia,
convulsiones, fiebre (6-39%)

/‘

Neonatos

guido por vomitos (55-67 %), Kerning (53% ) y
Brudzinski (66%).

¢ Ante la minima sospecha clinica de menin-
gitis debera realizarse Puncién Lumbar (PL)

Laboratorio: realizar hemograma, PCR, ionogra-
ma sérico, glucemia, coagulograma, hemocul-
tivos y PL (citoquimico, gram y cultivo siempre.
PCR virales segun sospecha clinica)

Tincién de GRAM:

Cocos gram positivos: sospechar S. pneumoniae
0 S. agalactiae

Cocos gram negativos: sospechar N. meningitidis
Bacilos gram negativos (BGN): sospechar H. in-
fluenzae

Cefalea, vomitos, rigidez de la nuca

Fiebre, vémitos, rechazo del alimento,

decaimiento, irritabilidad, quejido,
alteraciones de la conciencia, convulsiones

Lactantes

Niflos Mayores

1 Médico de Planta de Infectologia / 2 Médico de Planta de Clinica Pediétrica. / 3 Jefe Division Pediatria / 4 Médico de Guardia en Urgencias
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4. Diagnéstico diferencial segun

caracteristicas del LCR

LCR normal en ni-
fnos >de 1 mes
LCR normal en
neonato prematuro
LCR normal en
neonatos de tér-
mino

M. bacteriana

M. virica

M. TBC

Células

Menos de 10

Menos de 40

Menos de 30

Menos de 1000
Menos de 300
Menos de 1000

Tipo de células

MN

Menos de 70%

neutréfilos

Menos de 60%

neutroéfilos

PMN
PMN (inicial) MN
MN

Prot. (mg/dI)
Menos de 45

Menos de 250

Menos de 170

Aumentadas
Normal/aumento
Muyaumentadas

Glucemia (mg/dl)
35-100

Menos de 30

Menos de 40

Disminuida
Normal
Disminuida

¢ |La medicién del lactato presenta buena sensi-
bilidad para diferenciar meningitis bacteriana de
aséptica, la cual disminuye si el paciente recibid
tratamiento antibiético previo.

¢ Recuentos celulares normales pueden ser vistos
en meningitis por enterovirus.

¢ Enmeningitis virales puede existir predominio de
neutrofilos en las primeras 48 hs.

¢ La presencia de PMN es altamente sugestiva de
meningitis bacteriana independiente del valor
absoluto.

® Pueden existir recuentos celulares bajos en fa-
ses iniciales de la meningitis meningocdccica y
neumococcica, constituyendo un signo de mal
pronéstico.

4 Contraindicaciones de PL:

Inestabilidad hemodinamica: diferir PL hasta

compensacion

e Alteraciones de la coagulaciéon (con plaquetas
menores de 50000 primero se indica la tranfu-
sién de plaquetas)

¢ Infecciones en piel de zona lumbar: contraindi-
ca puncién lumbar, iniciar tratamiento antibidtico
empirico
En estas situaciones se debera iniciar trata-
miento empirico

U ;Cuando realizar imagen previa puncion lumbar?
Signos de foco neuroldgico

Convulsiones focales y status convulsivo
Depresion del sensorio (Glasgow menor de 10)
Inmunocomprometido

La realizacién de la TC NO debe demorar el inicio
de la antibioticoterapia empirica. Ante la necesi-
dad de realizacion se deben tomar previamente
los HMC y medicar dentro de la hora de consulta.

O Criterios de re puncién de inicio

Si presenta citoquimico con 10 a 1000 células
con predominio PMN, glucosa y proteinas nor-
males, se sugiere inicio del tratamiento antibioti-
€O empirico y re puncion a las 12 horas.

Ante PL traumatica, iniciar tratamiento antibioti-
co a dosis meningea y se sugiere re - puncion
dentro de las 12 - 24 hs.

U Criterios de re-puncién a las 48-72 hs para docu-

5.

mentar negativizacion del cultivo

Neonato

BGN

Inmunocomprometido

Persistencia o deterioro de clinica neurolégica
Neumococo resistente a penicilina o cefalospo-
rinas de tercera generacion y tratamiento con
dexametasona

Criterios para realizar neuroimagen durante la
evolucion:

Signos de foco, aumento de la circunferencia
craneana, obnubilacién prolongada, irritabili-
dad o convulsiones que se inician luego de 72
hs de tratamiento.

Persistencia de cultivos de LCR positivos a
pesar de tratamiento adecuado

Meningitis recurrente: para evaluar la posibi-
lidad de comunicacién con cavidad nasal o
conducto auditivo

Tratamiento

Empirico inicial:

Menor de 1 mes: cefotaxime 300 mg/k/d + am-
picilina 400 mg/k/d (cada 6 hs)

1 mes a 3 meses: ceftriaxona 100 mg/k/dia
(cada 24 hs) o cefotaxime + ampicilina
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3 meses a 18 anos: ceftriaxona o cefotaxime

Segun germen rescatado:

S.pneumoniae: ceftriaxona o cefotaxime por 10-14 dias
N. meningitidis: ceftriaxona o cefotaxime por 7
dias

H. influenzae: ceftriaxona o cefotaxime por 7-10
dias

L. monocytogenes/Stagalactiae: ampicilina por 21
dias

BGN: segun sensibilidad 21 dias

Cultivo negativo: ceftriaxona por 10-14 dias

Dexametasona

Disminuye la pérdida auditiva y el dafio neurol6-
gico, pero no influye en la tasa de mortalidad.En
neonatos no se recomienda.

Mayores de un mes: 0,15 mg/kg cada 6 hs antes o
junto a la primera dosis de antibiético. Puede ini-
ciarse hasta 4 horas posteriores al inicio de la anti-
bioticoterapia. Se debera mantener por 2-4 dias si
se aisla S. pneumoniae o H. influenzae.

¢Cuando indicar Aciclovir?

¢ Luego de enviar muestra para PCR HSV

¢ Ante clinica sospechosa de encefalitis (deterio-
ro progresivo de conciencia, fiebre, convulsio-
nes focales o foco neurolégico en ausencia de
otras causas)

* No suspender si PCR HSV negativa con otros
parametros sugestivos de encefalitis viral (cito-
quimico o RMN compatible con el diagnéstico)

e Suspender si PCR HSV negativa obtenida lue-
go de las 72 hs de inicio de los sintomas con
baja sospecha clinica, imagen de SNC normal,
menos de 5 cel/mm3

¢Cuando NO iniciar tratamiento con aciclovir?

e convulsion febril simple

¢ Convulsiones afebriles

¢ Citoquimico y clinica altamente compatible con
meningitis bacteriana

Recordar que la pleocitosis puede estar ausente

(10% LCR normal) y la PCR puede ser negativa

en las etapas iniciales de la enfermedad. Ante la

sospecha clinica se recomienda repunzar entre las

72 horas y los siete dias.

Meningitis parcialmente tratada

¢ Pacientes que han recibido antibiético oral o
endovenoso mas alla de las 12 horas previas

e FEIl tratamiento antibidtico previo no afecta en
forma significativa el recuento total de glébulos
blancos y el recuento absoluto de neutrdfilos.

e Se asocia a valores mayores de glucorraquia y
menores de proteinorraquia
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¢ En lo relacionado al cultivo, se observa negati-
vizacion luego de la primera dosis endovenosa
de antibiético:
N. meningitidis: 2 horas
Pneumococo: 4 a 10 horas
Stagalactiae: 8 horas
H. influenzae: 18-36 horas

6. Profilaxis
N. meningitidis

Riesgo elevado: se recomienda la quimioprofi-

laxis

e Contacto doméstico, especialmente menores de
2 anos

e Contactos en el jardin o guarderia en los 7 dias
previos

e Exposicion directa a secreciones del caso in-
dice durante los 7 dias previos

e Dormir o comer con frecuencia en la misma vi-
vienda que el caso indice en los 7dias previos
pasajeros sentados en la misma cercano al
caso indice en un vuelo de mas de 8 horas

¢ Reanimacién boca a boca, contacto sin pro-
teccién durante la intubacién endotraqueal o
durante la aspiracion de secreciones respira-
torias

Medicaciéon recomendada

¢ Rifampicina: se administra cada 12 horas por
2 dias via oral. En neonatos 5 mg/k/dosis; ni-
fnos 10 mg/k/dosis y adultos 600 mg/dosis

e (Ceftriaxona: se administra dosis Unica IM. En
menores de 12 afos 125 mg, mayores de 12
afnos y embarazadas 250 mg.

¢ Ciprofloxacina: para mayores de 12 afos, unica
dosis VO

H. infuenzae b

para todos los contactos familiares, si:

¢ hay un menor de 4 afios incompletamente in-
munizado

e menor de 12 meses de edad que no presenta
la serie completa de Hib

e inmunosuprimido independientemente de las
vacunas

e guarderias o jardines cuando hay 2 o mas ca-
sos en el lapso de 60 dias

e el caso indice< 2 afios si el tratamiento no se
realizd con ceftriaxona o cefotaxima

Medicacién recomendada

¢ Rifampicina: Unica dosis diaria VO durante 4
dias. para menores de 1 mes 10 mg/k/dosis y
nifos 20 mg/k/dosis. Adultos 600 mg/dia sien-
do esta la dosis maxima para todos los casos.
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Escenario 1
-Clinica compatible

-LCR c/leucocitosis (PMN)

dentro de la hora
de la PL

ATB

Escenario 4
Clinica compatible
LCR: 10-1000 PMN
glucorraquia normal
proteinorraquia normal

ATB

.

Repunzar en 12 hs. para ver
Modificacion del citoquimico

Bibliografia
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management of bacterial meningitis. CID
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Escenario 2
-Clinica compatible +
sepsis o lesiones petequiales
y/o purpuricas

- imposibilidad de PL por
inestabilidad hemodinamica

de inmediato

Escenario 3
- Clinica compatible
- PL traumatica

Repunzar 12-24 hs 'y
evaluar citoquimico

Clinica compatible

LCR: menos de 300 MMN
glucorraquia normal
proteinorraquia normal

" N

Escenario 5
Menor de 2 afos

Escenario 6
Mayor de 2 afios

Iniciar ATB hasta
resultados de cultivos
y PCR

Conducta expectante

|

Si se modificé el cuadro
Clinico: repunzar y ATB

e Thompson C. Et al. Encephalitis in children.
Arch Dis Child 2012; 97:150-161

e Kanegaye JT, Soliemanzadeh P, Bradley
JS.Lumbar Puncture in Pediatric Bacterial Me-
ningitis: Defining the Time Interval for Reco-
very of Cerebrospinal Fluid Pathogens After
Parenteral Antibiotic Pretreatment. Pediatrics
2001;108 (5):1169-74

¢ American AcademyofPediatrics.Enfermeda-
des infecciosas en pediatria. 28.2 ed. Mexico:
Editorial Médica Panamericana; 2011
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Terapia de Hidratacion en ninos mayores

de 28 dias de vida.

Cairoli H1, Ibarra M2, Meregalli C3

Mantener un adecuado estado de hidratacién es

fundamental para el paciente pediatrico. Esta guia

practica propone un esquema simple para lograr
dicho objetivo basado en las siguientes recomen-
daciones:

1. Evaluar el estado de hidratacion propio de
cada paciente de acuerdo a los signos clinicos
que figuran en la Tabla 1

2. Priorizar la via enteral como forma fisiolégica

¢Requiere resucitacion con liquidos? Sl

\

¢El paciente puede ser hidratado
por Via Oral?
NO

v

LEl paciente requiere un calculo especifico

de liquidos/electrolitos por su patologia? SI

(ej. Insuficiencia renal o cardiaca,
disnatremia, diskalemia, etc.)

'

Sl

de hidratacion evitando accesos venosos inne-
cesarios

. Utilizar planes de hidratacion endovenosa es-
tandarizados cuando la via enteral no pueda
ser utilizada (Tabla 2)

. Realizar un laboratorio previo a todo paciente
que requiera hidratacion endovenosa

. Reevaluar las conductas adoptadas en forma
periédica segun la clinica y el balance hidrico
del paciente

NO -

Expandir con Solucion Fisiolégica a 20 mi/kg en
menos de 20 minutos y reevaluar

Suministrar hidratacion
por Via Oral

Calcule un plan a medida del paciente
teniendo en cuenta:
1. Necesidades basales
2. Pérdidas concurrentes
3. Déficit previo

Utilice un Plan de Hidrataciéon Standard en 24hs (ver Tabla) segun el estado
de hidratacién y las pérdidas del paciente:

1. Paciente normohidratado con pérdidas habituales: PHP BASAL
2. Paciente normohidratado con pérdidas aumentadas: PHP MANTENIMIENTO
3. Paciente deshidratado: PHP de REHIDRATACION

2 Jefe CEM 5
2 Médico de Planta de Clinica Pediatrica.
3 Jefe Unidad Terapia Intensiva
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Tabla 1. Evaluacion del estado de hidratacion

Normohidratado Deshidratado
Leve/Moderado Grave

Pregunte por:
Sed No Si Excesiva
Orina Normal Poca cantidad, oscura  No orind por 6hs
Observe:
Sensorio Irritado/somnoliento Deprimido/Comatoso*
Ojos Hundidos Muy Hundidos
Bocay Lengua Seca Mus seca, sin saliva
Respiracion Mas rapida de lo normal Rapida y profunda
Explore:
Signo del pliegue  Negativo Positivo Positivo, duracion > 2s.
Fontanela Normal Hundida Muy Hundida
Pulso Normal Réapido Rapido y Filiforme*
Llenado Capilar Normal Entre 3y 5s. Mayor a 5s*

Decida

Normohidratado

Con 2 0 mas signos des-
hidratacion moderada

Con 2 o mas signos tiene deshi-
dratacién grave. Si presenta algun
signo marcado con * tiene ademas
shock

Tabla 2. Planes de Hidratacién Parenteral Standard por edad

Menores de

2 afos Mayores de 2 afioso 12

y 12 kg de peso kg de peso

BASAL Liquido 100 ml/kg/dia 1500 ml/m2/dia

Na+ 70mEg/I| 70mEqg/I

K+ 30mEg/I 30mEg/I

Flujo Glucosa 5 mg/kg/min 3 mg/kg/min
MANTENIMIENTO Liquido 150 ml/kg/dia 2500 ml/m2/dia

Na+ 70mEq/I 70mEq/I

K+ 30mEq/I 30mEq/I

Flujo Glucosa 5 mg/kg/min 3 mg/kg/min
REHIDRATACION Liquido 180 ml/kg/dia 3500 ml/m2/dia

Na+ 70mEqg/I 70mEqg/I

K+ 30mEq/I 30mEq/I

Flujo Glucosa 5 mg/kg/min 3 mg/kg/min
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Tabla 3. Requerimientos diarios de liquidos

NECESIDADES BASALES

Son los requerimientos de agua y electrolitos para reponer las pér-
didas diarias normales. Se calculan segun el peso del paciente

Peso
<10 kg
10-20 kg
> 20 kg

Requerimiento

100 ml/kg/dia

1000 mi/dia + 50 ml/kg/dia por
encima de 10 kg

1500 ml/dia + 25 ml/kg/dia por
encima de 20 kg

PERDIDAS INSENSIBLES

Son pérdidas no cuantificables, incluyen la perspiracion y la respi-

racion
Requerimiento
Peso 1 ml/kg/hs
<10 kg 10 ml/hs + 0,75 ml/kg/hs por en-
10-20 cima de 10 kg
> 20 kg 17,5 ml/hs + 0,5 ml/kg/hs por en-

cima de 20 kg

PERDIDAS CONCURRENTES

Son los requerimientos diarios
de liquidos para reponer las
pérdidas anormales diarias (gj.
Diuresis > 3 ml/kg/hs, pérdidas
gastrointestinales > 20 ml/kg/
dia). Deben reponerse volumen
a volumen.

DEFICIT PREVIO

Se estima mediante el porcen-
taje de deshidratacién, deben
reponerse 10 ml/kg/dia por cada
1% de déficit.

Planes de hidratacidn alternativos:
Ademas de las soluciones standard para hidratacién en 24 hs existen otras formas de reposicion del
déficit previo. La hidrataciéon endovenosa rapida, con reposicién en 6hs del déficit previo y la solucion
polielectrolitica son dos alternativas validas. En ambos casos el objetivo que se busca es la reposicion
del déficit previo en el menor tiempo posible y la alimentacién precoz del paciente. A continuacion, se
detallan las caracteristicas de la solucién polielectrolitica:

Tabla 3. Solucién Polielectrolitica

Composicion

A 25ml/hs aporta

Na+ 90 mEq/I 2.25 mEg/kg/hs

K+ 20 mEq/I 0.5 mEg/kg/hs

Cl- 80 mEqg/I

Bicarbonato 30 mEq/! g; ;E?]/Ofg)/ hs (corrige -2,5 del
Glucosa 20 g/l 8.3 mg/kg/min

La solucion polielectrolitica serd indicada para re-
hidratar aquellos pacientes que tengan contrain-
dicada la via oral o que hubiesen fracasado en la
terapia de rehidratacion oral. Esta contraindicada
en pacientes menores de un mes, con natremia
mayor a 160 mEq/I (o clinica compatible con des-
hidratacién hipernatrémica) o situaciones espe-
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ciales (nefropatia, cardiopatia, sindrome ascitico-
edematoso).

Modalidad de uso: Infusion EV continua a 25 ml/
kg/hora (8 macrogotas/kg/minuto), hasta la nor-
mohidratacién. Dado que aporta no solo K+ sino
también glucosa y bicarbonato, no es necesario
esperar diuresis para su uso. Deben controlarse
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en forma horaria: Signos vitales(FC; FR; Tempe-
ratura axilar, T/A), Signos clinicos de hidratacion,
Peso, Diuresis y Pérdidas por materia fecal.

Una vez normohidratado el paciente, comenzar
con alimentacion y reposicion de pérdidas con-
currentes con sales de hidratacion oral a 10 ml/kg
después de cada deposicion liquida. En pacientes
con pérdidas > 10 ml/kg/hora, utilizar solucion EV
Standard de Mantenimiento para cubrir las pérdi-
das concurrentes, mientras el paciente continta
con alimentacién enteral.

Terapia de Rehidratacion Oral:

La Terapia de Rehidratacion Oral (TRO) cambid
la evolucion natural de las diarreas disminuyendo
significativamente su morbimortalidad, es por ello
que es la terapia de hidratacion de eleccion.
Preparaciéon. Cada sobre debe diluirse en un litro
de agua hervida y luego enfriada a temperatura am-
biente mezclando cuidadosamente. Se conserva 24
horas a temperatura ambiente y 48 horas refrigerada.
Utilizacién. Depende de la condicién clinica y el
grado de hidratacion del paciente

Bibliografia

A. Paciente normohidratado. Ademas de la inges-
ta liquida habitual, se le ofrecera al nifio 10
ml/kg de sales de rehidratacién luego de cada
deposicién liquida y/o vémitos.

B. Tratamiento en deshidratacion leve y modera-
da.Se indicara a 20 ml/kg, cada 20 a 30’, hasta
lograr la normohidratacién. Si vomita, espere
10’ y recomience con pequefascantidades.

C. Paciente deshidratado grave sin shock. Re-
quiere internacién. Inicie tratamiento oral con
SHO igual que en B.

Indicaciones de sonda nasogastrica: mas de 4
vomitos en 1 hora, falta de acompafante, si no
toma la solucion. Colocar SNG y administrar las
SHO por gravedad, a 20 ml/kg, cada 20 minutos,
con jeringa.
Si hay un empeoramiento de signos clinicos, per-
sistencia del estado de deshidratacién luego de
las 4hs, pérdidas mayores a las aportadas, vomi-
tos incoercibles o distension abdominal importan-
te se considerara que la TRO fracasé y se indicara
hidratacién endovenosa.

1. Holliday MA, Segar WE.The maintenance need for water in parenteral fluid therapy. Pediatrics. 1957

May;19(5):823-32.

2. Diarrea Aguda en la Infancia. Actualizacion sobre criterios de diagndstico y tratamiento. Consenso de la
Sociedad Argentina de Pediatria. 2003. Disponible en: http://www.sap.org.ar/uploads/consensos/consenso-

de-diarreas-agudas-en-la-infancia.pdf

3. Intravenous fluid therapy in children and young people in hospital. NICE guidelines. 2015. Disponible en:
https://www.nice.org.uk/guidance/ng29/resources/intravenous-fluid-therapy-in-children-and-young-people-

in-hospital-pdf-1837340295109
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Sindrome urémico hemolitico.

Balestracci A’, Martin SM', Toledo I', Meni Battaglia L', Checcacchi E?

Introduccion

El sindrome urémico hemolitico (SUH) se caracte-

riza por la combinacién de:

1) Anemia hemolitica (hemoglobina < 10 g/dL con
esquistocitos).

2) Plaguetopenia (< 150000 mm3).

3) Injuria renal aguda (IRA) (creatinina elevada
para la edad) y/o hematuria con proteinuria.

Se clasifica etiologicamente en: a) Producido por
gérmenes productores de toxina Shiga, principal-
mente por Escherichia coli (STEC-SUH); b) Atipico
que corresponde a los producidos por alteracio-
nes genéticas del sistema del complemento; c)
Asociado a otros procesos clinicos como infec-
cién invasiva por Streptococcus pneumoniae,
drogas y enfermedades sistémicas.

A) Sindrome Urémico Hemolitico por gérme-
nes productores de toxina Shiga (STEC-SUH)
Es la forma mas comun de SUH en pediatria (>
90%), en nuestro pais se producen 300-500 ca-
sos por afio, con una tasa de incidencia anual
de 1 caso cada 100.000 habitantes (12-14 ca-
s0s/100.000 en nifios < 5 afos), representando la
mayor del mundo. Es mas frecuente en menores
de 3 anos (edad media 22 meses), aunque puede
presentarse a cualquier edad. Predomina en los
meses calidos y es la causa mas comun de IRA
intrinseca en pediatria.

1. Diagnéstico

Anamnesis: Se interrogara sobre el antecedente
de diarrea (suele ser inicialmente acuosa y luego
sanguinolenta), de ingesta de carne mal cocida
(especialmente carne picada), lacteos no pasteu-
rizados, verduras mal lavadas, contacto con otro
nino o familiar con diarrea. Asistencia reciente a
natatorio.

Clinica: Entre los 3 y 8 dias posteriores a la inges-
ta de STEC los pacientes desarrollan diarrea, que
evoluciona a diarrea sanguinolenta en > 70% de
los casos. El 30% presenta fiebre, 50% nauseas
y vomitos, menos frecuentemente puede obser-
varse prolapso rectal (5%) y complicaciones como
invaginacion intestinal (2%) o apendicitis (1%). Una

1Médico de Planta Unidad Nefrologia
2Médico de Planta Clinica Pediatrica
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vez instalado el SUH, los sintomas intestinales ge-
neralmente se autolimitan, aunque la diarrea pudo
haber deshidratado al paciente durante la fase
prodrémica (33%) y, en el 5% de los casos, se
producen complicaciones severas como perfora-
cién intestinal o megacolon toxico.

Los pacientes presentan palidez cutdneo-mucosa
con sindrome anémico de inicio subito y puede
haber hipertermia por las crisis hemoliticas. Son
frecuentes las petequias y hematomas en sitios de
roce o de puntura pero las hemorragias severas
son excepcionales.

El dafo renal esta presente en todos los pa-
cientes, todos presentan microhematuria y
30% macrohematuria. El 55% desarrolla oli-
goanuria con requerimiento de dialisis. Puede
haber edemas por retencion de liquido, hipoal-
buminemia y capilaritis.

Las manifestaciones neurolégicas (convulsiones,
temblores, mioclonias, ataxia, estupor, hemipare-
sias, disturbios visuales y coma) se observan en el
25% de los casos y se deben a alteraciones meta-
bdlicas, hipertensién arterial (HTA) y/o a trombosis
vascular.

El 30% cursa con HTA; el compromiso cardia-
co es infrecuente (infarto agudo de miocardio
e insuficiencia cardiaca por cardiomiopatia o
miocarditis).

2. Examenes complementarios

Al ingreso:

- Hemograma: anemia con esquistocitos y pla-
quetopenia. Tanto el hallazgo de leucocitosis
como de hematocrito normal/alto (por hemo-
concentracién secundaria a deshidratacion)
han sido asociados a peor prondstico.

- Uremiay creatininemia: generalmente elevada.

- lonograma: hiponatremia por hemodilucién o
por pérdidas gastrointestinales e hiperkalemia
por fallo renal.

- Estado &cido-base: acidosis metabdlica.

- Glucemia: 10% tiene hiperglucemia por dafio
pancreatico.

- Coagulograma: suele ser normal.

- Orina: hematuria y proteinuria.

- Radiografia de térax: evaluar silueta cardiaca y
signos de edema agudo de pulmén.

- Electrocardiograma: sobrecarga ventricular,
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alteraciones por desequilibrios electroliticos e
infarto de miocardio.

Electivos para completar el estudio:

- LDH: elevada por ruptura celular.

- Haptoglobina: disminuida.

- Prueba de Coombs directa: negativa.

- Hepatograma: puede haber aumento de tran-
saminasas.

- Acido urico: elevado.

- Calcio: suele estar disminuido.

- Fosforo: suele estar aumentado.

- Albumina: disminuida por hipercatabolismo o
por hiporexia en los dias previos.

- Complemento: normal o descenso transitorio
de C8.

- Ecografia abdominal: ante compromiso intesti-
nal grave y para evaluar las caracteristicas de
los rifiones.

- Tomografia axial computada, resonancia mag-
nética nuclear y electroencefalograma: en pre-
sencia de compromiso neurolégico.

Para identificacién el agente etioldgico:

- Coprocultivo (materia fecal o hisopado anal en
caso se ausencia de deposiciones).

- Fresco de materia fecal: busqueda de toxina
Shiga libre.

- Suero al ingreso y a los 15 dias: deteccién de
anticuerpos anti toxina Shiga y anti lipopolisa-
caridos bacterianos.

3. Criterio de internacién: todos los pacientes
con SUH deben internarse.

4. Tratamiento:

Es de sostén y esta dirigido al manejo de la IRA,
de las complicaciones hematolégicas, del aspecto
nutricional y de las manifestaciones extrarrenales:

- Tratamiento de la IRA (ver guia de IRA): Se des-
taca que la administracién de solucién fisiol6-
gica durante la fase prodrémica y al momento
del ingreso hospitalario se asocia con menor
requerimiento de didlisis. Este abordaje debe
realizarse bajo estricto control clinico y esta
contraindicado en presencia de hipervolemia.

Indicaciones de didlisis: anuria asociada a
trastornos hidroelectroliticos refractarios a
tratamiento médico, hipervolemia y/o com-
promiso neurolégico. La didlisis peritoneal
es la mas utilizada en estos nifios, siendo
sus contraindicaciones la presencia de ci-
rugia abdominal extensa reciente o de per-
foracién intestinal.

- LaHTA si se debe a sobrecarga de volumen se
corregira con restriccion hidrosalina y didlisis.
En caso de persistencia se indicara nifedipina
0,25-0,5 mg/kg/dia cada 12 horas (dosis maxi-
ma 80 mg/dia) o amlodipina 0,1-0,6 mg/kg/
dia cada 24 horas (dosis maxima 10 mg/dia);
ambas por via oral. En caso de encefalopatia
hipertensiva se indicara nitroprusiato de sodio
endovenoso (0.5-8 pg/kg/min).

- En caso de hemoglobina < 7 g/dl o de crisis
hemoliticas con descompensacion hemodina-
mica se indicara transfusién de glébulos ro-
jos desplasmatizados (10 ml/kg). Ademas, se
agregara acido félico 1 mg/dia.

- Lastransfusiones de plaquetas estan contrain-
dicadas, se administraran solo ante sangrado
activo o necesidad de realizar procedimientos
quirurgicos.

- Se indicara aporte proteico segun los requeri-
mientos para cada edad (0-6 meses: 2,5 g/kg/
dia; 7-12 meses: 2,2 g/kg/dia; 13 meses hasta
6 anos: 2 g/kg/dia; 6-10 afos: 1,5 g/kg/dia; > 10
afos: 1-1,2 g/kg/dia). En dialisis peritoneal se
afiadird a los requerimientos proteicos 1-2 gr/
kg/dia y en hemodidlisis 0,4 g/kg/dia. Los lac-
tantes deben recibir un aporte minimo de 120
cal/kg/dia y reducir 10 cal/kg por cada periodo
de 3 afios de vida. Los hidratos de carbono re-
presentaran el 60-65% del valor calérico total,
las grasas 30-35% y las proteinas 8-10%.

- Las convulsiones se trataran con lorazepam
(0,1 mg/kg/dosis) y/o difenilhidantoina (15 mg/
kg/dosis) junto con la correccién del medio in-
terno y de la tension arterial.

- En caso de glucemia > 200 mg/dl se adminis-
trara insulina de accion rapida 0,05-0,1 U/kg ti-
tulando la dosis segun el monitoreo glucémico
realizado cada 4-6 horas.

- Otros: no tratar la diarrea con antibiéticos ni con
antiperistalticos. Ajuste de medicaciones de
acuerdo al filtrado glomerular, protecciéon gas-
trica, evitar el uso de antiinflamatorios no este-
roideos y de drogas nefrotdxicas. En caso de
hipeuricemia puede administrarse allopurinol.

5. Complicaciones: La mortalidad es del 3%.
De los sobrevivientes, el 5% nunca recupera la
funcién renal y un 30-50% presentan ERC (HTA,
proteinuria moderada y caida del filtrado glomeru-
lar) durante el seguimiento siendo la duracién del
periodo oligoanurico el factor que mejor predice
secuela renal. Todos los pacientes requieren ser
controlados hasta la adultez.

6. Prevencién: Cocinar los alimentos de manera
homogénea y uniforme (lograr una temperatura >
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70 °C en su interior). Limpiar los cubiertos, tablas,
y/0 mesadas utilizados para cocinar. Usar distin-
tos utensilios para los alimentos crudos y cocidos.
Lavar bien frutas y verduras con agua segura. No
ingerir lacteos o jugos de fruta sin pasteurizar. Be-
ber y cocinar siempre con agua potable. Higiene
de manos después de ir al bafio y/o del cambio
de panales o de cocinar. Asistir a natatorios con
adecuadas condiciones de higiene.

B) Sindrome Urémico Hemolitico Atipico

Se debe a alteraciones del complemento o de sus
proteinas reguladoras (déficit o mutacion o anticuer-
pos anti factor H, déficit de de proteina cofactor de
membrana, mutacion de factor I, B, C3, proteinas
CFHR 1-5 y del gen DGKE). Se sospechara en pa-
cientes menores de 6 meses, en aquellos sin de pro-
dromo diarreico (aunque el 20-30% de los casos son
desencadenados por un episodio de diarrea) y en los
que presentan formas insidiosas, recurrentes o fami-
liares. En el laboratorio algunos pacientes presentan
descenso persistente de C3 y clinicamente suelen
tener HTA severa. Debe diferenciarse de la purpura
trombocitopenica trombética (PTT) producida por
déficit de ADAMTS13 en la que suele predominar el
compromiso neurologico por sobre el renal.

El tratamiento de eleccidn es la administracion de
eculizumab (anticuerpo monoclonal contra la pro-
teina del complemento C5) que ha superado en
eficacia a los tratamientos tradicionales (transfu-
siones con plasma fresco o plasmaféresis). En los
casos por anticuerpos anti factor H se adicionara
ademas inmunosupresion. El prondstico es reser-
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vado: son frecuentes las recaidas, el 30% progre-
sa a ERC y el 10-15% fallece. Puede recurrir luego
del trasplante renal.

C) Asociado a otros procesos clinicos

SUH asociado a infeccion por Streptococcus
pneumoniae

El diagnéstico se basa en la presencia de mi-
croangiopatia trombética, evidencia de infeccién
invasiva por Streptococcus pneumoniae y au-
sencia de coagulacién intravascular diseminada.
La neuraminidasa bacteriana expone el antigeno
de Thomsen-Fredenricht (TF) lo que genera anti-
cuerpos IgM anti-TF que provocan aglutinacion,
hemdlisis, trombocitopenia y trombosis intravas-
cular. Se tratara la infeccion y la IRA; ademas
se debera tener en cuenta que el plasma fresco
congelado esta contraindicado, ya que puede
contener anticuerpos anti-TF, y que las transfu-
siones deberan ser con glébulos rojos lavados.
Su observacion es excepcional y cursa con alto
indice de mortalidad.

Otras asociaciones

En los casos asociados a otras enfermedades
(sindrome antifosfolipidico, lupus eritematoso
sistémico, trasplantes, neoplasias) o drogas (ci-
closporina, tacrolimus, bleomicina, mitomicina,
cisplatino, quinina), el tratamiento de la enferme-
dad de base o la suspension del farmaco pueden
inducir la remision de los sintomas. El eculizumab
también ha sido utilizado con éxito en algunos de
estos casos.

Pediatria. Tema: Tratamiento de la injuria renal
aguda por sindrome urémico hemolitico me-
diado por Shiga-toxina. Afo 2015.

4. Balestracci A, Martin SM, Toledo |, Alvarado C,
Wainsztein RE. Dehydration at admission in-
creased the need for dialysis in hemolytic ure-
mic syndrome children. Pediatr Nephrol. 2012;
27(8):1407-10.

5. Balestracci A, Martin SM, Toledo |, Alvarado C,
Wainsztein RE. Impact of platelet transfusions
in children with post-diarrheal hemolytic uremic
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Sedacion y Analgesia para Procedimientos.

Gomez K', Majdalani A?, Yazde Puleio M?, Bartoletti S, Pigliapoco V,

Gonzalez P°, Pose Castineira J°

Guia de Practica Clinica: Sedacion y
Analgesia para Procedimientos

1. Clasificacion de los procedimientos segtn

estimulo que generan:

¢ Procedimientos no invasivos: tomografia com-
putada, ecografia, ecocardiografia, resonancia
nuclear magnética, electroencefalografia.

¢ Procedimientos asociados con mucha an-
siedad y dolor leve-moderado: laringoscopia
con fibra dptica flexible, remocién de cuerpo
extrafio, procedimientos dentales, colocacién
de acceso endovenoso, reparacion de lacera-
cion simple, puncién lumbar, irrigaciéon ocular,
flebotomia, examen con lampara de hendidura.

Procedimientos asociados a mucho dolor
o ansiedad: puncién y drenaje de absceso,
artrocentesis, aspiracion de médula ésea, cu-
racion de quemados, cateterismo cardiaco,
cardioversion, colocacién de catéter veno-
so central, endoscopia, remocion de cuerpo
extrafio (complicada), reduccién de fractura
o luxacioén, reduccion de hernia, reparacion
de laceracién compleja, paracentesis abdo-
minal, reduccion de parafimosis, examen tras
abuso sexual, toracocentesis, colocacién de
tubo toracico.

Explicacién al nifio y su familia
con lenguaje adecuado

Utilizar técnicas de distraccion,
relajacion, juego

Antecedentes Examen fisico Ayuno Equipamiento Equipamiento
Medicacion Signos vitales 2 hs liquidos claros
Alergias TA 4 hs leche materna

Movilidad cuello 6 hs leche de

Apertura bucal férmula y solidos

Factores de riesgo
malformacion craneofacial,
estridor, apnea del suefio,
obstruccién intestinal, vé-
mitos, reflujo, cardiopatia,
requerimiento de oxigeno

1 Jefa Seccion Cuidados Paliativos

2 Médica de Planta Seccion Cuidados Paliativos

3 Farmacéutica de Guardia de la Divisiéon Farmacia
4 Farmacéutica de Planta de la Divisién Farmacia

5 Lic. en Psicologia de Planta Secciéon Salud Mental
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Procedimientos asociados con

ansiedad y dolor leve

Anestésico Topico en la zona:

EMLA: (lidocaina 2,5% + prilocaina 2,5%)
aplicar 30’ antes sobre piel sana.

<3 meses a 1 afio 1gr (max 2 gr/d)
1a6afos1a2gr(max 10 gr/d)

6 a 12 aflos 1 a gr (max 20 gr/d)

>12 afios 2 a 3 gr (max 50 gr/d)

Procedimientos asociados con

dolor moderado a severo

Medidas locales

¢ Anestésico tdpico

Anestesia local

Lidocaina 1%. infiltrar 20-30 min antes.

Duracion 2-3 hs

Técnica de infiltracion (aguja fina, lento,
aspirando, no inyectar intravascular)
Realizar habones anestésicos
subcutaneos

PAMO: infiltrar periostio

Sedacién

* Midazolam

e Dosis inicial: 0,05 a 0,1 mg/kg
(méax 2mg dosis) EV

* Puede repetirse 0,1 mg/kg cada2 a5
min (titulacién)

Ansiolisis

Midazolam

¢ Dosis inicial: 0,05 a 0,1 mg/kg
(max 2 mg dosis) EV

¢ Puede repetirse 0,1 mg/kg cada 2 a 5 min
(titulacion)

¢ Ev inicio de accién en 1 a 3 minutos y su
efecto dura 15-60 min

*Vo dosis 0,25 a 0,5 mg/kg. (méx 15 mg).
Administrar 30-45 min antes del
procedimiento.

Antagonista: Flumazenil.
Dosis 0,01 mg/kg ev
(max 1 mg)

Analgesia

e Ketamina

e Dosis inicial 0,5 a 1 mg/kg ev

e Se puede titular la dosis luego
de 10’ 0,5 mg/kg

¢ Inicio de accién 1 a 2 min

e Duracién de efecto 30 min

¢ Disponibilidad de atropina 'y
antiemético (metoclopramida)

* < 6 meses

¢ Morfina: dosis de 0,05 mg/kg ev
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2. Escalas de sedacion y dolor

Escala de Ansiedad Escala de sedaciéon de Michigan

1 Lloroso y agresivo 1 Despierto y alerta

2 Ansioso pero facilmente confortable 2 Sedacion minima, respuesta

presente a la voz

3 Calmo

. 3 Sedacion moderada, somnoliento,

4 Dormido respuesta franca a estimulos tactiles

El paciente en los niveles 1y 2 debe 4 Sedacion profunda, dormido, res-

ser sedado puesta escasa a estimulos tactiles

Khalil, Philoroo. Pediatr Anesth 1998; 8 ;

(6): 461-5 5 No despertable, anestesia general
Malviya, Voepel-Lewis. Depth of Seda-
tion in Children Undergoing TC: Vali-
dady and reability of the University of
Michigan. Sedation Scale. Br J Anaesth
2002:88:241-245

N —~=
©®® Ca
0 2 4 6 8 10

Puntaje. 0-2 = dolor leve
4-6 = dolor moderado
8-10 = dolor grave

Escala Objetiva de Dolor (OPS)
OBSERVACION CRITERIO Puntaje

Hasta el 10% pre procedimiento
Presion arterial 10-20% pre procedimiento
20-30% pre procedimiento

Sin llanto
Llanto Llanto consolable
Llanto no consolable

Ninguno
Movimiento Inquieto
Controlable

Calmo
Agitacion Leve
Méaxima

Dormido
Lenguaje verbal / expresién corporal No localiza el dolor
Localiza el dolor - verbaliza

N—=2O|NM=2O|MM2O|INN=2O|N-—=O0O
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3. Equipamiento

Via aérea

Oxigeno y dispositivos de administracion de
acuerdo con edad

Aire comprimido

Sistema de aspiracioén

Bolsas autoinflables con reservorio y mascara
Laringoscopio, hoja curva y recta

Canula de mayo y mascara laringea

Tubos endotraqueales N° 3 a 7

Via intravenosa

Guantes, gasas, alcohol, iodopovidona, clor-
hexidina, jeringas

Tubuladuras de micro y macrogoteo

Fluidos: Ringer lactato y solucién fisioldgica
Catéter endovenoso de teflon (20, 22 y 24)
Equipo para colocacion de intradsea

Revista Pediatrica Elizalde

Drogas

Antagonistas: flumazenil, naloxona
Lorazepam, midazolam
Ketamina

Atropina

Adrenalina

Adenosina

Amiodarona

Lidocaina

Glucosa 5%, 10% y 25%
Difenhidramina
Metoclopramida

Corticoides

Dexametasona, Hidrocortisona
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