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Interaccion niino, familia, pediatra

Croce, PA

(Homenaje a los Maestros Florencio Escardoé y Francisco Maglio)

Hagan como los nifios, en sencillez e inocencia (Mateo 18,3)

a atencién médica es el encuentro entre una

necesidad percibida como problema de salud

(por el paciente y su familia) y una respues-
ta instruida, adiestrada, capacitada, vocacionalmente
motivada para satisfacerla (el personal de salud).
Dentro de las Ciencias Médicas, la Pediatria no es
una Especialidad, sino una Universalidad que atravie-
sa toda la actividad en salud (profesionales de todas
sus disciplinas, técnicos y auxiliares), dedicada a fa-
vorecer el devenir mds sano posible del ser humano
desde la concepcidn hasta que alcanza la juventud y
acompanar a quienes constituyen su familia nuclear,
en las multiples formas conque hoy se configura, en
la tarea de criarlo adecuadamente. Interactia también
con todos los demas espacios significativos en los se
desarrolla la nifiez del paciente: guarderia, escuela,
ensefanza extracurricular, iglesia, club, etc.
A los pediatras nos ensenaron Ciencia Médica en la
Facultad; aprendemos cotidianamente en el Hospital,
entre pequenos pacientes, junto a colegas mas aveza-
dos, los Maestros, el Arte de la Medicina y en ocasio-
nes accedemos a vislumbrar algunos destellos de Sa-
biduria, reflexionando sobre nuestro quehacer diario.
En los Hospitales Pediatricos, el nifio aporta a su en-
cuentro con la medicina virtudes que afortunadamen-
te nos transmite, mejorando la asistencia que recibe y
a las personas que en ella intervenimos.
Expresa su asombro, la capacidad de ser atraido,
maravillado, confundido, atrapada su atencién por la
circunstancia novedosa que se le presenta. Explo-
ra, examina, trata de comprender a cada persona,
situacién o cosa que percibe. Dispara entonces su
interpretacién plena de imaginacion creativa, original,
desconcertante para el pensamiento adulto, de lo
que ve. Si conseguimos imitarlo, evitar el tedio que
impone la rutina y la supuesta sapiencia que nos da
la experiencia y pudiésemos acercarnos a cada reali-
dad con la mente fresca, abierta, sin prejuicios, como
la de él, aprenderiamos mds de cada paciente con
sus caracteristicas comunes a otros semejantes y las
particularidades que lo hacen tnico, con mds criterio
ejerceriamos el arte de la Medicina y mejores y mas
eficaces profesionales seriamos.
La ternura es el recurso que la naturaleza provee
al nifio para que genere en los adultos los impulsos
de contencién, proteccién, ayuda, cuidado, guia que
su condicién de persona en crecimiento, desarrollo,
maduracidn, requiere de sus mayores; supera asi los
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riesgos de vulnerabilidad y dependencia, caracteris-
ticos de su edad. Percibida por el personal hospita-
lario, nos genera, en espejo, una ternura reciproca
hacia el nifio, que reverbera en circulos virtuosos,
profundizando la empatia enriquecedora del encuen-
tro médico-paciente.

El buen pediatra a medida que desarrolla la asisten-
cia consigue reducir el recelo que la presencia de
circunstancias, lugares, personas y elementos ex-
tranos originan en el nifio. Vencida esa primera acti-
tud de alerta se manifiesta en el pequeno paciente,
sobretodo si esta criado en un hogar adecuado, la
confianza que nace del trato respetuoso, cordial,
prudente, solidario que le brindamos. Se forma asfi
un equipo entre el paciente, su familia y el personal
de salud destinado a trabajar por el bienestar del
nifio y que la comunicacion fluida consigue solidi-
ficar. La existencia de tiempos y espacios suficien-
tes, facilitan la aparicion y mantenimiento de esos
imprescindibles lazos.

El nifo intuye que tiene mejores alternativas que los
adultos para superar la mayoria de los efectos inde-
seables de las patologias. Su intenso impulso vital,
la sensacién de que siempre va a disponer de una
ilimitada cantidad de tiempo para si, la conviccion
de que sus fuerzas y capacidades se incrementan
constantemente, sus logros y progresos, el esfuerzo
e interés que pone en sus juegos y aprendizajes y el
placer que en ellos obtiene, todo lo lleva a colocar
entusiastas esperanzas en su futuro, que siempre
parece que va a ser mejor. En la enorme mayoria de
los nifios, proteger la salud que tienen, recuperar la
parte de ella que han perdido, compensar o atenuar
los efectos de la enfermedad, estimular al maximo
las potencialidades que su equipamiento genético
permite, asegura a la comunidad contar para el dia
de manana con jévenes y adultos mas sanos, mejor
predispuestos a participar, mas utiles, creativa, inte-
grada y solidariamente en la formacién de una so-
ciedad que alcance niveles superiores de desarrollo
humano y una poblacién con mayor cantidad de afios
plenamente productivos.

Los nifios también traen a la consulta aspectos des-
favorables que el equipo de salud debe pesquisar,
recepcionar, elaborar, acotar y minimizar, para reducir
el dafo que eventualmente le pueden producir.

En primer lugar el miedo tanto a la enfermedad en
si como a los procedimientos médicos y paramédi-



cos que la atencién requiera, con la cuota de dolor
que a menudo incluyen; a la eventual disciplina que
la organizaciéon hospitalaria impone, a la reduccion
de su privacidad y al alejamiento de sus lugares de
pertenencia en caso de internacién. El nifio merece
ser informado de su condicién de salud con la mayor
sinceridad que sea capaz de asimilar, expresada en
forma tranquilizadora y comprensible, segun el grado
de desarrollo cognitivo que haya adquirido. Le intere-
sard el diagndstico, el prondstico, los estudios a los
que debera someterse, la duracion total del proceso,
el tratamiento y también cualquier otra medida que
interfiera sobre sus habitos y estilos de vida.

La misma dedicacién que se pone en obtener el
consentimiento informado de los padres para todos
los procedimientos médicos, se usara para lograr el
asentimiento y la colaboracién del nifio. Cada noticia
que tengamos sobre su salud y estrategia terapéutica
la iremos brindando a un ritmo apropiado, procuran-
do que esta informacién sea un factor que contribu-
ya a contar con su colaboracién, a fin de lograr la
mejor recuperacion posible de su salud. Hoy con un
simple teléfono celular puede buscar el significado
de la palabra mas hermética. Debemos escogerlas
cuidadosamente, para que expresen lo que exacta-
mente queremos trasmitir. La atencién a desarrollar
se elegiré por ser la mas segura y eficaz y la menos
invasiva que la situacién permita.

El tiempo que dura la enfermedad, en especial si re-
quiere alguna clase de reposo y sobretodo interna-
cion, limita la actividad propia de la infancia y coloca
al nifio, aunque sea transitoria y sélo funcionalmente,
en una situacion de discapacidad. Aun en el caso
que la enfermedad le produzca astenia e hipodinamia
o reduzca su movilidad por el dolor, mientras el nifio
se mantenga consciente, la situacién lo desanima.
Debemos guiarlo para que en cada etapa evolutiva
de su patologia desarrolle la maxima actividad que
facilite su recuperacion, estimule su animo, le permita
valorar la cantidad de salud que conserva y continuar
con el progreso que su condicién de nifio le impone.
Para ello tenemos que alcanzarle hasta su lecho de
enfermo la compania, el entretenimiento, la escolari-
dad, la capacitacion extracurricular, la recreacion que
lo contenga, lo distraiga, lo motive, dé sentido a sus
horas de enfermedad. Los aparatos electrénicos, con
la orientacién carifiosa de los adultos, son hoy un re-
curso de multiples utilidades al respecto.

Tan pronto como sea prudente se lo llevara a espa-
cios comunes con otros nifios y a los jardines, para
que retome las actividades propias de su edad. No

siempre ocurre que llegue a recuperar su condicion
previa a la velocidad deseable. Kinesiologia, Foniatria,
Salud Mental, Servicio Social, Terapia Ocupacional,
Escuela Hospitalaria y Domiciliaria, el Servicio de la
Religién que profese, Voluntariado, Payamédicos, fa-
miliares y allegados, durante la internacion y luego en
ambulatorio, tendran su papel en recuperar su animo
y estimular la rehabilitacion de sus capacidades o,
de no ser posible el “restituto ad integrum’; la readap-
tacion de sus recursos restantes, considerando que
la resiliencia es una virtud mas poderosa en la nifiez
que en la edad adulta. Vale la pena intentar todos los
resortes Iégicos para acrecentar la salud de aquellos
en los que la enfermedad y sus secuelas obstaculizan
los proyectos vitales.

Ni siquiera en la nifez la medicina puede obtener la
sobrevida de todos los pacientes. Existen malforma-
ciones, enfermedades, accidentes o complicaciones
que comprometen tan severamente, la salud del pa-
ciente que la muerte es el horizonte irreversible de
la evolucidn a corto plazo de la patologia.

Asegurado el prondstico de condicién terminal en for-
ma irrefutable por el equipo de salud, la tarea médica
no finaliza. Al contrario, reconociendo con humildad
las limitaciones del progreso cientifico, incapaz de
impedir esta situacion, usando nuestra mas poderosa
herramienta asistencial: la humanidad de nuestro ac-
cionar, el equipo profesional asume la mas delicada
responsabilidad: acompanar al muriente.

Se abandonara todo tratamiento agresivo que ca-
rezca de posibilidades de revertir el prondstico. Se
evitara prolongar la agonia penosa y sin sentido para
el paciente. Se privilegiara su calidad de vida, la dig-
nidad de su condicién de persona, sus necesidades
de confort, libre de dolor, de sintomas molestos e in-
terferencias innecesarias. Se escucharan sus deseos,
expresados en palabras, gestos y silencios. Se brin-
dara la informacion Gtil y soportable que solicite. Se
respetara la autonomia que conserve.

Se lo rodeara de sus afectos mas significativos, se
proveera a sus necesidades biolégicas, sicolégicas,
sociales y espirituales; se lo ayudara a elaborar sus
sufrimientos y a comunicar sus vivencias. Estare-
mos presentes con nuestra contencién y nuestro
consuelo. Permaneceremos atentos a sus deman-
das hasta el ultimo momento. Protegeremos su
condicién de ser humano aun después del deceso.
Daremos a la familia y allegados la oportunidad
de comenzar el duelo. Solo asi cumpliremos ca-
balmente con el compromiso asumido en el Jura-
mento Hipocrético.
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Prevalencia de motivos de consulta de primera vez en el
Servicio de Gastroenterologia infantil del Hospital General
de Ninos Pedro de Elizalde en el periodo 2009- 2011.

Dieguez A', Hermida V', Sanchez H? Quintana C3.

Resumen

Objetivo: Estimar la prevalencia de motivos de
consulta de primera vez en el servicio de gas-
troenterologia infantil en el periodo 2009-2011.
Materiales y Métodos: Disefio descriptivo. Fueron
revisadas 1201 historias clinicas de primera vez
realizadas entre 2009-2011, donde se obtuvo el
motivo de consulta, edad y sexo.

Se distribuyeron las prevalencias segun cinco
grupos etarios. (Neonatos; Lactantes 1 mes- 23
meses; Infantes 2 afios a 5 aflos y 11 meses;
Escolares 6-12 afos; Adolescentes mas de 12
afios).

Resultados: Del total de las consultas realizadas
la media de edad fue de 66.9 meses, 48.3 % de
las mismas fueron del sexo femenino y el 51.7%
masculino; el 50% de los motivos de consulta co-
rrespondieron a: reflujo gastroesofagico (RGE),
episodio de aparente amenaza de vida (ALTE),
dolor abdominal recurrente (DAR), constipacion
y vomitos. La prevalencia del principal motivo
de consulta por grupo etario fue el siguiente: En
neonatos ALTE 23.8 %, lactantes RGE 26.4 %,
infantes constipacion 10.1 %, escolares DAR
18.5 %, adolescentes DAR 25.3 %.

Conclusion: La prevalencia de los motivos de con-
sulta segun grupo etario es concordante con los da-
tos bibliograficos.

Palabras Claves: Prevalencia, consulta, episodio de aparente
amenaza de vida, reflujo gastroesofagico.

Summary

Objectives: To estimate the frequency of queries
first time in the Gastroenterology child in the pe-
riod 2009-2011.

' Carrera de especialista en Gastroenterologia infantil, Servicio
de gastroenterologia Hospital General de Nifios Pedro de Eli-
zalde.

2 Médico de la Division Coordinacion y Arancelamiento Hospital
General de Nifios Pedro de Elizalde.

8 Jefe de Servicio de Gastroenterologia infantil Hospital General
de Nifios Pedro de Elizalde.

Direccion Postal: Analia Dieguez. Servicio de Gastroentero-

logia del Hospital General de Niflos Pedro de Elizalde. E-mail:
analia_dieguez@hotmail.com
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Materials and Methods: Observational, retros-
pective and descriptive. 1201 medical records
were reviewed for the first time carried out bet-
ween 2009-2011, which was the reason for vi-
sit, age and sex. Prevalences were distributed
according to five age groups. (Newborn, Infants
1 month-23 months, toddlers 2 years to 5 years
and 11 months; childs 6-12 years, Teenagers
over 12 years)

Results: Of all the consultations the mean age
was 66.9 months, 48.3% of them were female
and 51.7% male, 50% of the reasons for consul-
tation were for: Gastroesophageal reflux (GER)
episode apparent life-threatening (ALTE), recu-
rrent abdominal pain (RAP), constipation and
vomiting.

The prevalence of the main reason for consulta-
tion by age group was the following: Newborn
23.8 % ALTE, Infants 26.4 % GER, Toddlers
10.1 % constipation, Childs 18.5 % recurrent
abdominal pain, teenagers 25.3 % recurrent ab-
dominal pain.

Conclusion: The prevalence of the reasons for
consultation by age group is consistent with lite-
rature data.

Keywords: Prevalence, consultation, episode apparent life-
threatening, Gastroesophageal reflux.

Introduccion

La Gastroenterologia Pediatrica es una de las
subespecialidades dentro de la Pediatria que
mas se acerca a la Pediatria General, las mani-
festaciones digestivas en los nifios son una cau-
sa frecuente de consulta en la practica diaria, se
estima que constituyen del 2 al 4% de la con-
sulta pediatrica. Los sintomas pueden ser atri-
buidos a causas organicas o funcionales, siendo
estas ultimas las mas frecuentes; de hecho en
menos del 10% de los casos se identifica una
causa organica como origen de la sintomatologia
gastrointestinal.

En los ultimos afos venimos observando como
algunas patologias gastroenteroldgicas se estan
haciendo cada vez mas prevalentes, como es el
caso de la constipacion, el reflujo gastroesofagi-
co y el dolor abdominal recurrente, etc.; lo que



confirma la necesidad de una actualizacién per-
manente y el manejo de distintos métodos com-
plementarios'2. Muchas de las patologias gastro-
intestinales que padecen los nifios pueden ser
evaluadas y manejadas por el médico pediatra
general; sin embargo, existen patologias crénicas
y frecuentemente debilitantes que afectan a todo
el aparato gastrointestinal con consecuencias
importantes en el estado nutricional del paciente
pediatrico, siendo necesarios el conocimiento y
la experiencia del especialista.

Objetivo:

Estimar la prevalencia de motivos de consulta de
primera vez en el servicio de gastroenterologia
infantil del Hospital General de Nifios Pedro de
Elizalde en el periodo 2009-2011.

Marteriales y Métodos:

Es un estudio observacional, retrospectivo,
descriptivo que incluyo la revision de todas las
historias clinicas de primera vez del servicio de
gastroenterologia del Hospital General de Nifos
Pedro de Elizalde, desde el 1 de mayo 2009 al 30
de abril 2011.

Criterios de inclusién: Se incluyeron historias
clinicas de pacientes de 1 dia de vida a 18 afios
de edad que consultaron por primera vez al ser-
vicio de gastroenterologia infantil. La poblacién
estuvo constituida por 1201 historias clinicas de
primera vez.

Criterios de exclusion: Se excluyeron aquellas
historias clinicas que presentaban ausencia de
datos sobre motivo de consulta, edad y sexo.
Registro de datos y analisis: La recoleccion de
datos se realizd mediante la revision de las histo-
rias clinicas registrando los motivos de consulta,
edad y sexo, volcados a una planilla de Excel esti-
mandose la prevalencia de las patologias mas fre-
cuentes divididas en cinco grupos etarios, neo-
natos, de 1 mes a 23 meses (lactantes), de 2 a 5
afos y 11 meses (infantes), de 6 a 12 afos (esco-
lares) y mayores de 12 afos (adolescentes).

Los motivos de consulta que aparecen en los gra-
ficos se definieron de la siguiente manera:
Alteracion de la deglucion: Se entiende como
la alteracion de alguna de las fases deglutorias
(oral, faringea y esofagica), sospechada clini-
camente o evaluada mediante estudio de video-
deglucion.

Atresia esofagica: Falta de continuidad de la luz
de este 6rgano con variantes asociadas de fistu-
la traqueoesofagica que afecta al feto y que se
traduce en un cuadro caracteristico en el recién
nacido.

Bronquitis obstructiva crénica (BOR): Episo-

dios recurrentes de broncoespasmo, 2 o mas epi-
sodios de sibilancias en un afio, que se conoce
también como Lactante Sibilante Recurrente el
cual representa etiologias diversas®.

Colestasis: Situacién en la cual existe un impedi-
mento al flujo normal de la bilis, aumentando los
valores de bilirrubina en sangre*.

Constipacién: Disminucion de la frecuencia de
las evacuaciones intestinales a menos de 2 0 3
por semana, de consistencia aumentada, con
o sin dolor anal, con o sin pérdida fecal invo-
luntaria®2.

Diarrea aguda: Aumento de frecuencia de las de-
posiciones con disminucion de la consistencia de
las heces, en relacién al habito evacuatorio basal
del individuo y cuya duracion es menor a 14 dias®.
Diarrea crénica: Pasaje anormal de 3 o mas
heces blandas o liquidas por dia por mas de 4
semanas®.

Dolor abdominal agudo: Dolor localizado o di-
fuso originado en forma repentina en la cavidad
abdominal’.

Dolor abdominal recurrente (DAR): Es la pre-
sencia de dolor localizado en el abdomen, de in-
tensidad suficiente como para interrumpir la ac-
tividad del nifio, presentando 3 o mas episodios,
en un periodo de 3 meses®.

Encopresis: escape voluntario o involuntario de
heces en nifios con edad de desarrollo mayor a
4 afios.

Epigastralgia: Sensacién de dolor en epigastrio
(supraumbilical).

Eventos de aparente amenaza a la vida (ALTE): Es
aquel episodio inesperado y brusco que alarma al
observador y representa para éste una situacién
de muerte inminente o real. Ocurre habitualmente
en nifos menores de un afio y se caracteriza por
la combinacion de algunos delos siguientes sig-
nos: pausa respiratoria, ahogo o arcada; cambio
de color (cianosis, palidez o rubicundez); altera-
ciones en el tono muscular®.

Falla del medro: Cuadro clinico que ocurre en
lactantes y nifos pequefios que presentan una
curva inadecuada de peso y/o de talla' .
Hematemesis: Sangre expulsada por boca, ge-
neralmente con el vdmito, que indica que la lesion
es proximal al ligamento de Treitz'%.
Hepatomegalia: Aumento del tamafo del higado
detectado por palpacién o como hallazgo en una
ecografia abdominal.

Hipertransaminasemia: Elevacion de las tran-
saminasas por encima del valor de corte del la-
boratorio de nuestro hospital (TGO 1-37; Ul TGP
1-40 Ul).

Proctorragia: Emision de sangre por ano, cual-
quiera sea su origen digestivo'2.
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Prolapso de pélipo: Protrusion del polipo por el
ano, generalmente con la defecacion.

Reflujo gastroesofagico (RGE): Es el paso re-
trogrado involuntario del contenido gastrico hacia
el esoéfago a través del esfinter esofagico inferior
con o sin vémitos y/o regurgitaciones'®.
Screening Celiaquia: Se incluye en este moti-
vo de consulta a todos aquellos pacientes que
presenten relacion de primer grado familiar con
diagnostico de enfermedad celiaca y/o enferme-
dad asociada (Diabetes, Hipotiroidismo, Enfer-
medad reumatologica, Sindrome de Down).
Vémitos: Es la expulsion brusca y forzada del
contenido gastrico por la boca, a causa de movi-
mientos coordinados del intestino delgado, esté-
mago, eséfago y diafragma, generalmente prece-
dida de nauseas y sintomas vegetativos'.

Dentro del concepto “otros” se incluyeron moti-
vos de consulta que luego seran nombrados uni-
camente por grupo etario.

Resultados:

Se analizaron 1201 historias clinicas, pero solo
1144 de las mismas cumplieron con los criterios
de inclusién del presente trabajo. La n correspon-
diente a cada grupo etario fue: 67 neonatos, 533
lactantes, 59 infantes, 189 escolaresy 296 ado-
lescentes.

El promedio de edad fue de 66.9 meses. El
51.7% de los pacientes fueron de sexo masculi-
no y el 49.3% femenino. El 50% de los motivos
de consulta correspondieron a RGE, ALTE, DAR,
Constipacion y Vomitos.

En neonatos el principal motivo de consulta fue
ALTE 23.8 % (IC95%= 8.64-12.26) siendo el
8.2% de sexo masculino y 15.6% sexo femenino.
Dentro del concepto de “otros” 23.8% de este
grupo etario se encuentra anemia, atresia de eso-
fago, alteracion de la deglucion, hematemesis,
hepatomegalia, hipertransaminasemia, intestino
corto y proctorragia.

Correspondiente a lactantes el principal motivo
de consulta fue RGE 26.4 % (IC95%= 13.04-
17.27) siendo el 15.2 % masculino y 11.2 % feme-
nino. El 24.5 % fueron “otros” dentro de los cua-
les se encontraron alergia a la proteina de vaca,
anemia, atresia de esofago, ingestion de causti-
cos, colestasis, colicos, alteracion de la deglu-
cioén, diarrea cronica, diarrea aguda, eccema en
piel, falla de medro, hematemesis, falla hepatica,
hepatomegalia, hipertrigliceridemia, hipertran-
saminasemia, ictericia, litiasis vesicular, llanto,
prolapso de pdlipo, screening de celiaquia, tos e
hipoproteinemia.

En infantes el principal motivo de consulta fue
constipacion 10.1 % (IC95%= 7.12-10.47) sien-
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do 8.4 % masculino y 1.7 % femenino. En “otros”
que fue 23.7 % se incluyo colestasis, cuerpo ex-
trafo, DAR, alteracion de la deglucién, disfagia,
diarrea cronica, estenosis esofagica, laringitis,
litiasis vesicular, hipertransaminasemia, tumor
hepatico, ulcera gastrica y vémitos.

Dentro del grupo de escolares el principal motivo
de consulta fue DAR 18.5% (IC95%= 9.79-8.16)
siendo 6.5% masculino y 12% femenino. El 25.4
% se agrupo dentro de “otros” donde se encon-
traron los siguientes motivos: Aerofagia, anemia,
anorexia, atresia de esofago, ascitis, BOR, celia-
quia, colestasis, disfagia, diarrea aguda, diarrea
cronica, epigastralgia, hepatomegalia, obesidad,
melena, litiasis vesicular, pirosis, hematemesis y
vomitos.

Con respecto al grupo de adolescentes el
principal motivo de consulta fue DAR 25.3 %
(IC95%= 9.79-8.16) siendo 9.6% masculino y
15.7% femenino. Dentro de “otros” que fue 25%
se incluyeron anemia, ingestion de causticos, ce-
liaquia, disfagia, diarrea aguda, eccema en piel,
encopresis, falla de medro, falla hepatica, hema-
temesis, hepatomegalia, hipertrigliceridemia, ic-
tericia, ileo, litiasis vesicular, nauseas, obesidad,
pirosis, RGE, proctorragia, sobrepeso y vémitos.
En tabla 1 se detallan los motivos de consulta
restantes mas prevalentes por grupo etario.

El concepto “otros” para todos los grupos etarios
correspondié aproximadamente a un 25% de los
motivos de consulta.

Discusién

En el presente estudio, se analizaron los motivos
de consulta de primera vez en pacientes neona-
tos hasta adolescentes que concurrieron al servi-
cio de gastroenterologia del Hospital General de
Niflos Pedro de Elizalde.

Estos motivos fueron diferenciados en cinco gru-
pos etarios debido a las diferentes patologias
prevalentes en cada uno de ellos.

Se puede observar que en el grupo de neonatos
el motivo de consulta mas frecuente fue ALTE y
secundariamente RGE. Dentro del grupo de lac-
tantes se invierten en frecuencia estos dos moti-
vos, pasando a ser RGE el de mayor prevalencia,
seguido por ALTE.

La apnea, es uno de los efectos mas graves del
reflujo, puede ser la causa de parte de la morta-
lidad infantil que ocurre por el llamado sindrome
de muerte subita y de un porcentaje de casos
de ALTE™. Sin embargo, los estudios realizados
han tenido dificultades para demostrar una rela-
cion temporal en la ph-metria con los episodios
de RGE, pero si una desregulacién primaria de
la respiracion, aunque las apneas se han rela-



Prevalencia de motivos de consulta de primera vez por rango etario en el Servicio de Gas-
troenterologia en periodo 2009- 2011.

1A23 24 A 71 72 A143 | 144 O MAS
'\égTN'\S/SL[T’E NEONATOS | \iEsES MESES MESES MESES
CASOS | % | CASOS | % | CASOS | % | cASOS | 9% | cASOS| 9%
ALTE 16 | 23.88 | 102 | 19.14
RGE 13 19.40 141 26.45 3 5.08 8 4,23
COLESTASIS 8 | 11.04
VOMITOS 6 | 896 | 68 | 1276 | 4 | 678
CONSTIPACION 4 5.97 31 5.82 6 10.17 29 15.34 29 9.80
HIPERTRANSAMINASEMIA | 4 | 5.97 10 | 529 | 19 | 6.42
BOR 20 | 750 | 2 | 3.39
PROCTORRAGIA 20 3.75 3 5.08 19 10.05
HEMATEMESIS 5 | 847
DOLOR ABDOMINAL 4 6.78 7 3.70 12 4.05
FALLA DE MEDRO 4 | 678 | 10 | 529
HEPATOMEGALIA 4 | 678
ATRESIA ESOFAGICA 3 | 508
DIARREA AGUDA 3 | 508
PROLAPSO DE POLIPO 2 | 3.39
ggﬁigt'}f o | 339 27 | 912
DAR 35 18.52 75 25.34
g'éTc';l_RUAg'g,\T DELA o | 476 | 24 | 811
ENCOPRESIS 4.23
DIARREA CRONICA 317 | 21 | 7.09
EPIGASTRALGIA 15 | 5.07
OTROS 16 23.88 131 24.58 14 23.73 48 25.40 74 25
TOTAL 67 | 100 | 533 | 100 | 59 | 100 | 189 | 100 | 296 | 100

ALTE: Evento de aparente amenaza a la vida.
RGE: Reflujo gastroesofagico.

BOR: Bronquitis obstructiva cronica.

DAR: Dolor abdominal recurrente.

cionado temporalmente en nifios despiertos, en
posicién supinay en el periodo posprandial inme-
diato'®. La asociacion entre sindrome de muerte
subita y RGE es motivo de controversia

La regurgitacion ocurre normalmente en el 75 % de
los lactantes a los 4 meses de vida y puede persis-
tir en un 15% en nifios a los 7 meses de edad. El
RGE fisiolégico tiene su maxima expresion entre el
primero y cuarto mes de vida y resuelve esponta-
neamente entre los 12 y 18 meses de edad'®'®.

En el grupo de infantes se observo una gran
dispersion en los motivos de consulta, siendo la
constipacién el mas frecuente. La constipacion o
estrefiimiento es una patologia muy frecuente en
la practica diaria, constituyendo el 3% de las visi-
tas al pediatra general y el 25% al especialista?.
Se debe a causas funcionales en mas del 90%
de los casos, siendo raras las causas organicas?.
La familia no reconoce prioritariamente este pro-
blemay la consulta se hace en forma tardia. Exis-
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Gastroenterologia Total Hospital
MOTIVO Casos . IC 95% . 1C 95%
Porcentaje Porcentaje

Limite Inferior | Limite Superior Limite Inferior | Limite Superior
RGE 172 15,03% 13,04% 19,27% | 0,02677% 0,02676% 0,02677%
ALTE 118 10,31% 8,64% 12,26% 0,01836% 0,01835% 0,01837%
DAR 112 9,79% 8,16% 11,70% 0,01743% 0,01742% 0,01744%
CONST 99 8,65% 7,12% 10,47% 0,01541% 0,01540% 0,01541%
VOMITOS 92 8,04% 6,56% 9,81% 0,01432% 0,01431% 0,01433%
PRT 55 4,81% 3,67% 6,25% | 0,00856% 0,00855% 0,00857%
DGL 54 4,72% 3,60% 6,16% | 0,00840% 0,00839% 0,00841%
BOR 45 3,93% 2,92% 5,27% | 0,00700% 0,00699% 0,00701%
TGOP 44 3,85% 2,84% 517%  0,00685% 0,00684% 0,00686%
DRC 41 3,58% 2,62% 4,88% | 0,00638% 0,00637% 0,00639%
FALLA DE MEDRO 39 3,41% 2,47% 4,68% | 0,00607% 0,00606% 0,00608%
SCREENCEL 38 3,32% 2,39% 4,58% 0,00591% 0,00591% 0,00592%
DRR 27 2,36% 1,59% 3,46% | 0,00420% 0,00419% 0,00421%
DA 25 2,19% 1,45% 3,26% | 0,00389% 0,00388% 0,00390%
COLESTASIS 23 2,01% 1,31% 3,05% | 0,00358% 0,00357% 0,00359%
HEMAT 20 1,75% 1,10% 2,74% 0,00311% 0,00310% 0,00312%
EPI 19 1,66% 1,03% 2,63% | 0,00296% 0,00295% 0,00297%
ENCO 13 1,14% 0,63% 1,99% | 0,00202% 0,00201% 0,00203%
HEPATOM 12 1,05% 0,57% 1,88% 0,00187% 0,00186% 0,00188%
ATRESIA 10 0,87% 0,44% 1,66% 0,00156% 0,00155% 0,00156%
ICTERICIA 10 0,87% 0,44% 1,66% 0,00156% 0,00155% 0,00156%
ERRONEA 9 0,79% 0,38% 1,55% 0,00140% 0,00139% 0,00141%
ALV 7 0,61% 0,27% 1,32% 0,00109% 0,00108% 0,00110%
DISFAGIA 6 0,52% 0,21% 1,20% | 0,00093% 0,00093% 0,00094%
ANEMIA 5 0,44% 0,16% 1,08% | 0,00078% 0,00077% 0,00079%
COLICOS 5 0,44% 0,16% 1,08% | 0,00078% 0,00077% 0,00079%
PIROSIS 5 0,44% 0,16% 1,08% | 0,00078% 0,00077% 0,00079%
LITIAS VES 4 0,35% 0,11% 0,96% | 0,00062% 0,00061% 0,00063%
PROLAP DE POLIPO 3 0,26% 0,07% 0,83% | 0,00047% 0,00046% 0,00048%
CAUSTICOS 2 0,17% 0,03% 0,70% | 0,00031% 0,00030% 0,00032%
CEL 2 0,17% 0,03% 0,70% | 0,00031% 0,00030% 0,00032%
ECCEMA EN PIEL 2 0,17% 0,03% 0,70% | 0,00031% 0,00030% 0,00032%
FALLA HE 2 0,17% 0,03% 0,70% 0,00031% 0,00030% 0,00032%
HALLAZGO 2 0,17% 0,03% 0,70% 0,00031% 0,00030% 0,00032%
HIPERTRIGLICERIDEMIA 2 0,17% 0,03% 0,70% | 0,00031% 0,00030% 0,00032%
MELENA 2 0,17% 0,03% 0,70% 0,00031% 0,00030% 0,00032%
OBESIDAD 2 0,17% 0,03% 0,70% 0,00031% 0,00030% 0,00032%
SOBREPESO 2 0,17% 0,03% 0,70% | 0,00031% 0,00030% 0,00032%
AEROFAGIA 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
ANOREXIA 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
ASCITIS 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
CUERPO EXT 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
ESTENOSIS ESOF 1 0,09% 0,00% 0,57% | 0,00016% 0,00015% 0,00016%
HIPOPROTEINEMIA 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
ILEO 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
INTESTINO GRUESO 1 0,09% 0,00% 0,57% | 0,00016% 0,00015% 0,00016%
LARING 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
LLANTO 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
NAUSEAS 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
TOS 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
TUMORHEPA 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
ULCERAG 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
TOTAL GASTRO 1.144 100,00% 0,17803%
TOTAL HOSPITAL 642.605
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ten tres periodos fundamentales del inicio de la
clinica: cambio de lactancia materna a férmula e
introduccion de solidos, control de esfinteres e
incorporacion a la vida escolar ' '8.Se observa un
pico de incidencia entre los 2 y 4 afios'” '8,

Un estudio realizado en mas de 4000 niflos me-
nores de dos afios constata una prevalencia de
constipacion del 2.9% en nifios de un afio que
asciende al 10.8 % a los dos afios de edad'®.
Coincidiendo con el control de esfinteres y con
la edad de escolarizacion puede llegar al 34%?8.
En nuestro trabajo se observd que la constipa-
cion se presenta como motivo de consulta en un
porcentaje del 5.8 % en los pacientes correspon-
dientes al grupo de lactantes, presentando un
ascenso de la prevalencia al 10.1 % en el grupo
de infantes, edad coincidente con el control de
esfinteres. La prevalencia contintia ascendiendo
hasta llegar a 15.3 % en el grupo de escolares,
que corresponde a la edad de escolarizacion.
Observamos una similitud entre lo observado
en este trabajo y los datos presentados por la
bibliografia.

La encopresis frecuentemente acompafa a la
constipacioén y habitualmente se consulta de ma-
nera tardia, en el grupo de escolares se observa
que representd el 4.2 % de la prevalencia como
motivo de la primera consulta.

Por medio de estudios clinicos se evidencio que habia
nifios con trastornos funcionales que quedaban fuera
de los diagndsticos establecidos, fue por ello que en
las modificaciones publicadas en 2006 como criterios
de Romallll, se incluyé la disquinesia infantil como otra
entidad definida como al menos 10 minutos de es-
fuerzo y llanto antes de la emision de heces blandas
en menores de 6 meses, muchas veces interpretada
como constipacion'2. Consideramos que esta enti-
dad puede corresponder a la prevalencia de 5.8 %
encontrada en el grupo de lactantes.

Analizando el grupo de escolares y adolescen-
tes se identifica el DAR como principal de moti-
vo de consulta siendo el 18.5 % y 25.3 % res-
pectivamente.
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Enfermedad Celiaca: Descripcion de las diferentes formas
clinicas de presentacion, en nuestro servicio, durante los

ultimos 5 anos

Flores MC', Villafarie V', Resumil G', Oquendo R', Quintana C?

Resumen

Introduccién: La Enfermedad Celiaca es una en-
fermedad sistémica autoinmune producida por la
intolerancia permanente a una secuencia determi-
nada de aminoacidos, mediadas por células T en
individuos genéticamente predispuestos. Existen
formas de presentacion: tipica, atipica, silente y
grupos de riesgo. El diagndstico definitivo se realiza
a través de una biopsia intestinal.

Objetivo: Describir las formas clinicas de presen-
tacion de la enfermedad en el servicio de gastroen-
terologia del Hospital Elizalde.

Material y Métodos: Estudio retrospectivo des-
criptivo durante el periodo 2008-2012, de pacien-
tes con anticuerpos positivos (Anti TG2) y biopsia
intestinal confirmatoria.

Resultados: Se diagnosticaron 223 pacientes ce-
liacos. El mayor porcentaje se observo en menores
de 5 afos (45,74%), predominando el sexo feme-
nino (63.23%). Las manifestaciones clinicas mas
frecuentes: diarrea cronica (42,6 %), desnutricion
(39 %) y distension abdominal (29,6 %). Se hallo
asociacion con: Diabetes Mellitus Tipo | (13,45 %),
Sindrome de Down (7,62 %) e hipotiroidismo (4,03
%). El 18,38 % tenian antecedentes familiares. His-
tolégicamente predomino el grado 3 de atrofia ve-
llositaria seguin Marsh-Oberhuber (86,99 %).
Conclusién: La forma de presentacion clinica
predominante fue la tipica. Es interesante resaltar
la frecuencia de pacientes monosintomaticos y eu-
troficos al momento del diagnodstico; por lo que un
mejor conocimiento de la enfermedad disminuiria el
numero de casos de EC no diagnosticada.

Palabras Claves: Enfermedad Celiaca, manifestaciones clini-
cas, diarrea cronica, desnutricion.

' Alumna de la Carrera de Especialista en Gastroenterologia Pe-
diatrica del Hospital General de Nifios Pedro de Elizalde

2 Jefe del Servicio de Gastroenterologia Pediatrica del Hospi-
tal General de Nifos Pedro de Elizalde. Director de la Carrera
Gastroenterologia Pediatrica. Sede Elizalde. Facultad de Me-
dicina de la Universidad de Buenos Aires.

Direccion Postal: Mariana Cecilia Flores. Servicio de Gas-
troenterologia Pediatrica del Hospital General de Nifios Pedro
de Elizalde. Montes de Oca 40 (1270) Ciudad Auténoma de
Buenos Aires. E-mail: mariana_juy@hotmail.com

Summary

Introduction: Celiac disease (CD) is a systemic
autoimmune disease caused by permanent intole-
rance to a sequence of amino acids, mediated by
T cells in genetically predisposed individuals. The
forms of presentation are: typical, atypical, silent
and risk groups. The definitive diagnosis is intes-
tinal biopsy.

Objetive: To describe the celiac population diagno-
sed in the gastroenterology department of Elizalde
Children’s Hospital in the last five years.

Material and Metods: Retrospective descriptive
study from 2008 to 2012, in patients with positive
antibodies (Anti TG2) and confirmatory intestinal
biopsy.

Results: 223 patients diagnosed with CD. The
highest percentage was found in children under
5 years (45,74%), and predominantly in females
(63,23%). The more common clinical manifesta-
tion: chronic diarrhea (42,6%), malnutrition (399%)
and abdominal distension (29,6%). It was associa-
ted with: Diabetes Mellitus type I (13,45%), Down
Syndrome (7,62) and hypothiroidism (4,03%).
18,38% had a family history and a grade 3 of atro-
phy in the Marsh-Oberhuber scale (86,99%).
Conclusion: Although the predominance of the
typical form of presentation it is interesting to note
the frequency of eutrophic monosymptomatic pa-
tients at diagnosis, so that a better understanding
of the disease would decrease the number of un-
diagnosed cases of celiac disease.

Keywords: Celiac Disease, clinical, chronic diarrhea, malnu-
trition.

Introduccion

La enfermedad celiaca (EC) es una enfermedad
sistémica inmuno mediada, provocada por el gluten
y prolaminas relacionadas, en individuos genética-
mente susceptibles. Se caracteriza por la presencia
de una combinacion variable de manifestaciones
clinicas dependientes del gluten, anticuerpos es-
pecificos de enfermedad celiaca, haplotipos HLA
DQ2 o DQ8 y enteropatia'.

Su espectro clinico es variado y comprende la for-
ma tipica, clasica o sintomatica que se presenta
con diarrea cronica, pérdida de peso, desnutricion
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y distension abdominal. La forma atipica que puede
manifestarse con anemia, aftas orales, ufias quebra-
dizas, caida de cabello, menarca tardia, baja esta-
tura, trastornos del esmalte dental, parestesias, te-
tania, osteopenia, osteoporosis y/o transaminasas
elevadas. La forma silente o asintomatica manifiesta
durante un screening poblacional o como hallazgo
endoscopico en los grupos de riesgo conformados
por familiares de 1° y 2° grado, también asocia-
do a Diabetes tipo 1 (DBT I), déficit selectivo de
IgA, Sindrome de Down y de Turner, Sindrome de
Sjogren, Tiroiditis de Hashimoto, hipotiroidismo, hi-
pertiroidismo, alopecia areata, psoriasis, epilepsia,
calcificaciones occipitales, hepatitis autoinmune,
cirrosis biliar primaria, artritis reumatoidea y HLA
DQ2-DQ8 positivos?.

Las manifestaciones clinicas de esta enfermedad
se han comparado con un iceberg, en el que la for-
ma sintomatica es la parte visible, mientras que las
formas atipica y silente, casi siete veces mas fre-
cuentes, constituyen la parte sumergida®.

Es la enfermedad crdénica intestinal mas frecuente.
Su prevalencia se estima en el 1% de la poblacion
general. Es mas frecuente en mujeres con una rela-
cion 2-3:145,

Los test de laboratorio mas especificos utilizados
en el diagndstico y evaluacion de la EC son la
determinacion en sangre de los anticuerpos anti-
transglutaminasa de los tejidos, o como se prefiere
denominarlos ahora: anti-TG2 y de los anticuerpos
antiendomisio (EMA)®. El EMA demostré una sen-
sibilidad del 96% y una especificidad cercana al
1009%, en tanto que el anti-TG2 posee una especifi-
cidad del 95-99% y una sensibilidad de 96% en ni-
fios’. Los anticuerpos anti péptidos deaminados de
gliadina (anti-DGP) también son razonablemente
especificos. Estos ultimos son especialmente utiles
en niflos menores de 2 afios de edad y en aquellos
casos dudosos. En los individuos con IgA sérica
normal la serologia de clase IgA debe ser la primera
a tener en cuenta. En los casos con déficit de IgA
se deberan valorar los anticuerpos de clase IgG'.
El estudio de HLA es util para excluir la EC cuando
el HLA DQ2 o el DQ8 estan ausentes. Estos test
son utilizados en casos dudosos para dar fuerza
al diagnostico y en pacientes asintomaticos perte-
necientes a un grupo de riesgo para seleccionar
aquellos en los que es preciso realizar otras prue-
bas. Aproximadamente el 95% de los pacientes
celiacos expresan el HLA-DQZ2, mientras que solo
lo hace el 30% de la poblacién general; el 5% res-
tante de los pacientes expresa el HLA-DQ8 ©®. Es-
tas pruebas aun no estan disponibles en todos los
centros de nuestro pais.

El diagnostico de EC se confirma mediante la biop-
sia de intestino delgado. La ESPGHAN en sus
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nuevas guias preconiza la realizacion de biopsias
multiples, al menos 5, y una de ellas en bulbo sien-
do importante la orientacion de la misma teniendo
en cuenta las caracteristicas de las vellosidades La
valoracion histologica debera realizarse de acuerdo
con los criterios de Marsh-Oberhuber'.

Debido a la gran diversidad de formas de presenta-
cion se decidié realizar el presente estudio para de-
terminar cual de ellas era la prevalente en nuestro
servicio. Asi poder obtener nuevos datos estadisti-
cos para mejorar la sospecha diagndstica.

Objetivo

Determinar las formas clinicas de presentacion en
los pacientes de nuestro servicio diagnosticados
con enfermedad celiaca por biopsia intestinal.

Materiales y Métodos

Serie de 223 pacientes del servicio de gastroen-

terologia del hospital Pedro de Elizalde menores

de 19 afios sometidos a biopsia intestinal por en-
doscopia, con serologia positiva para anti-TG2, por
sospecha de EC, en el periodo comprendido entre

Enero de 2008 a Diciembre de 2012.

Se efectuo un estudio retrospectivo con los siguien-

tes criterios de inclusion:

a) Paciente sintomatico o asintomatico pertene-
ciente a un grupo de riesgo (familiar de 1° y/o
2°, Sindrome de Down, Diabéticos tipo |, etc.)

b) Sin déficit de IgA
c) Positividad para anti-TG2
d) No haber iniciado dieta sin Gluten
Se analizaron antecedentes clinicos, nutricionales,
seroldgicos, familiares e histolégicos. Los datos se
cargaron en planillas elaboradas para tal fin las cua-
les contenian las variables que se utilizaron para el
estudio, ellas fueron: edad, sexo, sintomas de pre-
sentacion, estado nutricional, patologias asociadas,
antecedentes familiares y grado de atrofia vellosita-
ria. Las mismas fueron procesadas mediante siste-
ma Excel (Microsoft.Inc).

Para la variable edad se calculo la media sobre el

total de los casos y sobre el rango mas frecuen-

te. Con respecto a los sintomas que motivaron la
consulta, se obtuvo la frecuencia de aparicion para
cada uno de ellos y sus distintas asociaciones. Se
determino cual era el estado nutricional al momen-
to de la consulta, segun la clasificacion de Gomez,
como asi también el porcentaje de pacientes que
presentaban antecedentes familiares, patologias
asociadas y finalmente el grado de atrofia vellosita-
ria en la anatomia patologica, segun los criterios de

Marsh-Oberhuber: Tipo 0: mucosa normal. Tipo 1:

lesién infiltrativa con aumento de linfocitos intraep-

teliales. Tipo 2: lesion hiperplasica con aumento de
linfocitos intraepteliales y elongacion de las criptas.
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Tipo 3: lesion destructiva que incluye ademas de
todo lo anterior una atrofia vellositaria (32: parcial;
3b: subtotal y 3c: total). Tipo 4: lesién hipoplasica
que incluye atrofia total de vellosidades con hipo-
plasia de criptas.

Resultados

El total de pacientes diagnosticados de EC en los
ultimos 5 afos, en nuestro servicio, fue de 2283. Pre-
dominando el sexo femenino con un 63,2%, con un
ratio masculino/femenino de 0,6 /1. (Grafico N°1)
El rango etario estuvo comprendido entre los 9 me-
ses y 19 afos (media: 7 afos y 4 meses), siendo
los mas afectados los menores de 5 afios (45,74%)
(media : 3 afios y 1 mes). (Grafico N°2)

En nuestra poblaciéon sintomatica se observo con
mayor frecuencia sintomas tipicos, siendo la diarrea
el predominante. (Grafico N°3)

Con respecto a la forma de presentacion, la mono-
sintomatica fue la mas frecuente en nuestro servi-
cio, (68 pacientes/30,49%). (Tabla N°1)

50 pacientes (22,42%) debutaron con 2 sintomas,
los mas frecuentes fueron: diarrea y distension 12
(5,38%); diarrea y desnutricion 8 (3,58%) y diarrea
y anemia 7 (3,14%).

Con 3 sintomas se presentaron 42 (18,83%) pa-
cientes: las asociaciones predominantes fueron:
diarrea, distensién y desnutricion; diarrea, disten-
sion y mal progreso de peso y diarrea, desnutricién
y anemia con un 3,58% para cada una de ellas.

El menor porcentaje (7,17%) lo presento la asocia-
cion de 4 sintomas, de ellos el 6,27% correspon-
di6 a diarrea, distension, desnutricion y anemia y el
0,89% a diarrea, distension, mal progreso de peso
y anemia.

Los restantes 47 (21,09%) pacientes corres-
pondieron a presentaciones asintomaticas, de
los cuales: screening por familiares celiacos fue-
ron 16 (7,18%) y por patologias asociadas 31
(13,919%) siendo las mas frecuentes: diabetes tipo
| (13,45%), Sindrome de Down (7,62%) e hipoti-
roidismo (4,03%). (Grafico N°4 y Grafico N°5)
Con respecto al estado nutricional 136 (61%)
pacientes se presentaron eutroficos al momento
del diagnostico y 87 (39%) tenian algun grado
de desnutricion: grado | 52 (23,3%), grado Il 31
(13,9%) y grado Il 4 (1,8%). (Grafico N°6)

En la anatomia patolégica predomino el grado Il
de atrofia vellositaria con un 87% correspondien-
tes a 194 pacientes. (Grafico N°7)

Presentaban antecedentes de familiares celiacos
41 (18,38%) pacientes. (16 asintomaticos y 25
sintomaticos).

Discusion
En la Argentina un trabajo en poblacion pediatrica
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de la década del 90 demostré una prevalencia de
1/13775. Actualmente un reciente trabajo multicén-
trico de nuestro pais, realizado en 2219 nifios, en el
afio 2012 por Mora M, Litwin N, et al, demuestra una
prevalencia en la poblacion pediatrica de 1,26 % es
decir 1 caso cada 79 nifios estudiados®. Creemos
que este notable aumento de la prevalencia de la
EC, se debe a que el indice de sospecha entre los
profesionales de la salud es cada vez mayor, lo que
facilita el diagnostico temprano.

La forma de presentacion clinica mas frecuen-
te encontrada en nuestro servicio fue la tipica o
clasica en concordancia con algunas publicacio-
nes'®; no obstante este resultado discierne con el
presentado por Mora M, Litwin N, et al., donde la
silente fue la forma de inicio mas frecuente®. Esto
puede deberse a que nuestra poblacion sesga ne-
gativamente las presentaciones atipicas, que se
describen principalmente a propdsito de busque-
das dirigidas, mediante marcadores seroldgicos,
en grandes grupos de poblacion, que frecuente-
mente presentan escasa sintomatologia.

Al considerar edad de presentacion y sexo pre-
dominante no encontramos diferencias con otros
trabajos de investigacion.

Con respecto a la presencia de antecedentes fa-
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Manifestaciones clinicas
de presentacion

GRAFICO N° 3

100 4

Sintomas

Presentacion monosintomatica segtn
su frecuencia absoluta y porcentual.

TABLA N° 1

Sintoma de Frecuencia Frecuencia

presentacion (1) absoluta porcentual
Desnutricion 31 13,90
Diarrea 12 5,38
Anemia 10 4,48
Mal progreso 5 2,24
Distension 4 1,79
Obesidad 4 1,79
Dolor 2 0,89
Total 68 30,50

miliares de 1°y 2° se halld que el 18,38% lo te-
nian, coincidiendo con algunas publicaciones 9,
10 y siendo un porcentaje mayor al encontrado
en otras®'814'5, Esto se debe a que en los ultimos
afios el screening de la enfermedad en familiares
asintomaticos ha aumentado, sugiriendo asi que
los nuevos criterios de deteccion y diagnostico se
estan incorporando correctamente en nuestros
profesionales de la salud.

La asociacion con otras enfermedades como DBT
I, Sindrome de Down e Hipotiroidismo se encon-
tré6 en un porcentaje bajo, lo cual se asemeja a
otros trabajos de investigacion'® 12, Dato que re-
fleja la importancia de seguir mas estrechamente
a estos nifios y al protocolo de screening para el
diagnostico precoz de la enfermedad.

Si bien la mayoria de nuestros pacientes se encon-
traban eutroficos al momento de la consulta, se hallo
un alto porcentaje de desnutricion (39%) lo cual su-
giere que aun es una patologia subdiagnosticada.
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Porcentajes del total de casos segun
cantidad de sintomas de presentacion.

GRAFICO N° 4

35
30
25
20

15 —
10 —_
‘Tl -
0_

4 sintomas 3 sintomas 2 sintomas 1 sintomas  Asintomatico

GRAFICO N° 5
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Porcentajes de patologias asociadas que
motivaron el diagndstico por screening.
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Conclusion

La forma de presentacion mas frecuente fue la ti-
pica, siendo la diarrea cronica y la desnutricion
las manifestaciones mas observadas.

La predominancia de formas monosintomaticas y
pacientes eutrdficos sugiere emprender acciones
de difusion de conocimiento de la enfermedad en
Atencion Primaria de la Salud asi como de soli-
citud de serologias para obtener un diagndstico
precoz.

No debemos olvidar que un mejor conocimiento
de los sintomas carenciales (anemia, cabello y
piel seca, etc) disminuiria el nimero de casos de
EC no diagnosticada.

Consideramos que este estudio tiene utilidad para
conocer las caracteristicas de presentacién de la
EC en nuestro medio, demostrando que el diagnos-
tico de esta patologia debe investigarse en pacien-
tes con diarrea crénica y desnutricién pero también
en pacientes eutroficos o asintomaticos.
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VDRL como rutina en la internacion

Ezquer MR, ElImo ME, Molini A, Torrents M

Resumen

La sifilis es una enfermedad de transmision sexual y
vertical con distribucion mundial.

A pesar de que en nuestro pais se solicita VDRL
como método de screening infectoldgico en todos
los Controles Prenatales, en el Hospital General
de Nifios Pedro de Elizalde (HGNPE) se realiza
indiscriminadamente en todo paciente durante la
internacion.

Los objetivos del trabajo son cuantificar los pacien-
tes con sifilis confirmada en un periodo de 20 me-
ses, detectar factores de riesgo para sifilis y estimar
el costo economico de esta practica.

Es un trabajo retrospectivo, de casos y controles.
Se registraron 6180 VDRL solicitadas. Del total,
el 0,23% resultaron positivos (14 pacientes) y de
estos solo 2 presentaron prueba confirmatoria po-
sitiva (12 falsos positivos). Se busco la presencia
de factores de riesgos y signos clinicos suges-
tivos de sifilis en el total de las historias clinicas
analizadas (n=80; 14 casos y 66 controles), pre-
sentando ambos casos confirmados factores de
riesgo para lues.

El costo econdmico anual estimado de solicitar
VDRL indiscriminadamente fue de $18657.
Concluimos que deberia reevaluarse la solicitud de
VDRL a todo paciente internado, y solicitarla sélo a
aquellos que tienen factores de riesgo o caracteris-
ticas clinicas sugestivas de sifilis.

Palabras Claves: VDRL, sifilis, factores de riesgo, rutina, costo
economico, screening.

Summary

Syphilis is a sexually transmitted disease with
worldwide distribution.

Although our country is requested VDRL as a
screening method in all Prenatal Controls, in Pedro
de Elizalde Children’s Hospital is performed indis-
criminately in all patients during hospitalization.
Our objectives are to quantify the patients with
confirmed syphilis over a period of 20 months, to
detect risk factors for syphilis and estimate the
economic cost of this practice.

It is a retrospective, case-control report.

We found that 6180 VDRL were requested. Of
the total, 0.23% were positive (14 patients) and

Direccién Postal: Mauricio Ezquer. Hospital General de Ni-
flos Pedro de Elizalde. Montes de Oca 40 (1270) Ciudad Auto-
noma de Buenos Aires. E-mail: mau_ezquer@hotmail.com

Revista Pediatrica FElizalde

of these only 2 had positive confirmatory test (12
false positives).

We looked for the presence of risk factors and
clinical signs suggestive of syphilis in total analy-
zed medical records (n = 80, 14 cases and 66
controls), with both confirmed cases risk factors
for syphilis.

The estimated annual economic cost of applying
indiscriminately VDRL was $ 18,657.

We conclude that the application of VDRL should
be reassessed in every patient and apply only to
those who have risk factors or clinical features
suggestive of syphilis.

Keywords: VDRL, syphilis, risk factors, routine, economic cost,
screening.

Introduccion

La sifilis es una enfermedad de transmision sexual
con distribucion mundial y sigue siendo un proble-
ma en Salud Publica.

Posee graves consecuencias para la mujer emba-
razada y su feto, puede llevar al aborto esponta-
neo, muerte fetal, prematurez y dafio severo en el
recién nacido.

Se estima que el 40% de las mujeres embaraza-
das con sifilis primaria o secundaria sin tratamiento
evolucionan a la pérdida fetal'. Ademas, mas de la
mitad de los nifios recién nacidos de madres con
sifilis no tratadas o tratadas inapropiadamente, no
manifiestan sintomas, pudiendo asi no ser diagnos-
ticadas al nacimiento, con serias consecuencias en
el futuro'. Si las mujeres son detectadas precoz-
mente y tratadas oportunamente los riesgos tanto
fetales como neonatales son minimizados?.

Se ha observado recientemente un aumento de la
prevalencia de sifilis en los paises en desarrollo. En
América Latina y El Caribe, en los recién nacidos
es de 3,1%, oscilando entre 1% en Peru y 6,2% en
Paraguay. En Bolivia, la prevalencia de sifilis ges-
tacional es de 7,2%, con una tasa de transmision
vertical de 15,7%. Se estima que en Brasil, en par-
turientas, varia entre 1,4% y 2,8%, con una tasa de
transmision vertical de 25%?3.

En embarazadas, la seroprevalencia de VDRL (+)
oscila entre el 0,02% y el 4,5%, en paises desarro-
llados; y entre el 3y el 18%, en paises mas pobres
(para nuestro pais es entre el 1-3%).

La incidencia y prevalencia de Sifilis congénita en
la Argentina varia significativamente entre las dife-
rentes regiones y provincias. Se puede observar el
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Tasas de sifilis congénita cada 1000 nacidos vivos en Argentina entre 1998 y 2006.
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aumento del nimero de casos en los ultimos afios y
el incremento de su incidencia, particularmente en
algunas regiones y provincias de la Argentina (No-
reste), donde esta naturalizada esta infeccion como
una endemia regional. (Graficos 1 y 2)* Todas
estas cifras estan subestimadas ya que la falta de
notificacion de casos es una realidad en América
Latina®. Se estima una sub-notificacion de casos de
34% en Pert, 32,2% en Argentina, 26% en Chile y
22,2% en Venezuela®.
En un estudio de corte transversal en el afio 2006
en la que se incluyeron 19 paises de Latinoamérica
y El Caribe se vio que la existencia de programas
de tamizaje (screening) de sifilis se realiza en 17 de
ellos, entre los que esta incluido Argentina. Sélo los
programas de Guatemala y Nicaragua no incluyen
la pesquisa en la poblacién general .
En Argentina, el Ministerio de Salud de la Nacion
sugiere una intervencion oportuna con la determina-
cion de VDRL en el periodo preconcepcional o en
la primera consulta durante el embarazo. Si la pri-
mera determinacion se realizo antes de la semana
20 se la repetira en el tercer trimestre. En las muje-
res no controladas previamente se debera efectuar
el estudio serologico en el momento del parto?:
* Con VDRL no reactiva seguir con el control de
bajo riesgo repitiendo la prueba en el tercer tri-
mestre.

* Con VDRL reactiva aun con titulos bajos se
debera referir al nivel adecuado para realizar
prueba de confirmacion FTAAbsT, (Fluorescent
Treponema Antibodies Absorption Test) de alta
especificidad con un indice de positivos falsos
menor a 1%.

* Con pruebas de confirmacion positivas efectuar
tratamiento para sifilis.

A pesar de estas politicas, existen evidencias por

estudios realizados en algunas instituciones con

elevado numero de partos de la Capital Federal y el
conurbano bonaerense, de que una fraccion impor-

tante de las gestantes (aproximadamente el 25%)

nunca controla su gesta antes del parto’. En el Hos-

pital Materno Infantil Ramoén Sarda de la Ciudad de

Buenos Aires, con un promedio de 7200 partos

anuales, se vio que en el periodo comprendido en-

tre 1988 y 1994 el 20,8% de los embarazos que
llegaban a parto no habian sido controlados’. En
esta misma institucion, en una encuesta que abar-
co a 401 embarazadas que asistieron a su primera
consulta, se vio que solo un 24% de las mujeres
concurrio en el primer trimestre y un 76% lo hizo en
el segundo o tercer trimestre®. Esto muestra que, si
bien en la totalidad de los controles prenatales se
realiza la busqueda sistematica de sifilis, el porcen-
taje de embarazos no controlados o controlados
tardiamente sigue siendo considerable. Por estos
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GRAFICO N° 2

de Argentina entre 2005 y 2006.

Distribucion de Sifilis congénitas cada 1000 nacidos vivos segun provincias
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antecedentes la normativa actual es realizar VDRL
antes del alta a toda puérpera que no posea la mis-
ma o la fecha de realizada sea mayor a 30 dias an-
tes del parto.
Las Pruebas No treponémicas son los métodos de
pesquisa inicial de un caso sospechoso de sifilis y
se basan en la deteccidn de anticuerpos anticardio-
lipina; el mas utilizado en nuestro pais es la VDRL
(Venereal Disease Research Laboratory). Es ne-
cesario tener presente que la VDRL reactiva debe
ser utilizada como parametro altamente sugestivo
de sifilis, pero nunca como sinonimo de ésta. La
prueba de anticuerpos treponémicos fluorescentes
absorbidos (FTA-abs) es la mas utilizada en nuestro
medio para confirmar un caso sospechoso de sifilis
que tuvo VDRL positiva. Otra prueba treponémica,
economica y de facil implementacion, es la MHA-TP
(microhemaaglutinacion)®.
La decision de efectuar una pesquisa masiva se
basa en dos érdenes de factores®:
* Las caracteristicas de la enfermedad y la dispo-
nibilidad de recursos terapéuticos, y
* las caracteristicas del método.
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En relacion a la enfermedad se toma en conside-
racion:

1. Severidad y frecuencia.

2. Tratamiento satisfactorio.

3. Maxima efectividad de tratamiento en la etapa
neonatal.

4. Posibilidad de control y tratamiento de los
afectados.

5. Posibilidad de centralizacion de los datos.

El método debe ser de alta sensibilidad (baja tasa

de falsos negativos) y alta especificidad (baja tasa

de falsos positivos) y tener un costo razonable.

Los métodos de pesquisa poseen una gran canti-

dad de falsos positivos.

Esta prueba (VDRL) puede dar resultados falsos

positivos por otras causas'®:

1. Casos de treponematosis distintas de sifilis:
frambesia, pinta, bejel, fiebre recurrente, leptos-
pirosis, enfermedad de Lyme y otras borreliosis.

2. Enfermedades por micobacterias: tuberculosis
y lepra.

3. Otras enfermedades producidas por bacte-
rias: neumonias neumococicas, endocardi-
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tis infecciosa, chancro blando y escarlatina.

4. Enfermedades virales: mononucleosis infeccio-
sa, neumonias virales, sarampion, varicela, he-
patitis infecciosa.

5. Enfermedades por clamidias: linfogranuloma
veneéreo.

6. Enfermedades parasitarias: paludismo y tripano-
somiasis.

7. Enfermedades por disregulacion del sistema
inmune: anemias hemoliticas autoinmunes, en-
fermedades del colageno, sindrome antifosfoli-
pidico primario.

8. Situaciones especiales: inmunizaciones y em-
barazo.

Sin embargo los titulos en estos casos suelen

ser bajos (1:8)". La prevalencia de falsos (+)

oscila entre el 0,7% y el 10% segun algunos tra-
bajos 11-12-13-14

A pesar, entonces, de que en nuestro pais se so-

licita VDRL como método de screening infecto-

légico en todos los Controles Prenatales, en el

Hospital General de Nifios Pedro de Elizalde éste

constituye un test que se realiza en todo paciente

durante la internaciéon, de manera indiscriminada.

Es asi que la hipdtesis del siguiente trabajo es:

ése justifica solicitar test de VDRL a todo pacien-

te que se interna en el HGNPE®?

Objetivos

1. Primario: cuantificar el nimero de pacientes

con sifilis confirmada (VDRL y MHA-TP positivos)

en aquellos internados entre Marzo de 2010 y No-

viembre de 2011 en el Hospital Gral. de Nifios

Pedro de Elizalde.

2. Secundarios:

* Identificar la presencia de factores de riesgo
para sifilis en los pacientes con VDRL positiva.

* Estimar el costo economico anual aproximado
de esta practica.

Material y Métodos

Tipo de Estudio

Es un estudio Retrospectivo Observacional Ana-
litico.

Poblacion y Muestra

Se recolectaron datos obtenidos del archivo de
protocolos del laboratorio del hospital, donde se
relevaron las solicitudes de VDRL de los pacien-
tes internados en el Hospital Pedro de Elizalde en
las salas 1 ala 5 desde Marzo de 2010 a Noviem-
bre de 2011. Se analizaron las historias clinicas
de un grupo de pacientes a fin de buscar la pre-
sencia de factores de riesgo para sifilis.

Criterios de inclusion:

Casos: pacientes con VDRL positiva

Controles: pacientes con VDRL negativa. Para

seleccionar los controles se utilizé un método de

aleatorizacion simple. Relacion caso:control = 1:4

Criterios de exclusion:

VDRL positivas de los pacientes reinternados.

Tamafo muestral:

80 pacientes. (Casos: 14; Controles: 66)

Variables

* De resultado: test VDRL y MHA-TP (positivo o
negativo)

* De prediccidn: factores de riesgo para sifilis o
clinica sugestiva (presente o ausente). Se con-
sideraron:

Embarazo no controlado: embarazo sin ningu-
na consulta pre-natal.

Serologias del tercer trimestre no constata-
das.

Lues materna u otra enfermedad venérea du-
rante el embarazo o fuera de él.

Signos clinicos de sifilis connatal: prematu-
rez, bajo peso al nacer, malformaciones, hi-
poacusia inexplicable, lesiones esqueléticas,
exantema maculopapular, signos compatibles
con neurosifilis, hepatoesplenomegalia, co-
riorretinitis.

Sospecha de abuso sexual.

Inicio de relaciones sexuales.

Procesamiento de datos

Se utilizé el programa Excel 2003 para calcular la
prevalencia de los factores de riesgo en cada gru-
po de estudio y para la confeccidn de las tablas y
grafico correspondientes. El valor de pruebas de
significancia fue de p<0,05.

Para valorar el costo econdmico anual se tomaron
los datos publicados en el nomenclador bioquimi-
co unico (NBU) del afio 2010, elaborado por la
confederacion unificada bioquimica de la Republi-
ca Argentina (CUBRA).'®

Resultados

De la base de datos obtenida se registraron en
20 meses (desde Marzo de 2010 hasta Noviem-
bre de 2011), 6180 VDRL solicitadas entre las
5 salas de internacion analizadas. De este total,
14 pacientes (0,28%) resultaron positivos y de
estos solo 2 (0,03% del total) presentaron prue-
ba confirmatoria positiva (12 falsos positivos). La
sala en donde mas se solicito VDRL fue en la 1
(1488) y en la que menos se lo hizo fue la 3 (927)
(grafico 3).

De las 14 VDRL positivas solo 1 (7,1%) presento
embarazo no controlado, en 5 (36%) se cons-
tataron serologias negativas del tercer trimestre,
presentaron clinica sugestiva 4 (28,5%),y en 3
(21,4%) se observé lues materna u otra enferme-
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GRAFICO N° 3
1600

Distribucion de solicitud de VDRL segun salas en el HGNPE,
entre Marzo de 2010 y Noviembre de 2011.

1438

CEM 1

CEM 2

TABLA N° 1

y los FALSOS POSITIVOS (n=12).

CEM 3

CEM 4 CEM 5

Distribucion de Factores de riesgo de los CASOS (n=2), CONTROLES (n=66)

CASOS (VDRL Y CONTROLES (VDRL Y | [ACR0S POSTHOS
MHA-TP +) = 2 MHA-TP - ) = 66 s

Embarazo no contro-
1 (50%) 12 (18%) 0 (0%)

lado

Serologias del 3° Trim 0 0 0

No constatadas 1 (50%) 39 (59%) 8 (10%)

Clinica Sugestiva 1 (50%) 11 (16,6%) 3 (25%)

Lues Materna 2 (100%) 2 (3%) 1 (8,3%)

dad venérea durante el embarazo o fuera de él.
Del analisis de la tabla 1 surge que entre los
casos confirmados de sifilis (2) en 1 (50%) se
constatdo embarazo no controlado, en el otro se-
rologias negativas del tercer trimestre no cons-
tatadas y clinica sugestiva, y en ambos (100%)
lues materna u otra enfermedad venérea durante
el embarazo o fuera de él. Con respecto a los
controles (pacientes VDRL negativa) 54 (82%)
tenian embarazo controlado, 27 (41%) serologias
constatadas del tercer trimestre, 11 (17%) clinica
sugestiva de sifilis, y antecedentes de lues ma-
terna solo 2 (3%).

Del analisis de estos datos surge que el Unico
factor de riesgo con un nivel de significancia es-
tadisticamente importante (p<0,05) fue la pre-
sencia de lues materna u otra enfermedad vené-
rea (tabla 2 y 3).

Al estudiar el costo para realizar las determina-
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ciones de VDRL y MHA-TP se estim6 un monto
anual de $18545 para las 6180 VDRL solicitadas
y $112 para las 14 pruebas confirmatorias realiza-
das ($18657 total).

Discusion

En Argentina, segun datos del Ministerio de Sa-
lud de la Nacion, el 98% de los partos institucio-
nalizados, con lo cual la mayoria de las mujeres
embarazadas con controles prenatales acceden
al screening de VDRL durante su gestacion o pos-
terior al parto.

La prevalencia de sifilis en nuestro trabajo es al-
tamente menor a la encontrada en otros y esto
puede explicarse por el hecho que el rango eta-
reo abarcado no incluy¢ el neonatal, periodo en el
cual ésta patologia es mas frecuente.

Segun lo expuesto anteriormente creemos que se
deberia evaluar la solicitud de VDRL como méto-
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Diferencia estadistica entre Casos y Controles (p<0,05)

CASOS =2
Embarazo no contro- 1 (50%)
lado
Serologias del 3° Trim 0
No constatadas 1(50%)
Clinica Sugestiva 1 (50%)
Lues Materna 2 (100%)

CONTROLES =66 P valor
12 (18%) 0,8

39 (59%) 0.63
11 (16,6%) 0,87
2 (3%) <0.01

Diferencia estadistica entre Casos, y Controles mas Falsos Positivos (p<0,05).

CONTROLES + FALSOS

CASOS =2 POSITIVOS = 78 P valor
Embarazo no contro- 1 (50%) 10 (13%) 0.66
lado
Serologias del 3° Trim 0 0
No constatadas 1 (50%) 41 (53%) 0,9
Clinica Sugestiva 1 (50%) 13 (16.5%) 0.7
Lues Materna 2 (100%) 3 (3.8%) <0,01

do de tamizaje de sifilis en todos los pacientes que
ingresan al sector de internacién del HGNPE, y
considerar su pedido solo a los casos que presen-
ten factores de riesgo o clinica sugestiva de sifilis,
dado que, de las 6180 pruebas solicitadas apenas 2
(0,03%) fueron positivas por padecer la enfermedad
(ambos hijos de madres con sifilis). Si la solicitud
del estudio se limitara a los pacientes que poseen
elementos para sospechar sifilis, estos dos casos
hubieran sido estudiados de todas formas para tal
patologia y por lo tanto no se hubiera perdido la po-
sibilidad de tratamiento oportuno. Aun asi seguiria
siendo un estudio que se pida con cierta frecuencia
considerando, por ejemplo, que el 59% de los con-
troles (que resultaron VDRL -) no tenian serologias
constatadas del 3° trimestre.

La tasa de falsos positivos (0,2%) fue similar a la
hallada en algunos trabajos.

En cuanto a la distribucién por salas, si bien la sala
1 presentd mayor numero de VDRL solicitadas, la
2 fue la que presento un numero mas elevado de
resultados positivos (tabla 4). Esto podria adjudi-
carse a que en la primera sala, de clinica pedia-
trica general, hay mayor giro-cama de pacientes,
mientras que en la segunda se internan pacientes
con patologias principalmente infectoldgicas, per-
teneciendo a esta ultima sala los 2 pacientes con
diagnostico confirmado de sifilis.

Si bien el analisis del costo econdmico anual de
esta practica ($18657) se postulé como un ob-
jetivo secundario, consideramos relevante los re-
sultados obtenidos ya que se podria realizar una
distribucion mas estratégica de los recursos eco-
nomicos con los que cuenta el sistema de salud
publica.

Limitantes del Trabajo

En la recolecciéon de datos encontramos como
principal debilidad, la falta de detalle en las va-
riables a analizar dado que, si bien la historia
clinica de internacién en sala es un formulario
preimpreso donde figuran todas las variables
analizadas en este trabajo, en muchas de las
historias revisadas la informacion era limitada.
Por ejemplo, cuando se analizo la variable "se-
rologias negativas del tercer trimestre”, en una
gran proporcion de las historias figuraba como
negativa, pero al no asentarse si fueron consta-
tadas o no, se consideraron para el desarrollo
del trabajo como “no constatadas”, lo cual re-
presenta un sesgo importante en nuestros re-
sultados.

Otra importante limitante de nuestro trabajo fue
el tamafio muestral, con bajo numero de casos lo
que se justifica en parte al hecho de que no se
incluyo la sala de neonatologia.
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Distribucion de VDRL y MHA-TP
POSITIVAS segun Salas de Interna-
cién en el HGNPE entre Marzo de
2010 y Noviembre de 2011.

SALA VDRL (+) | % MHA-TP
1 1 714 0
2 5 35,7 2
3 1 714 0
4 3 21,4 0
5 4 28,6 0
TOTAL 14 100 2
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Conclusiones

El nimero de pacientes con VDRL positiva en
aquellos internados entre Marzo de 2010 y No-
viembre de 2011 en el HGNPE fue de 14, siendo
solo 2 de ellas diagnostico de sifilis. La baja pre-
valencia de esta enfermedad (0,03%) en nuestro
hospital al ingreso de la internacion nos sugiere
que deberiamos reevaluar la solicitud de VDRL
como método de tamizaje en los pacientes inter-
nados. Se podria limitar a aquellos con los facto-
res de riesgo descriptos.

El costo economico anual aproximado de esta
practica fue de $18657.

Creemos que seria importante continuar con
nuestro trabajo y ampliar el tamafio muestral para
definir si es necesario tener en cuenta una sola va-
riable o la sumatoria de varias para que la solicitud
de VDRL esté debidamente justificada.
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Gastritis y Helicobacter Pylori en el Hospital Elizalde.

8 Aios de experiencia.

Resumil G, Oquendo R, Villatafie V', Flores M', Navacchia D? Quintana C?

Resumen

Objetivos: Describir las caracteristicas de la
gastritis en nifios atendidos en el servicio de gas-
troenterologia del Hospital Elizalde y su relacion
con la infeccion por Helicobacter pylori (Hp).
Métodos: Se estudiaron las historias clinicas
de todos los nifios menores de 18 afos referidos
para endoscopia digestiva alta al servicio de gas-
troenterologia entre 2004 y 2012. Solo se incluye-
ron aquellos con gastritis histologica.
Resultados: 165/268 pacientes referidos para
endoscopia presentaron gastritis histolégica pero
solo 125/268 presentaron endoscopias patolégi-
cas. La presentacion clinica mas frecuente fue la
epigastralgia, seguida por los pacientes asintoma-
ticos. Los hallazgos endoscopicos mas relaciona-
dos a la gastritis fueron el eritema escarlatiniforme
y los estudios normales. La gastritis predominé en
el rango de edad entre 11 y 15 aflos y el Hp pre-
sentd un incremento creciente con la edad con
mayor predominio entre adolescentes. La preva-
lencia de Hp fue del 58% y el hallazgo endoscé-
pico mas relacionado a la colonizacion bacteriana
fue la nodularidad (84,4%).

Conclusién: La correlacion entre sintomatolo-
gia, endoscopia e histologia es baja por lo cual
siempre deben tomarse biopsias para diagnosti-
co histolégico. La prevalencia de Hp fue similar a
la de otros paises en desarrollo. No se encontro
asociacion con ninguna enfermedad en particular.
No se encontro mayor prevalencia de Hp entre los
pacientes celiacos.

Palabras Clave: Gastritis en nifios. Ulcera gastrica. Helicobac-
ter pylori. Epidemiologia. Endoscopia digestiva alta.
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Abstract:

Objectives: To describe the characteristics
of gastritis in children treated in the Elizalde
Children’s Hospital and its relation to infection
by Helicobacter pylori (Hp).

Methods: Data analysis was carried out on me-
dical records of all children under 18 years refe-
rred for endoscopy to the gastroenterology ser-
vice between 2004 and 2012. Only those with
histology proven gastritis were included.
Results: 165/268 patients referred for endos-
copy had histologic gastritis but only 125/268
endoscopies showed pathological patterns. The
most frequent clinical presentation was epigas-
tric pain followed by asymptomatic patients. The
endoscopic findings related to gastritis were
scarlatiniform erythema and normal studies. The
prevalence of gastritis was predominant bet-
ween the ages of 11 to 15 years and Hp infec-
tion showed an increase with age, with higher
prevalence among adolescents. Hp prevalence
was 58% and the endoscopic finding more re-
lated to bacterial colonization was nodularity
(84.4%). Conclusion: The correlation between
symptoms, endoscopy and histology is low thus
biopsies should always be taken for histological
diagnosis. Hp prevalence was similar to that of
other developing countries. No association with
any particular disease was found. There wasn't a
higher prevalence of Hp between celiac patients.

Key words: Childhood gastritis. Gastric ulcer. Helicobacter pylo-
ri. Epidemiology. Upper Endoscopy.

Introduccion

La gastritis es un término amplio utilizado por gas-
troenterélogos, endoscopistas y patélogos para
describir distintas entidades. Es un diagndstico
muy utilizado por clinicos, tanto en adultos como
en nifios para explicar distintos sintomas digesti-
vos, como vémitos, dolor abdominal o dispepsia.
Sin embargo, es bien conocido que el diagndsti-
co de gastritis debe realizarse, unicamente, por la
evidencia histologica de inflamacion gastrica en
muestras de biopsia'.

La clasificacion endoscopica divide a la gastritis
en erosiva, vinculada fundamentalmente a AINES
(Antiinflamatorios no esteroideos) y no erosiva. La
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Sintomatologia al inicio del cuadro clinico

SINTOMATOLOGIA

AL INICIO N
ASINTOMATICO 38
EPIGASTRALGIA 43
EPIGASTRALGIA + 9
VOMITOS

HEMORRAGIA DI- 03
GESTIVA ALTA

OTROS 41
VOMITOS 11

% 1IC95%
23,03 17%-30%
25,45 19%-32%
5,45 2,7%-10,4%
13,94 9,29%-20%
25,45 19%-32%
6,67 3,5%-11,9%

Otros (41): Baja talla/peso 14, Diarrea cronica 14, Anemia 3, Enfermedad Inflamatoria intestinal 3,
Trast. Deglutorio 3, Constipacion 1, Hipoproteinemia 1

clasificacion histologica sufrio multiples cambios
a lo largo de la historia®. Actualmente se utiliza el
Sistema Sydney Modificado que divide a la gas-
tritis en aguda y crénica segun la naturaleza del
infiltrado inflamatorio y, a esta ultima, la subdivide
en atrofica, no atréfica y tipos especiales (eosin-
ofilica, por quimicos o radiacion, linfocitica, entre
otras)?“. El Helicobacter pylori (Hp) fue recono-
cido a partir de 1982 como causal de gastritis,
revolucionando la vision de esta enfermedad. Es
la etiologia mas comun a nivel mundial de gastritis
crénica activa y ulcera péptica en pacientes adul-
tos y se relaciona biolodgica y epidemiolégicamen-
te con el desarrollo de cancer gastrico, razén por
la cual fue clasificado por la OMS en 1994 como
carcinogeno tipo '>°7 En pediatria, las estadisti-
cas no abundan y se desconoce si la infeccion a
edades tempranas aumentaria el riesgo de desa-
rrollo de metaplasia y transformacion maligna.

El objetivo del presente estudio es describir las
caracteristicas de la gastritis en nifios argentinos
atendidos en un hospital pediatrico de la ciudad
de Buenos Aires y su relacion con la infeccion por
Helicobacter pylori.

Material y métodos

Se realizo un estudio descriptivo, retrospectivo,
en el servicio de Gastroenterologia del Hospital
General de Nifos Pedro de Elizalde, en nifios
menores de 18 afios con diagndstico de gastritis
y/o ulcera atendidos en el servicio entre enero de
2004 y diciembre de 2012. Los datos se obtuvie-
ron de las historias clinicas del servicio e incluye-
ron: sexo, edad al diagndstico, sintomatologia al
inicio, hallazgos endoscopicos e histologicos en
mucosa gastrica, medicacién previa recibida y pa-
tologias asociadas. Sélo se incluyeron en el anali-
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sis casos de gastritis confirmados por histologia,
caracterizada por la presencia de infiltrado infla-
matorio de la mucosa gastrica presentada segun
el Sistema Sydney Modificado. Asimismo se inclu-
yo el estado de portacién de Helicobacter pylori
dado que, en este hospital, todas las muestras
de mucosa gastrica se examinan rutinariamente
para la presencia de esta bacteria mediante he-
matoxilina o Giemsa. Las endoscopias fueron to-
das realizadas en el servicio por 2 endoscopistas
entrenados; hasta 2008 se utilizé un fibroendos-
copio y, a partir de ese afio, comenzo a utilizarse
un videoendoscopio marca PENTAX modelo EC-
3440F. Para el analisis estadistico se utilizé el pa-
quete estadistico EXCEL 2007 (Microsoft Inc.).

Resultados

Entre enero de 2004 y diciembre de 2012,
165/268 (61.56%) pacientes entre 1 mes y 18
afios de edad sometidos a video endoscopia di-
gestiva alta (VEDA) en el servicio de gastroentero-
logia del Hospital Pedro de Elizalde, presentaron
biopsias de estomago compatibles con gastritis,
pero solo 125/268 (46.6%) presentaron endos-
copias patologicas.

Predominé el sexo femenino (55%) con un ra-
tio masculino/femenino de 0,8:1. La presenta-
cion clinica predominante fue la epigastralgia en
25,4% (1C95 19%-32%) seguido por pacientes
asintomaticos, 23% (IC95 17%-30%) que fueron
referidos para endoscopia por otras causas dis-
tintas a los sintomas estudiados y, en tercer lugar,
hemorragia digestiva alta (HDA) en 13,9% (IC95
9,2%-20%). Otros sintomas menos frecuentes
que totalizaron el 25,4% (IC95 19%-32,9%) in-
cluyeron baja talla/peso, diarrea cronica y ane-
mia. (Tabla 1).
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TABLA N°2 Prevalencia de Gastritis segun rango de edad

3 GASTRITIS HELICOBACTER
EDAD (ANOS)
N % N %
0-5ANOS 39 23,64 14 35,90
6 - 10 ANOS 46 27,88 25 54,35
11 - 15 ANOS 61 36,97 43 70,49
16 - 18 ANOS 19 11,52 15 78,95
TOTALES 165 100,00 97 58,79

m Relacion entre Gastritis y Helicobacter Pylori segun rango de edad.

70

60

50

40

30—

20 —

10—

0—

0-5 afos

6-10 afos

11-15 afos 16-18 afos

[ Gastritis (N) 39

46 61 19

B Helicobacter (N) 14

25 43 15

La prevalencia de gastritis por edad (Tabla 2)
mostré un predominio de la patologia en el rango
de 11-15 afios (36,9%) seguido por nifios de 6-10
anos (27,8%). Sin embargo, la prevalencia de He-
licobacter pylori mostré un incremento progresivo
segun la edad desde un 35,9% en los menores de
5 afios a 78,95% en los adolescentes de 16 a 18
anos (Fig.1). El 81,5% de los pacientes cuyo sin-
toma inicial fue la epigastralgia, y 77% de aque-
llos con epigastralgia y vomitos presentaron, Heli-
cobacter pylori en las biopsias. Asimismo, casi la
mitad de los pacientes asintomaticos (52%) y un
47% de aquellos que debutaron con hemorragia
digestiva alta presentaron la bacteria.

La correlacion entre los hallazgos endoscopicos
e histologicos se observa en |la Tabla 3 donde se
evidencia el predominio compartido de estudios
normales (30%) y la presencia de eritema es-
carlatiniforme (30%). Sin embargo, al analizar la

presencia de Helicobacter pylori se observa pre-
dominio del mismo en las endoscopias con eri-
tema en comparacion a las macroscopicamente
normales (54% vs. 44%). La mayor prevalencia
de Helicobacter pylori se observo en los casos de
nodularidad endoscopica, totalizando el 84,44%
de estas biopsias.

64/165 pacientes (38,79% 1C95 31%-46%) ha-
bian recibido tratamiento empirico previo a la biop-
sia, 4,8% bloqueantes H2 y 33,9% inhibidores de
la bomba de protones (IBP). No se encontro dife-
rencias en cuanto a la portacién de Helicobacter
pylori entre los pacientes con y sin tratamiento
previo (59,3% y 58,4% respectivamente).
94/165 pacientes (56,9%) presentaban enferme-
dades subyacentes (Tabla 4), predominando la
celiaquia en el 43% de los mismos, seguido por
diabetes (13,8%) y sindromes genéticos varios,
en el 9,4%. No se encontro en el presente estudio
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Relacion entre los hallazgos endoscopicos, histologicos

y la presencia de Helicobacter Pylori.

GASTRITIS
HALLAZGOS HISTOLOGICAS
ENDOSCOPICOS N %
IC95%

EIR[\LTF%MRAMEESCARLA 50 30.30
NORMAL 50 30,30
NODULARIDAD 45 27,27
EROSION 11 6,67
ULCERA 9 5,45
Total 165 100,00

mayor prevalencia de Helicobacter pylori entre los
pacientes celiacos.

Discusion

La gastritis es un diagnéstico dado comunmente
a nifos y adultos que se presentan con sintomas
como vémitos, epigastralgia o dolor abdominal. En
muchas ocasiones se realiza tratamiento empirico
de la gastritis sin investigar ni confirmar el diag-
nostico por endoscopia e histologia. De hecho,
en ocasiones se realiza el diagnéstico solo por
el hallazgo endoscopico de eritema, erosiones
y/o nodularidad®. En la presente revision, 50/165
(30%) de los pacientes con endoscopia normal
presentaron hallazgos histolégicos compatibles
con gastritis. De esos 50 pacientes, 22 (44%)
presentaron Helicobacter pylori en la biopsia y re-
quirieron tratamiento para su erradicacion. Estos
hallazgos ponen de manifiesto lo que se conoce des-
de los inicios de la fibroendoscopia: que la correla-
cion entre la endoscopia y la histologia es muy baja y
soporta la recomendacién de tomar biopsia en todos
los pacientes sometidos a VEDA (Video Endoscopia
Digestiva Alta) por sintomas gastrointestinales a pe-
sar de presentar aspecto macroscopico normal 810,
La epigastralgia fue la forma de presentacion cli-
nica predominante en los pacientes con gastritis
y el sintoma mas asociado a la presencia de He-
licobacter pylori. En segundo lugar, aparecen los
pacientes con gastritis asintomaticas. De estos pa-
cientes, la amplia mayoria fueron nifios en estudio
por sospecha de celiaquia a quienes se sometio a
VEDA diagnéstica y como parte del protocolo se
tomaron biopsias de mucosa gastrica independien-
temente de los sintomas. Por esta razon, este dato
podria estar sobredimensionado dado que se trata
de un hospital pediatrico de referencia en endosco-
pia. Otras formas de presentacion menos frecuen-
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HELICOBACTER
PYLORI
N %

23%-38% 27 54,00
23%-38% 22 44,00
209%-34% 38 84,44
3,5%-11,8% 5 45,45
2,7%-10,4% 5 55,56
97 58,79

tes incluyeron la HDA (Hemorragia Digestiva Alta),
bajo peso/talla, diarrea crénica y anemia. El patron
de presentacion clinica obtenido en este estudio es
similar al hallado en reportes de otros paises "',
La gastritis, en general, fue predominante en el
grupo etario de 11-15 afos y la gastritis por Heli-
cobacter pylori present6 un incremento sostenido
a través de los sucesivos rangos de edad, alcan-
zando un 78,9% entre los adolescentes de 16-18
afios. Este hallazgo coincide con los datos publi-
cados por Snyder et al. en un estudio realizado en
nifos norteamericanos que reporta una prevalen-
cia de Helicobacter creciente con la edad con un
maximo de 67% en adolescentes '°.

La prevalencia global de Helicobacter pylori en el
presente estudio fue del 58%, es decir, que mas
de la mitad de los pacientes con gastritis tenian a
esta bacteria como agente causal y por lo tanto
eran plausibles de tratamiento. Estos porcentajes
son mayores que los hallados en paises desarro-
llados como ltalia (17,5%)16, USA (19%)'® y Aus-
tria (36%)'” y similares a otros paises latinoame-
ricanos, como Brasil con el 51%?8,

Del 58% de los pacientes que presentaron He-
licobacter pylori, el 47% eran sintomaticos y el
11,4%, asintomaticos. En un estudio realizado en
el Hospital Sor Maria Ludovica de la ciudad de La
Plata (provincia de Buenos Aires) se encontré una
prevalencia de Helicobacter pylori entre nifios sin-
tomaticos del 40%, también con predominio entre
los adolescentes'. Otros dos estudios argentinos
evaluaron la prevalencia de Helicobacter pylori en
nifos y adultos asintomaticos. Ambos coincidie-
ron en una prevalencia del 17,5% en la poblacion
pediatrica analizada?®?".

Como se expresd anteriormente, el sintoma mas vin-
culado a la presencia de Helicobacter pylori fue la epi-
gastralgia, seguido por la asociacion de epigastralgia
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Comorbilidades halladas en los
pacientes con diagndéstico de
Gastritis.

ENFERMEDAD ASOCIADA
CELIAQUIA

DIABETES MELLITUS
SINDROME GENETICO

ECNE

ENF. INFLAMATORIA INTESTINAL
ATRESIA ESOFAGICA

ARTRITIS REUMATOIDEA
ACALASIA

HEPATITIS AUTOINMUNE

ENF. DE BEHCET
GASTROENTERITIS EOSINOFILICA
ENF. DE HIRSHPRUNG

HIV

LUPUS ERITEMATOSO
PANCITOPENIA

POLIPOSIS COLONICA

Totales

Bz

©
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mas vémitos. Sin embargo, este sintoma también se
encontré ampliamente entre los pacientes con endos-
copias y biopsias normales por lo que no puede ser
asumido como sinonimo de gastritis por Helicobacter
pylori. Otros trabajos también ponen de manifiesto la
falta de correlacion entre los sintomas digestivos, en
especial la dispepsia y el dolor abdominal recurrente,
y la presencia de la bacteria, si bien en todos ellos
la incidencia de Helicobacter es mayor entre las co-
hortes sintomaticas''. Estos sintomas son altamente
inespecificos y pueden ser causados por otras enti-
dades, tanto vinculadas al tracto digestivo como ex-
tradigestivas. Es por esta razon que si se utilizan ex-
clusivamente métodos de diagndstico no invasivos
para la deteccion de Helicobacter pylori en nifios, tal
el caso de la estrategia test and treat recomendada
por el Consenso de Maastrich IV para el manejo de
pacientes adultos??, se estaria olvidando o retrasando
el diagnostico de esas enfermedades.'®

Segun las guias de las Sociedades Americana y
Europea de Gastroenterologia, Hepatologia y Nu-
tricion Pediatrica, NASPGHAN y ESPGHAN, res-
pectivamente'®, el diagndstico de la infeccion por
Helicobacter pylori debe realizarse por dos mé-
todos distintos, uno no invasivo, como el test de
urea en aliento, sumado a la visualizacion directa
de la bacteria en las muestras de biopsia realiza-
do por histopatologia. En caso de utilizarse el cul-

tivo (método altamente especifico, pero tedioso y
poco sensible) con este unico resultado positivo
podria confirmarse el diagnostico. Cabe aclarar
que en este trabajo se utilizé unicamente la visua-
lizacion directa de la bacteria en las muestras de
biopsia como método diagnostico de la infeccion
por Hp dado que no se cuenta en el hospital con
métodos de diagndstico rapido, y el cultivo se re-
serva para casos de falla del tratamiento, para va-
lorar la presencia de resistencia bacteriana.

La lesion endoscopica mas vinculada a la infec-
cion por Helicobacter pylori fue la nodularidad/
granularidad, sobre todo en biopsias de antro
gastrico. En segundo lugar estuvieron las ulceras,
que si bien fue el hallazgo endoscépico menos
frecuente, contabilizando solo el 5.45% de todas
las endoscopias, estuvo asociado en la mitad de
los casos (55%) al Helicobacter. En un trabajo
realizado en Brasil en 2002 sobre nifios infec-
tados con Helicobacter pylori se demostré una
asociacién estadisticamente significativa entre la
infeccion por la bacteria y la presencia de gas-
tritis nodular en la endoscopia, con alta especifi-
cidad (98,5%) y elevado valor predictivo positivo
(91,7%)2%. Estas cifras corroboran los hallazgos
de De Giacomo en ltalia y Kato et al. en Japon'®24,
Asimismo, se evidencia mayor densidad de coloni-
zacion bacteriana en las muestras de mucosa gas-
trica de nifios con gastritis nodular endoscopica, a
pesar de que la infeccion por Helicobacter en los
nifios se caracteriza por baja densidad bacteriana e
infiltrado inflamatorio moderado o ausente?®2°,

En el estudio japonés de Kato et al** también se
aborda la relacion entre Hp y ulcera gastrica (UG),
encontrandose una prevalencia menor al 50% y
concluyendo que, si bien la colonizacién bacteria-
na es un factor de riesgo relevante, los resultados
sugieren que en la infancia existen otras causas
mas comunes para el desarrollo de ulcera gas-
trica. Si, en cambio, se encontro una asociacién
significativa entre la ulcera duodenal en la infancia
y la colonizacion por Hp.

En cuanto a las patologias asociadas que padecian
los pacientes en este estudio, no se encontraron
asociaciones estadisticamente significativas con
ninguna de ellas. Varios estudios intentaron probar
el posible rol de la infeccion por Hp en la etiologia
de un variado numero de enfermedades, tanto gas-
trointestinales como extraintestinales y, si bien, se
encontraron algunas curiosidades, no existe hasta
el momento ninguna evidencia concluyente?®%”,
Como se dijo previamente, la celiaquia fue la en-
fermedad asociada predominante, quizas por ser
este uno de los centros de referencia en endosco-
pia pediatrica. La prevalencia de infeccion por He-
licobacter pylori entre los pacientes celiacos fue

Julio 2014; Vol. 5 (1): 1-56



del 58%, no difiriendo de la prevalencia global. Si
bien en este estudio el 90% de los pacientes ce-
liacos con gastritis nodular endoscépica presento
gastritis de tipo linfocitica en la histologia, esto es
s6lo una coincidencia ya que queddé demostrado,
en otros trabajos, que la patogenia de este tipo de
gastritis es debida a la enfermedad celiaca en siy
no a la infeccidn por Hp?®:3°,

Conclusion

La gastritis es un diagnostico histolégico carac-
terizado por la presencia de infiltrado inflamato-
rio en la mucosa gastrica y que posee un amplio
abanico de etiologias. En las ultimas dos décadas
surgié el Helicobacter pylori como causa de pre-
valencia creciente y con comprobado potencial
oncogénico. Como quedo plasmado en el presen-
te estudio, la gastritis no es un diagnostico comun
en la infancia y debido a la falta de correlacion
entre sintomatologia, hallazgos endoscopicos e
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Evaluacion del impacto de una intervenciéon educativa
destinada a mejorar los conocimientos sobre prevencion
del Sindrome Urémico Hemolitico

lturzaeta A’, Torres F', Bonadeo MA', Manjarin M', Miguelez L', Redondo G', Maidana F', Marenghi M’

Resumen

El Sindrome Urémico Hemolitico (SUH) es endémi-
co en Argentina. La educacion es prioritaria para su
prevencion.

Objetivo: evaluar el impacto de una intervencién
educativa y los conocimientos sobre SUH en cui-
dadores de pacientes que asisten a un hospital
pediatrico.

Se evaluaron conocimientos previos, se realizé una
intervencion educativa audiovisual y se repitio la eva-
luacién de conocimientos calculando el impacto. Se
considerd como encuesta satisfactoria el lavado de
manos y la coccion adecuada de la carne.

Se incluyeron 58 cuidadores que consultaron entre
mayo y agosto de 2011.

Pre-intervencion: 42 entrevistados desconocian el
SUH, 8 contestaron satisfactoriamente (lavado de
manos y coccion adecuada de la carne) y los restan-
tes 8 contestaron en forma no satisfactoria (una sola
medida de prevencion).

Post-intervenciéon: 52 encuestas satisfactorias
(p< 0,001). Wilcoxon: 53 rangos positivos, 1 nega-
tivo y 4 empates (Z=6,55 p<0,001).

Previamente a la intervencion, mas del 70% no te-
nian conocimientos sobre SUH ni sobre medidas de
prevencion.

Una intervencion de bajo costo logré aumentar sig-
nificativamente los conocimientos sobre prevencion
de SUH de la poblacion estudiada.

Palabras claves: Sindrome urémico hemolitico, prevencion, im-
pacto, intervencién educativa
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Summary

Hemolytic Uremic Syndrome (HUS) is endemic
in Argentina. Education is a priority for prevention.
Objective: To evaluate the impact of an educa-
tional intervention and knowledge about HUS in
caregivers of patients seen in a pediatric hospital.
Background was evaluated, then an audiovisual
educational intervention was performed and the
knowledge assessment was repeated to impact
measurement. Surveys including hand washing
and proper cooking of meat were considered sa-
tisfactory.

We included 58 caregivers who consulted bet-
ween May and August 2011.

Pre-intervention: 42 respondents did not know
the HUS, 8 satisfactorily answered (hand was-
hing and proper cooking of meat) and the remai-
ning 8 answered unsatisfactorily (single preventi-
ve measure).

Post-intervention: 52 satisfactory surveys (p
<0.001). Wilcoxon: 53 positive ranks, 4 draws, 1
negative (Z = 6.55 p <0.001).

Before the intervention, over 70% had no knowled-
ge about HUS and its prevention.

The intervention significantly increased knowled-
ge of prevention of HUS.

Keywords: hemolytic uremic syndrome, prevention, impact, edu-
cational intervention

Introduccion

El Sindrome Urémico Hemolitico (SUH) es la pri-
mera causa de dafio renal agudo en pediatriay la
segunda de insuficiencia renal cronicay trasplan-
te renal22. Nuestro pais tiene la incidencia mas
alta del mundo*® probablemente por la carencia
de un sistema de seguridad e higiene alimentaria
adecuado para prevenir la contaminacion de los
alimentos: falta de control de frigorificos, falta de
acceso al agua potable y tratamiento inadecuado
de excretas. Otros paises que han implementado
estas medidas han disminuido notablemente la
incidencia®. Su principal agente etiologico es la
Escherichia coli 0157:H7 productora de Toxina
Shiga (verotoxina) *°.

La educacion de la poblacion es una de las po-
cas intervenciones eficaces desde el sector sa-
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lud para la prevencion primaria6. Esta se basa en
asegurar la completa coccion de la carne, utilizar
distintos utensilios de cocina para manipular y
trozar los alimentos crudos y los cocidos, evitar
el contacto de carne cruda con otros alimentos,
consumir leche o jugos pasteurizados, conservar
la cadena de frio para lacteos, lavar cuidadosa-
mente frutas y verduras, lavarse las manos antes
y después de manipular alimentos y utilizar agua
segura, entre otras medidas® "8 9,

Este estudio evalua el impacto de una interven-
cion educativa en la poblacion que asistié al Ser-
vicio de Consultorios Externos de Pediatria del
Hospital General de Nifios Dr. Pedro de Elizalde
(HGNPE) durante el periodo comprendido entre
mayo y agosto del 2011.

Objetivos

1. Evaluar los conocimientos previos sobre SUH de
la poblacién que asiste al servicio de consulto-
rios externos del HGNPE.

2. Evaluar el impacto de una intervencion educativa
para aumentar el conocimiento de padres y cui-
dadores sobre SUH.

Poblacién y Método

Diseno:

Trabajo exploratorio, experimental de evaluacion
de impacto de una intervencion educativa, tipo an-
tes y después, con control intrasujeto. Se utilizd
una encuesta administrada, previamente validada
(encuesta A, anexo 1) para evaluar conocimientos
previos®. Luego se aplico la intervencion educativa:
material audiovisual basado en las 5 claves para la
inocuidad de alimentos (OPS) °. Este audiovisual
contenia la informacién necesaria para contestar la
encuesta en forma satisfactoria. A los 30 minutos
se repitio la encuesta (encuesta B, anexo 2) admi-
nistrada por el mismo investigador, para evaluar el
impacto de la intervencion®°.

Poblacion y muestra:

El reclutamiento de participantes se realizd en
base a una tabla de numeros aleatorios segun
el turno del paciente incluyendo igual numero de
participantes todos los dias de la semana, tanto
en el turno matutino como en el vespertino. Se
eligieron 7 pacientes por dia, hasta alcanzar el
tamafio de la muestra esperado.

Criterios de inclusion:

Padres y cuidadores (mayores de 16 afios) de pa-
cientes de 1 mes a 5 afios de edad que asistieron
al servicio de Consultorios Externos del HGNPE
entre los meses de mayo y agosto de 2011.

Criterios de exclusion:
Aquellos que hubieran participado previamente
del estudio y los que negaran su consentimiento.

Variables:
* En estudio: intervencion educativa (audiovi-
sual)'". Variable categoérica.

* De resultado: se considerd encuesta satisfacto-
ria: al menos el lavado de manos y la coccién
correcta de la carne, tanto en la primera como
en la segunda encuesta (preguntas 4 y 8 de los
anexos 1y 2). Variable categorica (encuesta sa-
tisfactoria si 0 no).

* De control:
¢ Edad del encuestado en afios. Variable numé-
rica.
* Parentesco del encuestado con el paciente.
Variable categorica.
¢ Nivel de estudios maximo del encuestado. Va-
riable ordinal.

Analisis estadistico:

Para la descripcion de las variables y el nivel de
conocimientos se agruparon los resultados utili-
zando medidas de tendencia central y dispersion.
Para la evaluacion de impacto se utilizo la prue-
ba de McNemar para muestras relacionadas con
IC95% vy la prueba de rangos de Wilcoxon para
evaluar la variacion de respuestas correctas entre
ambas encuestas.

En este estudio exploratorio se calculo el tamafio
muestral esperando una proporcion de encuestas
satisfactorias pre intervencion del 20% y una me-
joria post intervencion de al menos un 30% (error
aceptable: 0,05; potencia: 80%j; mas un 10% por
posibles pérdidas), estimandose el tamafio en 50
observaciones. Statcalc Epiinfo version 6.0. Nivel
de significacion aceptado p<0,05. SPSS 11.0.

Reparos éticos:

El trabajo se realizo siguiendo las normas de bue-
nas practicas de investigacion clinica. Se solicito
el consentimiento en forma oral. Se mantuvo el
anonimato de todos los entrevistados. Aprobado
por el Comité de Etica del HGNPE; inscripto en el
Registro de Investigaciones Médicas disposicion
N°28 -HGNPE- 2011.

Resultados

Participaron 58 personas. De ellas, 51 eran madres,
el resto padres y abuelos. Edad promedio: 29,5 +
8,6 afios. Nivel de escolarizacion: 26 primario, 26
secundario, 5 terciario, 1 sin datos.

Sobre el total de participantes, 42 no sabian qué
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era el SUH, los 16 restantes sabian de su existen-
cia. En cuanto a la fuente de la informacion, 12 la
recibieron de radio y television y 4, ademas, por
personal de salud.

Antes de la intervencion (encuesta A), 16 co-
nocian al menos una forma de prevencion, solo
8 incluyeron la coccion de carnes y el lavado
de manos (encuesta satisfactoria). Contestar
satisfactoriamente se asocié con mayor edad
del encuestado (37,1 vs. 28,3 afiost=2,8 p =
0,007). El nivel de escolarizacion (OR: 1,8 p =
0,2) y el vinculo (OR: 2,1 p=0,4) no mostraron
asociacion.

Luego de la intervencion (encuesta B), todos
contestaron al menos una forma de prevencion
de SUH y 52 contestaron satisfactoriamente (p
< 0,001) (ANEXO 3). No se observaron asocia-
ciones con las variables de control.

La prueba de Wilcoxon mostro 53 rangos positi-
vos (mayor numero de respuestas en el cuestio-
nario B), 1 rango negativo, y 4 empates, Z 6,55
p<0,001.

Discusion

Segun Caletti y col., el ultimo eslabon de la ca-
dena epidemiologica es el consumo de alimentos
contaminados, por lo cual el lavado de manos y la
coccioén correcta de los alimentos fueron las me-
didas de prevencidn que utilizamos para calificar
una encuesta como “satisfactoria” ®.

Respecto del nivel de instruccion, casi el 45% te-
nian solo estudios primarios, frente al 33% publi-
cado por el PRONAP 20067, 8. Este menor nivel
de instruccion podria deberse a que la investiga-
cion se realizé exclusivamente en el sector publi-
co. Empero, el nivel de conocimiento previo no
tuvo correlacion con el grado de escolaridad for-
mal, sino con la edad del encuestado. Esto puede
deberse a que, en lo que respecta a ciertos cono-
cimientos cotidianos, “la cantidad de aprendizaje
informal del cual la mayoria de la gente participa,
organizado por los propios individuos, sin estruc-
tura y a titulo individual, es mucho mayor que la
cantidad de aprendizaje que se obtiene a través
de la educacion formal” '°.

En coincidencia con el PRONAP 2006, mas del
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50% de los encuestados (mas del 70 % en nues-
tra serie) desconocian la existencia del SUH7 8. Si
bien no encontramos bibliografia que explique la
falta de conocimiento, creemos que éste mejora-
ria incrementando la educacion sanitaria imparti-
da tanto en el consultorio médico como mediante
campafas de educacién para la salud por parte
del estado u organizaciones intermedias.

Esta intervencién sencilla, de bajo costo y que
puede administrarse en forma masiva, tal como
fue demostrado para otras patologias''>'® tuvo
un impacto positivo en el nivel de conocimien-
to, logrando equipararlo independientemente de
la edad. Mas alla del conocimiento adquirido, la
evaluacion del impacto sobre la modificacion de
conductas de riesgo, asi como sobre la incidencia
de SUH, no fueron objetivos de este trabajo y no
pueden evaluarse con esta metodologia.

La segunda encuesta fue administrada a los 30 minu-
tos de la intervencién. Esto, ademas de evitar la de-
sercién de los encuestados, permitié tener un conoci-
miento preciso de su impacto y evitar el agregado de
otra informacién, aunque no nos permite conocer los
resultados de la misma a largo plazo.

Este trabajo muestra la importancia de realizar in-
tervenciones educativas, tanto mediante campa-
fias de prevencion que se mantengan en el tiempo
a través de los medios de comunicacion masiva
(radio, televisién), como mediante la informacion
brindada por el personal de salud en la consulta
diaria®"8914,

Asimismo, creemos que es necesario enfatizar la
importancia del rol del estado en la fiscalizacion
de cada eslabon del circuito epidemioldgico®.

Conclusién

Previamente a la intervencion, mas del 70% de la
poblacion encuestada no tenia conocimientos so-
bre el SUH ni sobre medidas de prevencion.

Una intervencién de bajo costo logré aumentar en
forma significativa los conocimientos sobre pre-
vencion de SUH de la poblacion estudiada, equi-
parandolos mas alla de la edad.

Es importante reconocer las “oportunidades de
prevenciéon” a nivel hospitalario, en la atencion pri-
maria en el consultorio de pediatria.
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ANEXO 1
Encuesta Pre-intervencion: nivel de informacion so-
bre SUH que tiene la persona.

Codigo de encuestado: XXX XXX

1. ¢Sabe Ud. qué es el Sindrome Urémico He-
molitico? La persona responde libremente y Ud.
marca una de las opciones:

A) Si.

B) Tiene alguna idea, escuché algo.

C) No se acuerda.

D) No.

Si la persona responde que no sabe, tiene alguna
idea o no se acuerda (B-C-D), Ud. le explicara bre-
vemente (enfermedad grave, que ataca los rifiones,
producida por bacteria).

2. ¢Sabe Ud. como se puede prevenir esta en-
fermedad? La persona responde libremente y Ud.
marca una de las opciones:

A) Si, sabe

B) Si, pero no menciona ninguna medida.

C) No se acuerda.

D) No.

Si la persona no recuerda o no sabe (C — D) cuales
son las medidas preventivas, pase a la pregunta 5.
Si la persona dice que Sl sabe o Sl pero no mencio-
na ninguna medida (A — B), formule las siguientes
preguntas:

3. ¢Cémo recibié la informacién? La persona

responde libremente y Ud. marca una o mas de las
opciones:
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A) Le hablo sobre esta enfermedad algun miembro
del equipo de Salud (médico, enfermera, agente sa-
nitario, etc.).

B) Le informo una amiga, pariente, maestro, otros.
C) Lo leyo en un folleto, poster o revista.

D) Lo escuché por radio o TV.

4. A su criterio ¢Cuales son las medidas de
prevencion que se deben adoptar? La persona
responde libremente y Ud. debe marcar las opcio-
nes que la persona mencione (puede marcar mas de
una opcion o todas)

A) Cocinar bien la carne, que no quede rosada ni
jugosa por dentro.

B) Tomar lacteos pasteurizados.

C) Lavarse las manos antes de preparar alimentos y
luego de ir al bafo.

D) Tomar agua potable

5. ¢A quién le realiza la entrevista y actividad
de prevencion de SUH?

A) Madre.

B) Padre u otro familiar (especificar).

C) Funcionaria de comedor escolar, colonia y otros
(especificar)

D) Persona involucrada en la preparacion de alimentos.

7. Nivel de escolaridad del entrevistado

A) Primaria incompleta o completa: cantidad de
afios que completo.

B) Secundaria incompleta o completa: cantidad de
afios que completo.

C) Superior completa o incompleta.

ANEXO 2

Encuesta Post-intervencion: nivel de informacion ad-
quirido sobre SUH.

Codigo de encuestado: XXX XXX

8. Verifique el grado de comprensién formu-
lando la siguiente pregunta: {Cuales son las
medidas de prevencion que se deben adop-
tar? La persona responde libremente y Ud. debe
marcar las opciones que la persona mencione (pue-
de marcar mas de una opcion o todas).

A) Cocinar bien la carne, que no quede rosada ni
jugosa por dentro.

B) Tomar lacteos pasteurizados.

C) Lavarse las manos antes de preparar alimentos y
luego de ir al bafo.

D) Tomar agua potable.

9. ¢Le resulto util esta encuesta e intervencion
educativa?

6. Edad del entrevistado. Anotar edad en arios. A) Si B) No
Evaluacion de impacto de la intervencion educativa
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Inmunodeficiencia comun variable: secuencia diagnéstica

Cantisano C', Quiroz H', Balbaryski J', Diaz H', Gaddi E’

Resumen

La inmnunodeficiencia comun variable (IDCV) esta
caracterizada por trastornos en la inmunidad hu-
moral con inicio posterior a 24 meses de edad. El
incremento en las infecciones bacterianas y una res-
puesta serologica disminuida frente a antigenos pro-
teicos y polisacaridos, son caracteristicos en esta
patologia. Se presenta el caso de una paciente con
infecciones respiratorias recurrentes y marcada alte-
racién en la respuesta de anticuerpos. Entre la apa-
ricion de la sintomatologia y el diagnéstico proba-
ble de la patologia transcurrieron casi 10 afios, con
importantes secuelas en el parénquima pulmonar.
El tratamiento con globulina intravenosa permitio la
mejoria de la sintomatologia y de los parametros in-
munoldgicos.

Palabras clave: IDCV, y globulina intravenosa

Summary

Common variable immune deficiency (CVID) is cha-
racterized by humoral immune deficiency with onset
after age 24 months. Increased susceptibility to in-
fections and diminished response to protein and po-
lysaccharide antigens are common. A case of a pa-
tient with recurrent respiratory infections and impaired
antibodies response is presented. An almost 10 years
delay between symptoms onset and the probable
diagnosis of the disease was observed, with patient
presenting severe lung disease. Immune globulin re-
placement therapy improved clinical symptoms and
immunological parameters.

Key words: CVID, intravenous vy globulin

Introduccion

Las inmunodeficiencias primarias (IDP) constituyen
un grupo de mas de 200 enfermedades originadas
por alteraciones genéticas que afectan el desarrollo
y/o funcién de los componentes del sistema inmune.
Las manifestaciones clinicas dependen del compro-
miso humoral, celular, fagocitico o del complemento,
presente en los distintos tipos de IDP. En todas ellas

1 Divisién Inmunolgia, Hospital General de Nifios Pedro de
Elizalde.

Direccion Postal: Claudio Cantisano. Gral. Mansilla 138,

Avellaneda (1870), Buenos Aires, Argentina.

E-mail: ccantisa@intramed.net

se observa mayor susceptibilidad a infecciones, pro-
cesos inflamatorios, autoinmunes y neoplasicos. La
edad de aparicion es variable, pudiendo sospecharse
IDP en periodo neonatal, primera y segunda infancia,
adolescencia, jovenes y adultos'2. Precisamente, en
estos tres ultimos periodos de la vida puede mani-
festarse con mayor frecuencia la inmunodeficiencia
comun variable (IDCV). La misma esta caracterizada
por deficiencia inmune humoral con inicio posterior a
24 meses de edad, es independiente del sexo, y su
prevalencia es 1 en 10000-100000 individuos. Esta
alteracion se relaciona con incremento en las infeccio-
nes, en especial por gérmenes capsulados, con una
respuesta serolégica disminuida frente a antigenos
proteicos y polisacaridos 5“.

Debido a las diferentes manifestaciones clinicas,
inmunologicas, genéticas, etarias, infectologicas,
etc., observadas tanto en la IDCV como en otras
IDP, el diagnéstico de las mismas tiene distintos
criterios, pasando de posible a probable, mientras
que el estudio genético de la mutacion establece el
diagndstico definitivo. Puesto que estas diferencias
conducen a que entre el inicio de la sintomatologia y
el diagndstico de la IDP pueda transcurrir un tiempo
variable, con el consiguiente aumento de la morbi-
mortalidad, presentamos el caso de una paciente
derivada a la Division Inmunologia del Hospital Ge-
neral de Nifios Pedro de Elizalde para su evaluacion.

Caso clinico

Recién nacida de término, con peso adecuado para
la edad gestacional (3800 @), nacida por cesarea
por falta de descenso, recibio alimentacion materna
durante un mes. Su primera manifestacion patolo-
gica fue bronquiolitis a los 45 dias de vida, luego
se sucedieron crisis de bronco-obstruccion cada 3
meses y neumonias, por lo cual se decidié el inicio
de aerosolterapia con budesonide y salbutamol. A
pesar del tratamiento no se observd mejoria, trans-
curriendo varios afios sin cambios en su condicién
clinica. La realizacion a los 9 afios de una tomografia
axial computada de térax demostro bronquiectasias
bibasales y del I6bulo medio, y cicatrices lineales en
l6bulo inferior derecho e izquierdo (Figura 1). Ante la
recurrencia de las infecciones y las complicaciones
observadas fue derivada a nuestra Division con 11
afos de edad.

Al afio se le habia realizado un perfil humoral con
niveles de inmunoglobulinas séricas (Igs) My G
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m Imagen tomografica de térax de la paciente al ingreso.

Comportamiento secuencial de los niveles de Igs A,G y M. Se detallan los intervalos
de referencia ( X£DS) correspondientes a 1 y 11 afios de edad y el momento de im-

plementacién de la terapia de reemplazo con GIV.

IgA
2201 220
2001
180
160
1401
5 1201
S 100
£ 801
603
40
201

100 ]

380 w] ] [ 900
b 800 —— 800
g — 0] [0
L D ) 600

1000 ; g

mg/dl

500
400
300

Y6V [200
100

afios afios

dentro de intervalos de referencia, pero con incre-
mento de IgA. La evaluacion de las Igs de ingreso
demostré un pronunciado descenso de los tres
isotipos con respecto al tnico dato disponible, va-
lores confirmados mediante determinaciones rea-
lizadas posteriormente (Figura 2). Se comprobo
ausencia de isohemaglutininas y disminucion en
las subclases de IgG 2, 3y 4. Se observo un perfil
celular normal de linfocitos (L) T y células “Natural
Killer”, con discreto aumento de LB. Los niveles
de las fracciones C3, C4 y del complemento he-
molitico 560, presentaron valores normales (Tabla
1), como también la prueba del “nitro blue tetra-
zolio” (NBT), para valorar el estallido respiratorio
de los fagocitos.

La evaluacion de la produccion de anticuerpos es-
pecificos demostré marcada deficiencia frente al
Toxoide Tetanico (antigenos proteicos): 0.03 Ul/ml,
(valor de referencia > 0.15 Ul/mL), y a los polisa-
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caridos del Streptococcus pneumoniae, luego de la
inmunizacién con vacuna de 23 serotipos: 28 mg/L
(valor de referencia > 114 mg/L).

El estudio de subpoblaciones de LT CD3+CD4+
y CD3+CD8+ demostro una disminucion porcen-
tual, con respecto al valor de referencia, de célu-
las naive CD45RA+CD62L+ y un discreto aumen-
to en las de memoria central CD45RA-CD62L+
y efectora CD45RA-CD62L-. Las subpoblaciones
de LB CD19+ mostraron el franco aumento de la
subpoblacién naive IgD+CD27-, con marcada dis-
minucion en las de memoria IgD+CD27+ e IgD-
CD27+ (Tabla 2).

El cuadro clinico y la presencia de hipogammag-
lobulinemia de dos o mas isotipos con una pobre
respuesta anticorporea, en presencia de niveles
bajos de LB de memoria, condujeron al diagnosti-
co probable de IDCV. La nifia comenzé tratamien-
to sustitutivo mensual con globulina intravenosa
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Valores porcentuales y absolutos de linfocitos T CD3, CD4, CD8, B, células NK, nive-

TABLA N1 les de inmunoglobulinas A, G, My E, y fracciones del complemento, de la paciente al
ingreso.
Paciente Valores de referencia
% mm3 . % .mm3
(mediana-rango) (mediana-rango)

LTCD3+ 65 1789 69 (65-72) 1880 (1543-2484)
LTCD4+ 32 881 35 (32-38) 1017 (771-1180)
LTCD8+ 31 853 29 (25-32) 809 (629-1128)
LBCD19+ 23 633 13 (10-16) 346 (278-481)
NKCD16/56+ 10 275 12 (10-19) 345 (241-555)
IgA mg/dl 44 131 + 60
IgG mg/dl 815 946 + 124
IgM mg/dI 38 59 £ 20
IgE IU/ml <5.0 <60
C3 mg/dl 145 70-170
C4 mg/dl 26.5 20-50
CH50 IU/ml 195 >140

LOS VALORES DE REFERENCIA DE LAS POBLACIONES LINFOCITARIAS ESTAN EXPRESADOS COMO MEDIANA E INTERVALO DE
PERCENTILOS 25 Y 75. LOS DE LAS INMUNOGLOBULINAS A, GY M COMO X £ DS, Y LAS FRACCIONES DEL COMPLEMENTO COMO
INTERVALO. LOS VALORES CORRESPONDEN AL INTERVALO ETARIO DE 80-210 MESES.

TABLA N2 Niveles porcentuales de las subpoblaciones de linfocitos TCD4, TCD8 y B.

Paciente Valor de referencia

(X £DS)
Linfocitos T CD4
CD4+ CD45RA+ CD62L+ 39 544174
CD4+ CD45RA- CD62L+ 35 25.2 + 7.8
CD4+ CD45RA- CD62L- 18 10.7 £ 5.3
CD4+ CD45RA+ CD62L- 8 49+ 34
Linfocitos T CD8
CD8+ CD45RA+ CD62L+ 33 52.8 £ 11.2
CD8+ CD45RA- CD62L+ 36 16.0 = 7.1
CD8+ CD45RA- CD62L- 20 6.9 + 3.1
CD8+ CD45RA+ CD62L- 11 13.9+ 7.7
Linfocitos B
CD19+ IgD+ CD27- 91 68.0 £ 8.0
CD19+ IgD+ CD27+ 4 11.0+ 4.0
CD19+ IgD- CD27+ 1 140+ 7.0
CD19+ IgD- CD27- 1 43118
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a 400 mg/kg/dosis. La respuesta terapéutica
demostro disminucion de los sintomas bronco-
obstructivos con ausencia de infecciones de vias
respiratorias bajas. Quedan por realizar estudios
funcionales “in vitro” para evaluar la respuesta de
LT y B, y fundamentalmente el estudio molecular,
que al detectar el tipo de mutacién presente, per-
mite el diagnostico definitivo de esta patologia.

Discusion

Se presenta el caso de una paciente con infecciones
respiratorias frecuentes y grave compromiso inmune
humoral, caracterizado por niveles en descenso de
sus Igs y falla en la respuesta de anticuerpos. Las
inmunodeficiencias humorales incluyen un grupo he-
terogéneo de alteraciones en la produccion de Igs,
abarcando entidades como la agammaglobulinemia
(tanto la forma ligada al cromosoma X como la autoso-
mica recesiva) en donde se observan de modo cons-
tante ausencia total de LB e Igs, hasta cuadros con
compromiso inmune mas variable como la deficiencia
selectiva de IgA (DSIgA), la IDCV y la deficiencia se-
lectiva de subclases de IgG. La presencia de niveles
adecuados de LB, aun con valores disminuidos de
Igs, descartd una posible agammaglobulinemia.

Los niveles de IgA superiores a 7 mg/d|, limite diag-
néstico de DSIgA, y la anormal respuesta anticorpo-
rea, condujo a pensar en otras formas de deficiencia
de anticuerpos. Lo llamativo en esta paciente era el
dato inicial de IgA notoriamente elevado para el afio
de edad, y probablemente asociado a la estimula-
cion crénica de la mucosa respiratoria. Este valor,
junto con los de IgM e IgG, registrd un progresivo
descenso a lo largo de los afios, relacionado con
algun defecto génico responsable de la falla en la
produccion de anticuerpos por parte del LB. Al mo-
mento de la consulta, la paciente con 11 afios de
edad, presentaba compromiso pulmonar grave con
un dato francamente patologico de Igs. Estos hallaz-
gos, ademas del deterioro cuantitativo y funcional de
los LB de memoria, sugirieron el diagndstico proba-
ble de IDCV, sumado a un defecto en las subclases
de IgG, no siempre presente en esta patologia. Los
niveles normales del complemento descartaron de-
fectos en las vias de este sistema, caracterizados
por infecciones recurrentes a gérmenes capsula-
dos. El funcionamiento normal del sistema enzima-
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tico productor de agentes oxidantes por parte de
los fagocitos, eliminé la sospecha de enfermedad
granulomatosa cronica.

Una fraccion significativa de IDCV resulta de de-
fectos génicos heterogéneos simples o multiples
que afectan la funcién inmune humoral, y aproxi-
madamente 10 a 20% de los pacientes tienen
una causa hereditaria identificable. Los defectos
asociados con IDCV se deben a alteraciones de
los genes TACI, ICOS, CD19 y BAFFR, influen-
ciando cada uno de ellos el tipo de desregula-
cion inmune observada %878, La confirmacion de
mutaciones en alguno de estos genes conduce
al diagnostico definitivo de la patologia, que en
nuestro caso solo llego al diagnostico probable
de la misma, quedando por realizar los estudios
moleculares.

Una manifestacion frecuente asociada a IDCV, son
los fendmenos autoinmunes, fundamentalmente
citopenias y artritis, influenciados a su vez por otros
modificadores génicos como ciertos haplotipos del
complejo mayor de histocompatibilidad y factores
del medio ambiente °'°. En la paciente, hasta el mo-
mento, no se ha registrado ninguna alteracion de
este tipo.

Frente al diagndstico probable de IDCV se inicié
terapia de reemplazo con globulina endovenosa lo-
grando una buena respuesta. La misma se carac-
terizé por el menor numero de procesos febriles e
infecciones respiratorias bajas, el buen progreso
pondo-estatural y la disminucion en la dosis de
broncodilatadores. Ante la presencia de infeccio-
nes se deberian adicionar antibioticos, y frente a la
aparicién de manifestaciones autoinmunes tratar-
las con esquemas terapéuticos apropiados.

Es importante para el pediatra tener conocimien-
to de los signos y sintomas clinicos asociados a
IDP, como también de los resultados de estu-
dios inmunolégicos generales. Frente a datos no
concluyentes, es necesaria la interconsulta con
el médico inmunodlogo a fin de ampliar el espectro
de patologias posibles, acortando el tiempo de
diagnostico e instaurando un tratamiento sustitu-
tivo precoz, conducente a disminuir las secuelas
de las mismas.
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Hemorragia Digestiva Alta en lactante menor de 2 meses:

reporte de un caso

Padilla Arancibia MC', Toapanta D', Sommaruga H? Quintana C*

Resumen

Se define como hematemesis a la emision de sangre
roja a través de la boca. Si el origen del sangrado se
halla por encima del angulo de Treitz, corresponde a
hemorragia digestiva alta.

Estos cuadros son poco frecuentes en lactantes, pero
mas riesgosos, debido a que los mecanismos de com-
pensacion en este grupo etario son menos eficaces
que en el adulto. Su manifestacion clinica dependera
del lugar de origen de la lesion sangrante.

Se presenta el caso clinico de una paciente de 2
meses de edad que se interna con diagnostico de
hemorragia digestiva alta por gastritis hemorragica
secundaria al uso de Ibuprofeno.

Palabras clave: Hemorragia digestiva alta en pediatria, Gastritis
Hemorragica en lactantes, uso de Antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINEs) en pediatria, mecanismo de accion de los AINEs.

Abstract

Hematemesis consist in the elimination of red
blood through the mouth. When this origins abo-
ve the angle of Treitz it is denominated upper gas-
trointestinal bleeding.

It is rare in infants; compensation mechanisms are
less effective than in adults, making them more
vulnerable.

Its clinical expression depends on the place of origin.
We report the case of a two months old patient
that with diagnosis of upper gastrointestinal blee-
ding due to hemorrhagic gastritis secondary to the
use of ibuprofen.

Key words: Upper gastrointestinal bleeding, use of non steroidal
antiinflamatory drugs (NSAIDs), hemorrhagic gastritis.
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Introduccion

La hemorragia digestiva alta en lactantes es una pa-
tologia poco frecuente, no se dispone de datos de
incidencia en Argentina.

Un estudio prospectivo multicéntrico en nifios, in-
forma el porcentaje de hemorragia digestiva alta
asociada a AINEs, correspondiendo al 73%, de los
cuales el 95% habia recibido Ibuprofeno en un lapso
de 1-8 dias previos al episodio’.

Se denomina hemorragia digestiva alta cuando el
sangrado ocurre por encima del angulo de Treitz. La
manifestacion mas habitual es la hematemesis que
se define como la eliminacion de sangre roja a tra-
vés de las fauces?®.

La hemorragia puede provenir del esofago, estoma-
go o duodeno, pudiendo ser continua o intermiten-
te. Previo al diagnostico se deben descartar causas
no gastrointestinales, identificar el origen y su etio-
logia, la magnitud de las pérdidas y sus consecuen-
cias hemodinamicas en forma precoz, para realizar
un tratamiento efectivo médico o quirtrgico®*.

La etiologia segun edad se describe en la tabla 1y
tabla 2.

Caso clinico

Paciente de 2 meses de edad, sexo femenino, naci-
da a término con peso adecuado para la edad ges-
tacional, embarazo controlado, serologias maternas
negativas.

Antecedentes familiares: hipotiroidismo materno.
Antecedentes personales: a los 47 dias de vida
fue internada con diagnostico de fiebre de origen
desconocido. Se realiz6 tratamiento 4 dias con ce-
ftriaxona a 100mg/kg/dosis, sin obtener desarrollo
en cultivos se otorgo el alta al 4° dia.

A los 58 dias de vida se le diagnostica otitis me-
dia aguda e inicia tratamiento con Amoxicilina e
Ibuprofeno.

A los 59 dias de vida, presenta 1 episodio de he-
matemesis, y consulta en un centro de salud donde
es evaluada y por encontrarse hemodinamicamente
estable, se le indican pautas de alarma.
Veinticuatro horas después, se interna en Hospi-
tal de nifios Pedro de Elizalde, con diagnostico
de hemorragia digestiva alta por el antecedente
de hematemesis y melena en 2 oportunidades.
Se realiza hemograma al ingreso a guardia que
evidencia un hematocrito de 18% y hemoglobina
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TABLA N°1

TABLA N2

Recién nacido: Lactante Preescolar Escolar y Preadolescente:
n matern lu- " " L nteri n

S_a gre materna deglu Esofagitis Esofagitis as causas anteriores e

tida la edad preescolar

Ulcera por estrés Gastritis Gastritis/Duodenitis | Malformaciones vasculares

Gastritis hemorragica Ingesta de salicilatos

Enfermedad hemorragica Ingesta de acidos/

Ingesta de acidos/
alcalis

Ectasia vascular antral

de 5.9 g/d|, por lo cual se realiza transfusién de
glébulos rojos desplasmatizados a 15ml/kg, cons-
tatandose posteriormente hematocrito de 25,4% y
hemoglobina de 8,1 g/dl.

Durante su internacion no repite hematemesis y se
constata un episodio mas de melena. Inicia trata-
miento con omeprazol a dosis de 1mg/Kg/dia, con
la suspension de amoxicilina e ibuprofeno y se rea-
liza Video Endoscopia Digestiva Alta bajo anestesia
general. Los hallazgos de la misma fueron: esofa-
go sin lesiones; estdmago con lesion lineal erosiva
en techo de 2cm junto al cardias, fundus y cuerpo
gastrico con mucosa friable y lesiones erosivas, de
menor tamafio. Antro gastrico sin lesiones. Bulbo y
duodeno con mucosa palida. La interpretacion en-
doscopica fue considerada como Gastropatia He-
morragica. Fig 1

Dada la buena evolucién del paciente, sin nuevos
episodios de hemorragia digestiva, se otorga el alta.
En los controles posteriores hasta los 6 meses des-
de el inicio del cuadro, continuaba asintomatica y
con parametros hematolégicos recuperados.

Discusion

La hemorragia digestiva alta en nifios es una entidad
poco frecuente y mas aun en lactantes menores de
2 meses.

En el caso clinico presentado, se describe una pa-
ciente previamente sana con diagnostico clinico de
otitis, por lo que requiri6 medicacion antibiética y
antiinflamatoria.

Entre las causas de gastritis hemorragica se des-
cribe el uso de antiinflamatorios no esteroideos
como antitérmicos y analgésicos. Estos farmacos
actuan bloqueando la sintesis de prostaglandinas,
al inhibir con mayor o menor potencia y especifici-
dad la Ciclooxigenasa 1 y Ciclooxigenasa 2 (COX
1y COX2). La COX 1 y 2 tienen el mismo peso
molecular y son muy similares en su estructura, lo
cual explica que sus productos (prostaglandinas)

- ) alcalis . L Ectopias de mucosa gas-
del recién nacido . Varices esofagicas . .
Ulcera por estrés trica en esofago
Infecciones Uso de AINEs Desgarros de la mucosa

Ulcera por estrés

gastroesofagica

Ulcera duodenal

Trastornos de la coagula-
cion

Desgarros de la mu-
cosa gastroesofagica

Vasculitis

Sind.Mallory Weiss

Ingesta de antinflamatorios
no esteroideos

Trastorno de la coa-
gulacion

Infecciones

Vasculitis

Ingesta de antinfla-
matorios no esteroi-
deos

Infecciones

Lesion lineal erosiva en techo de
2cm junto al cardias
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sean los mismos, el sitio activo y canal de entrada
de la COX 1 es mas pequefio que la COX 2, esto
significa que todos los AINEs que inhiben la COX1
también inhiben la COX 2 y que muchos bloquean-
tes de la COX 2 tengan un poder de accién escaso
sobre la COX 1.

Al actuar sobre la sintesis de Prostaglandinas, se
inhibe la secrecién de Prostaglandina | 1 y Prosta-
glandina E 2 (PGl 1 y PGE 2) que habitualmente
inhiben la secrecién acida, mejoran la corrien-
te sanguinea mucosa y estimula la secrecion de
moco protector.

Los que simultaneamente inhiben a la COX1 tie-
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nen la capacidad de causar hemorragia digestiva,
lo cual explicaria la gastropatia por AINEs®.

En la poblaciéon pediatrica su uso y consecuente
efecto de morbilidad esta en estrecha relacion a la
edad y dosis utilizada®.

Conclusion

Segun la experiencia en relacion al caso clinico pre-
sentado y su etiologia, se debe tener precaucion
frente al uso de AINEs en pacientes pediatricos, ad-
ministrar la dosis correcta y el antiinflamatorio corres-
pondiente. En caso de uso prolongado tener presente
la proteccion gastrica para evitar lesionar la mucosa.
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Apendicitis aguda

Udagquiola J, Arriaga V, Oesterreich R, Cafiada MR, Giambini D

Definicion

Inflamacién aguda del apéndice cecal. Es la causa
mas frecuente de abdomen agudo en nifilos mayores
de dos afos. Empieza con la obstruccion del apéndi-
ce vermiforme, la cual lleva a un aumento de la presion
intraluminal que da como resultado la obstruccion lin-
fatica, estasis venosa e isquemia. Si se permite que
el proceso progrese se llega a la invasion bacteriana,
gangrena, perforacion y formacion de absceso.

Etiologia

La obstruccion apendicular se puede deber a facto-
res luminales, parietales o extraluminales, entre ellos,
los mas frecuentes son la hiperplasia de los tejidos
linfoides 60%, fecalito 20%, parasitos (entamoeba,
ascaris, estrongiloides) y cuerpos extrafos.

Epidemiologia

Constituye un desafio diagnostico debido a la
superposicion de sintomas con otras patologias,
especialmente en los menores de cuatro afios.
El retraso en su reconocimiento se asocia a un
aumento de la morbilidad, mortalidad y costos
médicos. Es mas frecuente en varones y la edad
mas comun de presentacion es entre los 6 y 10
afos.

Clasificacion anatomopatolégica
Apendicitis congestiva (Ulceras mucosas y edema).
Apendicitis flegmonosa (bloqueo del drenaje ve-
noso).

Apendicitis gangrenosa (compromiso arterial).
Apendicitis perforada (perforacion de las zonas in-
fartadas).

Cada etapa se puede presentar con peritonitis lo-
calizada o generalizada dependiendo del compro-
miso del resto de la cavidad abdominal. Ademas,
el proceso infeccioso puede estar bloqueado con
intestino delgado o epiplon mayor y fijo el ciego en
la fosa iliaca derecha (plastron). En el 2%-7% de
los pacientes se advertira una masa palpable en
el cuadrante inferior derecho (plastrén) que de no
producir irritacion peritoneal, signos de oclusion
o abscedacién se los trata con antibioticos y se
controlan ecograficamente.

Los patdgenos mas frecuentes hallados en los cul-
tivos son el: Bacteroides fragilis (70%) Escheri-
chia coli (68%) y Streptococcus faecalis.

Diagnéstico (Algoritmo 2.2.1)

Anamnesis

El dolor, de comienzo gradual y periumbilical, es
constante. Después se desvia hacia el cuadrante
inferior derecho. El cambio en la localizacion es
un signo importante explicado por la formacion de
exudado irritante alrededor del apéndice inflama-
do. La anorexia, la ndusea y el vémito siguen al
inicio del dolor abdominal. El vomito casi siempre
tiene caracteristicas gastricas y, si precede al do-
lor, por lo regular permite excluir apendicitis.

Las variaciones en los sintomas pueden ser causa-
das por otra enfermedad y otra localizacion anatémica
poco comun del apéndice. Un apéndice retrocecal
puede causar dolor en el flanco o en la espalda. Si
la punta inflamada descansa contra el uréter, el dolor
puede ser referido a la region inguinal o al testiculo
y puede causar sintomas urinarios. En forma similar,
la apendicitis pélvica con la punta inflamada contra
la vejiga puede desarrollar disuria o polaquiuria. Si se
desarrolla un absceso pélvico, los sintomas urinarios
pueden ser graves y acompafarse de diarrea.

La fiebre, en general, no sobrepasa los 38 °C-38,5 °C.
Si la evolucién del cuadro lleva mas de 24-48 ho-
ras, es muy alta la frecuencia con que un apéndice
inflamado se perfora, aunque se demostro que el
13% se perfora en menos de 24 horas.

Examen fisico

El paciente con apendicitis esta agudamente enfermo,
camina lentamente, muchas veces inclinado hacia de-
lante protegiendo el lado derecho. Presenta fascies de
incomodidad o aprension, tiende a retroceder cuando
va a ser tocado. La cadera presenta ligera flexion.
Presenta signos de deshidratacion, dependiendo
de las horas de evolucién del cuadro, fiebre que
habitualmente no supera los 38,5 °C, taquicardia
(disociacion esfigmotérmica) y palidez peribucal.
Se evalua: ubicacion del dolor, distension abdomi-
nal, hiperestesia en la fosa iliaca derecha (punto
de McBurney), presencia de defensa y contractu-
ra. Los ruidos hidroaéreos se encuentran disminui-
dos. Se utiliza la percusion suave para comprobar
dolor a la descompresion (reaccion peritoneal).
La rigidez del psoas-iliaco denota inflamacion del
peritoneo posterior, por lo general, a partir de la
apendicitis retrocecal o formacién de un absceso.
En casos dudosos, se realiza el tacto rectal con

Extraido del Libro: Hospital General de Nifios Pedro de Elizalde. Criterios de diagnostico y tratamiento en Pediatria. Segunda Edicion.
Buenos Aires: Ediciones Journal, 2012. Para mayor informacion escribir a: info@journal.com.ar
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objeto de constatar dolor en el fondo del saco de-
recho, Douglas abombado, masa o tumor.

En los niflos menores, la tasa de perforacion es
mucho mayor, hasta un 82% en menores de 5
afios y alcanza el 100% en los nifios de un afo de
edad. El cuadro, en infantes, se acompana de ano-
rexia, vomitos, diarrea y fiebre, y se presenta con
el abdomen distendido y doloroso en forma difusa,
que muchas veces dificulta el diagnéstico.

Examenes complementarios

Laboratorio

No es muy sensible ni especifico. La mayoria de los
pacientes presenta leucocitosis con predominio de
polimorfonucleares, pero el recuento leucocitario
puede ser normal o incluso bajo. La proteina C reac-
tiva puede estar elevada, pero no ha demostrado ser
mas certera que el recuento de leucocitos.

Diagnéstico por imagenes

m En la radiografia de abdomen se pueden obser-
var signos sugestivos de apendicitis:

m Nivel en fosa iliaca derecha.

m Escoliosis antalgica.

m Fecalito: 10%.

m Borramiento del psoas.

m Borramiento de la grasa preperitoneal.

m Ecografia abdominal: tiene una excelente espe-
cificidad (> 90%), pero una sensibilidad varia-
ble (50%-92%) y los resultados varian segun el
operador y factores dependientes del paciente
(obesidad, meteorismo, movimiento durante el
estudio e irritacion peritoneal). Los criterios eco-
graficos son: estructura tubular no compresible
de 6 mm o mas de diametro, masa compleja en
el cuadrante inferior derecho o fecalito.

m Tomografia computarizada (TC): tiene alta sensibili-
dad y especificidad (95%), pero no ofrece mejora en
la certeza diagndstica sobre la anamnesis, el examen
fisico y el laboratorio, y no se utiliza de rutina.

Diagnéstico diferencial

m Apéndice: tumor carcinoide, mucocele apendi-
cular, enfermedad de Crohn.

m Ciego y colon: carcinoma de ciego, diverticulitis,
enfermedad de Crohn, obstruccion intestinal, ul-
cera estercoracea, tiflitis.

m Hepatobiliares: colecistitis, hepatitis, colangitis.

m Intestino delgado: adenitis, ulcera duodenal,
gastroenteritis, obstruccion intestinal, invagina-
cion, diverticulitis de Meckel, tuberculosis.

m Genitourinarios: hidronefrosis, pielonefritis, cal-
culos renales o ureterales, tumor de Wilms.

m Ginecologicos: torsiéon de ovario, quiste de ova-
rio roto, salpingitis, absceso tuboovarico, emba-
razo ectopico.
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m Otros: infeccion por citomegalovirus, cetoaci-
dosis diabética, purpura de Schénlein-Henoch,
linfoma de Burkitt, torsion de epiplon, hema-
toma de vaina rectal, pancreatitis, parasitosis,
pleuritis, neumonia, porfiria, absceso del psoas
y torsion de apéndice epiploico.

Criterios de internacion
Todos los pacientes con apendicitis aguda deben
ser internados.

Tratamiento

Prequirurgico

m Se coloca plan de hidratacion a 3 000 mL/m2/
dia y se suspende la via oral.

m Se realiza terapia de rehidratacion endovenosa,
si el cuadro lleva varias horas de evolucion, con-
trolando el medio interno.

m Colocacion de sonda nasogastrica si se presen-
ta gran distension abdominal.

m Se medica con metronidazol a 10 mg/kg EV, una
hora antes de la cirugia.

Quirurgico

Incision oblicua sobre la piel en el punto de Mc Burney,
situado en el cuadrante abdominal inferior derecho; el
abordaje es por divulsion estrellada de las fibras mus-
culares. Se realiza apendicectomia tipica sin jareta. De
presentarse liquido en la cavidad, se realizan lavados
con soluciodn fisiolégica hasta que su débito sea trans-
parente. Se realiza control de hemostasia y el cierre es
por planos con sutura reabsorbible. El cierre de la piel
se realiza con puntos intradérmicos.

Posquirurgico

Plan de hidratacion, ayuno hasta recuperar el tran-
sito intestinal y analgesia. El tratamiento antibio6ti-
co se adaptara al tipo de apendicitis hallada en la
cirugia, segun se detalla en la Tabla 2.2.1.

Complicaciones:

m Abceso de herida: 5%.

m Absceso interasas.

m Absceso Douglas.

m Absceso subfrénico.

m Pileflebitis (trombosis de la vena porta).

m Endocarditis.

m Tardias: cuadros oclusivos por adherencias o
bridas 1%.

Prondéstico y seguimiento

El pronostico, por lo general, es favorable.

Debe realizarse el seguimiento en consultorios ex-
ternos a la semana de la cirugia para control de la
herida.
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QBRI EREE - Tratamiento antibiodtico posoperatorio segun el tipo de apendicitis

Tipo de apendicitis Tratamiento posoperatorio.

Congestiva Se suspende antibiético.

Flegmonosa 30 mg/kg/dia de metronidazol + 5 mg/kg/dia de gentamicina EV, duran-
te 2 dias.

Gangrenosa 30 mg/kg/dia de metronidazol + 5 mg/kg/dia de gentamicina EV, duran-

o peritonitis te b dias.
Al alta se mantiene el tratamiento oral con 30 mg/kg/dia de metronida-
zol y se agrega TMS/SMX, en una dosis de 7 mg/kg/dia de TMS, hasta
completar los 10 dias de tratamiento.

TMS: trimetoprima; SMX: sulfametoxazol.

AR FREE - Abdomen agudo. Diagnostico y tratamiento.

Dolor abdominal sospechoso de
abdomen agudo

h 4

Anamnesis, examen fisico,
laboratorio, Rx de abdomen

A 4 A
Considerar tiempo de evolucion, Dudoso: examen fisico exhaustivo,
dolor y defensa en fosa iliaca derecha, realizar otros estudios complementarios,
presencia de leucocitosis, fiebre, evaluar internacion o control ambulatorio
vomitos y signos radiolégicos 12-24 h

v

CConfirmado: tratamiento antibidtico y cirugia)
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Glomerulonefritis

Voyer LE, Gogorza C, Wainsztein RE, Corti SE, Alvarado LC, Careaga M, Martin S, Balestracci AA, Toledo |

Definicion

Glomerulonefritis (GN) es un término diagndstico ge-
nérico aplicado a un conjunto de entidades clinicas y
anatomopatologicas de predominante afectaciéon glo-
merular inflamatoria, que se caracterizan principalmente
por presentar hematuria, proteinuria, hipertension arte-
rial y grado variable de compromiso de la funcion renal.

Etiologia
Infecciosa
m Bacteriana:
m Estreptococo B hemolitico grupo A (80%).
m Streptococcus viridans
m Diplococcus pneumoniae
m Staphylococcus aureus o epidermidis
m Haemophilus influenzae
m Treponema pallidum
m Leptospiras
m Viral:
m Hepatitis B
m Citomegalovirus
m Sarampion
m Parotiditis
m Varicela
m Parasitaria
m Toxoplasmosis
m Tripanosomiasis
m Micdtica
Por medicamentos, toxinas
m Sulfonamidas
m D penicilamina
m Mercuriales organicos e inorganicos

Por enfermedades sistémicas
m Purpura de Schénlein-Henoch
m Lupus eritematoso sistémico
m Enfermedad de Goodpasture
m Nefropatia por IgA
m Crioglobulinemias
m Vasculitis
m Enfermedad de Wegener
m Enfermedad de Churg Strauss

Por enfermedades hereditarias familiares
m Sindrome de Alport
m Nefropatia por membrana basal delgada
m Enfermedad de Fabry
m Sindrome ufia-patela
(osteomicodisplasia hereditaria).

Epidemiologia

La causa mas frecuente de glomerulonefritis en
nuestro pais es la glomerulonefritis difusa aguda
posestreptococica (GNDAPE) secundaria al es-
treptococo B hemolitico grupo A, se presenta ge-
neralmente en nifios entre 2 y 14 afos de edad
con un pico maximo entre los 6 y 8 afios, siendo
excepcional antes de los 2 afos.

Las glomerulonefritis asociadas a piodermitis predo-
minan en primavera y verano, en cambio las vinculadas
a infecciones respiratorias en otofio e invierno.
Existen mas de ochenta tipos de estreptococos,
pero solo unos pocos son nefritogenos.

Formas clinicas

La glomerulonefritis se puede presentar luego de una a

tres semanas de la infeccion estreptocdcica, de fauces

o piodermitis y, en forma leve, con microhematuria o

macrohematuria monosintomatica o en formas graves

con acentuada oliguria, edemas generalizados, hiper-
volemia, hipertensi 6n arterial, insuficiencia cardiaca,
edema agudo de pulmén o encefalopatia hipertensiva.

Alrededor del 5% presentan proteinuria masiva con

sindrome nefrético (SN).

La hematuria y los edemas suelen ser las causas

mas frecuentes de la consulta.

Las formas clinicas son las siguientes:

m GN aguda moderada.

m GN aguda grave con insuficiencia renal aguda
(IRA) y complicaciones como insuficiencia car-
diaca congestiva (ICC) con edema agudo de
pulmon y encefalopatia hipertensiva.

m GN aguda con sindrome nefrético (SN).

m GN rapidamente progresiva (GNRP), en la cual
hay una caida rapida y progresiva de la funcion
renal (en dias o semanas) que requiere trata-
miento adecuado para tratar de evitar su progre-
sion a la insuficiencia renal terminal.

m GN persistente: mantiene los signos de activi-
dad (hematuria o proteinuria) por mas de un afio.

m GN cronica: es irreversible, expresiéon histopa-
tologica de fibrosis y causa insuficiencia renal.

Diagnéstico

Examen fisico

m Peso, talla y superficie corporal.
m Tension arterial.

m Edemas (tipo, grado).

Extraido del Libro: Hospital General de Nifios Pedro de Elizalde. Criterios de diagnostico y tratamiento en Pediatria. Segunda Edicion.
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m Frecuencia cardiaca.

m Frecuencia respiratoria.

m Lesiones cutaneas (infecciones, exantema, pur-
puras).

m Palidez.

m Examen de fauces.

m Otoscopia.

m Semiologia respiratoria (rales humedos, subcre-
pitantes difusos), signos de edema pulmonar,
cianosis.

m Ritmo de galope, ingurgitacién yugular, hepato-
megalia dolorosa.

m Trastornos del sensorio, signos neurologicos fo-
cales (paralisis facial, paresias).

m Fondo de ojo.

m Control y cuantificacién de diuresis.

Anamnesis

Antecedentes personales:

m En general, de 7 a 21 dias previos al comienzo
de los sintomas, el paciente presenta infeccio-
nes de vias aéreas superiores (anginas, otitis,
sinusitis), neumopatias, infecciones dérmicas
(piodermitis, escabiosis o pediculosis impetigi-
nizada), escarlatina, infecciones dentarias.

m Enfermedades virales especificas (varicela, pa-
rotiditis, mononucleosis infecciosa, hepatitis
B, sarampién, citomegalovirus).

m Otros procesos infecciosos previos en el transcur-
so del mes anterior al comienzo del cuadro actual.

m Enfermedades neurolégicas previas, derivacio-
nes ventriculares (nefritis por shunt) cardiopa-
tias, tratamientos recibidos, toxicos, alergenos.

m Antecedentes hereditarios familiares: enfermedad
renal en la familia, sordera, oftalmopatias, enfermeda-
des infecciosas, anginas o impétigo en convivientes.

m Antecedentes socioambientales: medio social,
economico, cultural, ambiental, habitacional.

m Enfermedad actual: evaluar forma de comienzo,
tiempo de evolucion de los sintomas, presencia de
hematuria macroscopica, oliguria, edemas, sinto-
mas abdominales (dolor difuso, nduseas, vomitos),
astenia, febricula, lumbalgia, cefaleas, obnubilacién,
vision borrosa, hemianopsia, alteracion del psiquis-
mo, convulsiones, disnea, palpitaciones, epistaxis,
exantema cutaneo, artralgias y artritis.

Examenes complementarios
m Examenes de laboratorio:
m Tiras reactivas para orina, quimica y sedimento
urinario: al ingreso.
m Hemograma, eritrosedimentacion: al ingreso y a la
semana (si no se normaliza, reiterarlo a la semana).
m Urea, creatinina, ionograma, EAB: al ingreso;
en GN con IRA repetir cada 24-48 horas se-
gun evolucion.

m Cultivo de fauces en busca de estreptococo
beta hemolitico grupo A: al ingreso.

m Antiestreptolisina (ASTO) y estreptozima C3
y C4: al ingreso, a la semana y cada 15 dias
hasta su normalizacion.

m Proteinograma: al ingreso; en casos de GN
con SN se debe reiterar semanalmente o cada
15 dias hasta su normalizacion.

m FAN, anti-ADN, célula LE: si se sospecha en-
fermedad sistémica.

m Electrocardiograma: en pacientes con GN con
hipertension grave o IRA.

m Fondo de ojo.

m Diagndstico por imagenes:

m Rx de torax (frente y perfil): al ingreso y reite-
rarla en casos de GN con hipertension arterial
grave, IRA o ICC con compromiso pulmonar
por hipervolemia.

m Ecografia renal ante dudas diagndsticas y antes
de realizar la biopsia renal, cuando esta indicada.

m Biopsia renal, indicada en:

m GNRP.

m Hipocomplementemia persistente luego de la
octava semana.

m Sindrome nefrético y disminucion de la funcion re-
nal que no se resuelve superado el periodo agudo.

m Proteinuria masiva que se prolonga mas alla de
la cuarta semana.

m GN asociada a enfermedad sistémica o here-
ditaria familiar.

m GN persistente (mantiene signos de actividad:
proteinuria o hematuria microscopica después
del afio de inicio).

En el Algoritmo 15.3.1 se presentan las GN segun
estudio del complemento.

Diagnéstico diferencial

m Falsas hematurias: por drogas, alimentos o coluria.

m Otras causas de hematuria: tumores, quistes, uro-
patias, enfermedades hematologicas y drogas.

m Abdomen agudo inespecifico: dolor abdominal
difuso, nauseas, vomitos, febricula.

m Insuficiencia cardiaca congestiva por cardiopa-
tias diversas.

m Insuficiencia renal aguda de otras etiologias: sin-
drome urémico hemolitico, necrosis tubular agu-
da, por isquemia o agentes nefrotdxicos.

m Sindrome convulsivo afebril: epilepsia, convul-
siones motoras focales, trastornos metabolicos
de otra etiologia.

m Neumopatias con derrame.

Criterios de internacion

Se internara a los pacientes para realizar biopsia
renal, por riesgo social o cuando estén presentes
los siguientes signos cardinales:
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m Hematuria macroscopica.

m Hipertension arterial.

m Insuficiencia renal aguda (oliguria, edemas o sin-
tomas neurolégicos como manifestacion de hi-
pervolemia).

Tratamiento

m Controlar diariamente: peso, TA, diuresis e in-
gesta de liquidos.

m Reposo en cama si hay hematuria macroscépica,
hipertension arterial o IRA; reposo relativo du-
rante 10 dias mas.

m Antibidticos ante foco infeccioso (piel o vias aé-
reas superiores).

m Dieta:

m Hiposadica si hay oliguria o hipertension arterial.
Si hay oliguria no dar alimentos ricos en potasio.

m Aporte normoproteico o disminuir las proteinas
de acuerdo con la insuficiencia renal.

m Hidratacion: durante las primeras 8 horas de inter-
nacién realizar control estricto de diuresis y peso
del paciente. Comenzar con pérdidas insensibles,
segun la evolucion agregar mitad o toda la diuresis.

m Diuréticos:

m En los pacientes con hiperflujo pulmonar, car-
diomegalia con o sin insuficiencia cardiaca
administrar 2 mg/kg/dosis de furosemida EV
cada 6 horas. Si no hay respuesta positiva
durante la primera hora se aumentara la dosis
cada hora, hasta un maximo de 8 mg/kg/dosis.

m Si presenta insuficiencia renal aguda sin res-
puesta a diuréticos se planteara dialisis perito-
neal intermitente.

m Cuando desaparecen los signos de hipervole-
mia se contintia con furosemida a 2 mg/kg/dia,
hasta llegar al peso seco del paciente.

Hipertension arterial

m Considerar hipertension arterial (HTA) cuando los
valores de presion sistolica y diastolica sobrepasan
2 DE (desvio estandar) del valor medio considerado
para la edad o estan por arriba del percentil 95.

m Tomar la presion arterial en el paciente en condi-
ciones basales y con correcto ancho del mango
neumatico del tensiémetro. En la mayoria de los
casos, los pacientes responden a la restriccién
hidrosalina y a los diuréticos.

m Hipotensores de accion rapida: en caso de ser
necesario usar 0,2 a 0,5 mg/kg/dosis de nife-
dipina, que es un bloqueante calcico, via oral
(maximo: 1 mg/kg/dia).

m Si el paciente presenta encefalopatia hipertensi-
va administrar nitroprusiato de sodio que es un
vasodilatador arterial y venoso: 0,5 pg/kg/min
(maximo 8) por goteo endovenoso (50 mg en
500 mL de dextrosa al 5%). Con control estricto
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de la TA, usar bomba perfusora y cubrir de la luz.
m Labetolol (bloqueante alfa y beta): 0,2-1 mg/kg/
dosis, (maximo 20 mg) EV en bolo o 0,25-2 mg/
kg/hora en infusion EV.
m Propanolol (bloqueante beta) 0,01-0,1 mg/kg/
dosis EV.

Tratamiento de mantenimiento de la HTA

m Enalapril (inhibe la formacion de angiotensina Il):
0,2-0,5 mg/kg/dia via oral cada 8 o 12 horas.

m Amlodipina (bloqueante de los canales de calcio):
0,06 mg/kg/dia, VO.

m Propanolol (bloqueante beta): 0,56-2 mg/kg/dia via
oral, cada 8 0 12 horas.

m Prazosin (antagonista de los receptores alfa-adre-
nérgicos): 0,05-0,1 mg/kg/dia via oral cada 8 horas.

m Labetolol (bloqueante alfa y beta): 1-3 mg/kg/dia
via oral.

m Nifedipina: 1-2 mg/kg/dia via oral (maximo 80
mg).

Tratamiento de la encefalopatia hipertensiva
con cuadro convulsivo
m Diazepan: 0,1-0,5 mg/kg/dia EV.

Persistencia de foco infeccioso (piel o vias aé-

reas superiores)

m Antibidticos: 50000 U/kg/dia de penicilina du-
rante diez dias si presenta foco activo de pioder-
mitis o faringitis.

m En caso de alergia a la droga, usar 20-40 mg/kg/
dia de eritromicina oral durante 10 dias.

Glomerulonefritis rapidamente progresiva
La respuesta al tratamiento en las GN es favora-
ble en la mayoria de los casos; de no ser asi debe
plantearse el diagnostico diferencial con las GN
rapidamente progresivas. En dicho caso, se debe
realizar biopsia renal e iniciar tratamiento con pul-
sos de metilprednisolona (solumedrol):

m Pulsos de metilprednisolona (15-20 mg/kg/dosis)
3-6 pulsos EV, en dias alternos.

m Prednisona oral 1-2 mg/kg/dia durante un mes.
Luego, disminucién de la dosis y en dias alternos
segun respuesta.

Segun la evolucién del paciente puede evaluarse

tratamiento con ciclofosfamida: 2 mg/kg/dia (do-

sis maxima por dia: 100 mg) durante tres meses.

Dosis maxima acumulativa: 200 mg/kg.

Tratamiento ambulatorio

Dieta hiposoddica, control de TA, aporte protei-
co de acuerdo con la funcién renal. En GN ra-
pidamente progresiva, se indica el tratamiento
corticoideo o con ciclofosfamida anteriormente
referido.
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Prevencion

Tratamiento de las lesiones causales, principalmente la
piodermitis y faringitis, y medidas higiénicas (evitar el
hacinamiento y completar el esquema de vacunacion).

Prondstico y seguimiento

La mayoria de los pacientes con GNDAPE pre-
sentan una evolucion favorable en un lapso corto,
entre 7 a 10 dias.

Los factores de mal pronostico son la insuficiencia
renal progresiva; la disminucion del C3 por mas
tiempo del esperable; la hipertension arterial grave
e incontrolable con tratamiento; GNRP con diag-

nostico histopatoldgico, de proliferacion endoca-
pilar y extracapilar con mas del 50% de semiluna;
GN membranoproliferativa, fibrosis glomerular di-
fusa o GN cronica.

Se debe hacer un seguimiento semanal el primer
mes, luego mensual durante tres meses; durante
el primer afio se hara cada tres meses y, luego del
primer afio, los controles seran anuales.

Debe realizarse examen fisico, sedimento urinario,
proteinuria, funcion renal y complemento. Alcanza-
da la normalidad de los elementos anteriores, es
necesario realizar controles anuales con examen
fisico, analisis de orina y funcién renal.

RIS ERER - Glomerulonefritis normocomplementémica e hipocomplementémica.

C Sindrome nefritico )

Medicion de
complemento

|

v

Normal

+ !

= Enfermedad de Berger (- Vasculitis ANCA

= PSH positiva

= GNPAM

= Enfermedad de
Wegener

= Sindrome de Churg-
Strauss

J

GN Medicion de ASTO
hereditaria y streptozyme

v

Positivo: GNDA Negativo:
posestreptocdcica =LES

= GNMP
= Otras
infecciones

PSH: purpura de Schénlein-Henoch.; GNPAM: glomerulonefritis proliferativa aguda mesangial; LES: lupus eritematoso sistémico;
ASTO: antiestreptolisina; GNMP: glomerulonefritis membranoproliferativa; GNDA: glomerulonefritis difusa aguda.
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Otitis media aguda
Beraldo M, Cruz W, Dondoglio P, Juchli M

Definicion

La otitis media aguda (OMA) es una inflamacion mu-
coperitstica del oido medio (trompa de Eustaquio,
cavidad timpanica, antro y celdas mastoideas). Este
revestimiento es parte del epitelio respiratorio. Los
sintomas son de inicio agudo.

Etiologia
El estudio por cultivo del liquido del oido medio por
paracentesis muestra los siguientes resultados:

Sin rescate 35%-40%
Bacteriano 30%-35%
Viral 30%

Dentro de los cultivos bacterianos, Streptococcus
pneumomiae y Haemophilus influenzae representan
el 80% y Moraxella catarrhalis el 10%. En menor fre-
cuencia estreptococo beta hemolitico del grupo A,
Mycoplasma pneumoniae y Chlamydia trachomatis;
en inmunosuprimidos Staphylococcus aereus y muy
excepcionalmente Pseudomona aeruginosa.

En recién nacidos y lactantes pequefios se aislaron
gérmenes gram(-) (E. coli).

El 100% de Moraxella catarrhalis y entre 10% y 15%
de H. influenzae son beta lactamasa positivo, depen-
diendo de la prevalencia en la zona estudiada.

Los agentes virales aislados (virus sincicial respirato-
rio, influenza, parainfluenza, rhinovirus y adenovirus)
son los mas habituales.

Epidemiologia

Tiene mayor incidencia en nifios de 3 a 36 meses.
Se asocia con cuadros de infeccion de vias aéreas
superiores.

Los factores que predisponen a padecer OMA son:
sexo masculino, ausencia de lactancia materna, uso
de biberén en posicion horizontal, historia familiar
de otitis, fumador pasivo, hacinamiento, guarderia,
sondaje intranasal crénico, sindromes genéticos
(sindrome de Down), anormalidades faciales de la
linea media (hendidura palatina, micrognatia), defi-
ciencias inmunologicas congénitas o adquiridas.
Factores de riesgo para la adquisicion de bacterias
resistentes:

m Uso de antibioticos en el mes precedente.

m OMA persistente o recurrente.

m OMA durante la recepcion de profilaxis antibiotica.

m Edad menor de 2 afios.
m Concurrencia a guarderia.

Formas clinicas

Por lo comun, existe el antecedente previo de un
cuadro infeccioso de vias aéreas superiores.
Sintomas inespecificos: hipertermia (40%-70%), irrita-
bilidad, letargia, dolor a la deglucién, inapetencia, recha-
zo del alimento, posicién antalgica de la cabeza, o colo-
cacion de sus manos sobre la oreja en forma reiterada,
vomitos y diarrea, tinnitus o acufeno (es infrecuente).
Especificos: otodinia (30%), otorrea, hipoacusia y
vértigo.

Diagnéstico

Examen fisico

Incluye la otoscopia y un correcto examen de la ca-

beza y el cuello. La otoscopia consiste en examinar:

m Superficie: la pérdida de concavidad o abombamiento
es indicativa de aumento de presion en el oido medio
por un derrame. En recién nacidos, a menudo, la mem-
brana timpanica se encuentra en una posicion oblicua
extrema con la cara superior proximal al observador.

m Color: rojizo por congestion o blanco amarillento.

m Birillo: su ausencia o presencia no es de ayuda para
el diagnostico. En lactantes menores es normal ob-
servar despulimiento con disminucién o ausencia
del reflejo luminoso.

m Nivel hidroaéreo: a veces presente pero puede
observarse también en la otitis media con efusion.

m Cambios estructurales: perforacion si hay otorrea.

m Movilidad: es la caracteristica mas sensible para
saber si hay efusion en el oido medio y se la deter-
mina mediante el uso del otoscopio neumatico.

Examenes complementarios

m Timpanometria o impedanciometria: en caso de
OMA se obtiene un patron plano (no hay motili-
dad), pero su uso no es de rutina para el diag-
noéstico.

m Audiometria: es de valor limitado en el diagndstico
de OMA, pero si es util para valorar su repercusion
luego del episodio agudo, sobre todo si persiste
derrame en el oido medio.

m Diagnostico bacterioldgico: cultivo del liquido del
oido medio, obtenido por aspiracion con aguja a
través de la membrana timpanica intacta (timpano-
centesis). Se realiza si el paciente presenta sinto-
mas toxicos o una infeccion no controlada.
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Diagnéstico diferencial

Debe diferenciarse de otros dolores originados fuera del
oido medio (otalgia) como ofitis externas, dolor en la ar-
ticulacion temporomandibular, faringitis, odontalgias, etc.

Criterios de internacion

m Nifios pequefios (menores de 2 meses).

m Pacientes gravemente enfermos.

m Inmunocomprometidos, incluidos los desnutridos de ter-
cer grado.

m Complicaciones supurativas endocraneales o exocraneales
(mastoiditis, paralisis facial periférica, absceso cerebral,
meningitis, etc.).

Tratamiento

El tratamiento que debe realizarse en las primeras 48 horas
se menciona en la Tabla 21.4.1.

El paciente es revalorado a las 48-72 horas. En funcién
de estas premisas, los antibidticos recomendados para
el tratamiento (ya sea en la primera consulta o luego de
la observacion, si el paciente no mejora) son los que se
detallan en la Tabla 21.4.2.

A las 72 horas se debera reevaluar al paciente. Si la evo-
lucién clinica es buena debera completar el tratamiento y
realizar un nuevo control al finalizarlo. Si la evolucién es
mala porque persiste la fiebre o el dolor (OMA persisten-
te) se debe considerar la timpanocentesis (en pacientes
de riesgo) y la rotacion antibiotica.

Los pacientes menores de 2 afios, con otitis media aguda
supurada, OMA persistente o recurrente y los inmunosuprimi-
dos, recibiran tratamiento por 10 a 14 dias.

En nifios mayores de 2 afios con enfermedad inicial sin
signos de gravedad, franca mejoria sintomatica y reso-
lucién otoscopica, los tratamientos antibioticos iniciales
puede abreviarse a 7 dias.

En caso de perforacion timpanica pueden administrarse go-
tas oticas con quinolonas e hidrocortisona (nunca con ami-
noglucosidos o cloranfenicol por ser ototoxicas). El paciente
con otorrea debera ser sometido a toilette, si esta persiste
mas alla de las 48 horas de instaurada la terapia antibiética. El
paciente debe ser advertido de la inconveniencia de mojar
el oido por la posibilidad de sobreinfeccion con gérmenes
del conducto.

En caso de extremo dolor, el uso de 0,1 mg/kg/dia de beta-

metasona o 1 mg/kg/dia de metilprednisolona por 3 dias o la
realizacion de una miringotomia, pueden ser opciones validas
para tener en cuenta.

Se contraindica el uso de antihistaminicos y descongestivos
en el tratamiento de la OMA.

Prevencion

Vacunas

m Antigripal: disminuye la incidencia de OMA en caso de
recurrencias.

m Antineumocdcica: en caso de OMA recurrente solo re-
duce en un 7% el numero de episodios.

m Anti-Haemophilus infuenzae b: no influye sobre OMA
(causada por cepas no tipificables).

m Vacunas inespecificas: no hay evidencias comprobadas
de su valor.

Medidas higiénicas y dietéticas

m Fomentar la lactancia materna en el primer trimestre.

m Evitar inmersién en agua sin proteccion nasal.

m No administrar biberén en posicion horizontal.

m Reducir el uso del chupete mas alla de los 3 meses, sobre
todo si concurre a guarderia.

m Evitar el tabaquismo pasivo, sahumerios, braseros, etc.

m Es recomendable administrar xylitol en goma de mascar
a nifios de segunda infancia o en aerosol nasal a cual-
quier edad.

La administracion de quimioprofilaxis debe ser restringida a

los pacientes con patologia recurrente documentada de ma-

nera adecuada y su duracién no debe ser mayor a 6 meses.

Se indicaran 5 mg/kg/d de trimetroprima—sulfametoxazol

en una sola toma diaria. Se sugiere la consulta previa con

el especialista.

Criterios de internacion

m Paciente con diagndstico incierto de OMA.

m Paciente con indicacion de paracentesis, idealmente previa
a la medicacion antibiotica.

m Otitis media complicada (no incluye otitis media supurada).

m Otitis media recurrente (una vez resuelto el episodio agudo).

m Paciente con indicacion de toilette por otitis supurada
que persiste mas de 48-72 horas luego de la medica-
cion antibidtica.

m Otitis media cronica supurativa.

m Otitis media cronica con efusion.

PN EPARIEE Tratamiento durante las primeras 48 horas

< 6 meses Terapia antibiotica

Terapia antibiotica

6 meses a 2 afios Terapia antibidtica

Terapia antibidtica, si esta gravemente enfermo?
Observacion® si no esta gravemente enfermo

Terapia antibiotica, si esta

S -
2 de 2 afios gravemente enfermo

Observacion?®, si no esta gravemente enfermo

' Derivar a ORL para correcto diagnostico. ? Fiebre > 39 ° C en las 24 h previas, otalgia grave, perforacion o juicio clinico de enfermedad grave o toxicidad.
3La observacion solo es una opcion si puede ser correctamente controlado y medicado si los sintomas persisten o empeoran dentro de las 72 horas.
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Tratamiento antibiotico inicial

Amoxicilina: 80-90 mg/kg/dia,
Recomendado cada 8 6 12 h
Alergia tipo | (anafilaxia, urtica-
ria):
Azitromicina: 10 mg/kg/dia por
Si no reci- 5 dias, o
bi¢ antibio- Alérgicos a penicilina Claritromicina: 15 mg/kg/dia,
ticos en el cada 12 h por
ultimo mes 10 dias
Otros tipos de alergia: 30-40
mg/kg/dia de cefuroxima cada
8-12 h por 10 dias
Pacientes menores de dos meses, con vomi- Ceftriaxone: 50 mg/kg/dia cada
tos, diarrea profusa o con cuadro téxico 24 h por 3 dias
Amoxicilina — acido clavulanico:
80-90 mg/kg/dia de amoxicilina
Recomendado en relacion 7:1 o 14:1 cada 8 o
12 h por 10 dias, o
L Cefuroxima: 30—40 mg/kg/dia
= r.e(.:!b.lo cada 80 12 h por 10 giasg
antibioticos
re;]ne:I :iltlmo AIternativg (menores de 2 meges, cuadrqs .
S graves, diarrea profusa o vomitos, tratamien- Ceftriaxone: 50 mg/kg/dia cada
tiene otitis . . . ,
recurrente o to previo con amoxicilina - f:lavulamco.o 24 h por 3 dias
. cefuroxima, falta de adhesion al tratamiento)
si ha fallado
el tratamien- . _ .
to realizado Alergia tipo | (anafilaxia, urtica-
ria): 50 mg/kg/dia de ceftriaxone
Alérgicos a penicilina cada 2‘.1 h por 3 diag
Otros tipos de alergia: 30—-40
mg/kg/dia de clindamicina cada
8 h por 10 dias
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Sinusitis aguda

Quiroga R

Definicion

La sinusitis aguda (SNA) es la inflamacion del epitelio

de uno o mas de los senos paranasales. Suele acom-

pafarse de inflamacion de las fosas nasales, aunque se
trata realmente de una rinosinusitis. El término sinusitis
se utiliza habitualmente para las de tipo infeccioso.

Los tipos de sinusitis son:

m Sinusitis bacteriana aguda: infeccion bacteriana
de senos paranasales, de menos de 3 a 4 sema-
nas de evolucion, con resolucion completa del
cuadro (restitucion ad integrum).

m Sinusitis bacteriana recurrente: episodios que
cumplen con la definicion anterior, separados por
al menos 10 dias libres de enfermedad.

m Sinusitis bacteriana subaguda: infeccion bacte-
riana de senos paranasales, de 1 a 3 meses de
evolucion, con resolucién completa del cuadro.

m Sinusitis cronica: inflamacion de la mucosa de
senos paranasales por mas de 3 meses. Puede
presentar exacerbaciones agudas o sintomas re-
siduales como tos, rinorrea u obstruccion nasal.

Epidemiologia

Los senos maxilares y etmoidales anteriores comien-
zan a desarrollarse entre el tercer y cuarto mes de ges-
tacion. Los senos esfenoidales lo hacen entre los 6 y
los 8 afos y los frontales en la segunda década; com-
pletan su formacion hacia el final de la adolescencia.
Hasta un 80% de los casos de SNA cuentan como
predisponentes a las infecciones de via aérea supe-
rior (IVAS) y los fenomenos alérgicos.

Tanto las IVAS como la rinitis atdpica han incrementa-
do su incidencia. Esto puede explicarse por la mayor
exposicion a agentes nocivos (fisicos, quimicos, alérgi-
cos). El aumento de polucién domiciliaria, la contami-
nacion extradomiciliaria, el ingreso precoz a institucio-
nes de cuidados diurnos y la presencia de hermanos
en edad escolar son factores que pueden explicar, al
menos en parte, este creciente desafio antigénico.

Mecanismos de defensa sinusal

m Batido ciliar.

m Produccion de moco normal tanto en calidad
como en cantidad.

m Integridad del epitelio.

m Integridad anatomica: flujo aéreo laminar.

m Permeabilidad de los ostium.

m Factores inmunes: locales (IgA, lactoferrina, liso-

zimas, interferon) y generales (sistema inmune).
m Humoral y celular (sistema complemento).

Factores nociceptivos

m Obstruccién mecanica: atresia de coanas, poliposis,
tumores, adenoides, desvio septal, cuerpo extrafio.

m Edema de mucosa: IVAS, agentes quimicos, fisicos,
alergia, traumatismo, temperaturas extremas, buceo,
natacion, AINES.

m Alteracion de la aclaracion ciliar: enfermedad fibro-
quistica (FQ), disquinesia ciliar, Kartagener.

m Trastornos inmunes: inmunodeficiencias congénitas
o adquiridas, diabetes mellitus, infeccién por VIH,
neoplasias, tratamientos inmunosupresores.

m Infeccion viral: es el factor de mayor importancia por
frecuencia y por su accion multifactorial:

m Edema de mucosa.

m Dafio tisular directo (efecto citopatico).

m Alteracion ciliar (efecto ciliopatico).

m Conformacion de zonas de adherencia bacteriana.

Etiologia

m Viral: habitualmente son parte de un proceso que
involucra las vias aéreas superiores en su conjunto,
mas que como una entidad exclusiva de los senos
paranasales.

m Micotica: es de baja frecuencia, adquiere relevancia en
huéspedes inmunocomprometidos.

m Bacteriana: no existe correlacion entre los agentes etio-
légicos de SNA y los que pueden recuperarse a partir
de fauces y fosas nasales. El tratamiento de referencia
para el diagnostico bacterioldgico es la obtencion de
una muestra de la cavidad infectada, abordada por pun-
cién por via externa o endoscopica. Como la distribu-
cion de los gérmenes es la misma que para la otitis me-
dia aguda (OMA) en variedad y frecuencia, es factible
extrapolar datos y conocimientos referidos a respuesta
terapéutica y resistencia bacteriana.

En la Tabla 21.5.1 se presenta la etiologia bacteria-

na de la sinusitis aguda.

Formas clinicas

La presentacion clinica de la SNA es variable segun
la ubicacion y el numero de cavidades afectadas. La
inflamacion de la mucosa sinusal acompara cualquier
cuadro de IVAS dada la continuidad de epitelio. Pue-
den reconocerse tres posibilidades de inicio:

Extraido del Libro: Hospital General de Nifios Pedro de Elizalde. Criterios de diagnostico y tratamiento en Pediatria. Segunda Edicion.
Buenos Aires: Ediciones Journal, 2012. Para mayor informacion escribir a: info@journal.com.ar
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Etiologia bacteriana de
sinusitis aguda

Streptococcus pneumoniae: 25%
Haemofilus influenzae: 15%-20%
Moraxella catarrhalis: 15%—-20%
EBHGA: 2%-5%

Anaerobios: 2% -5%

Cultivos negativos: 25%-30%

Fuente: Wald ER, Milmoe GJ, Bowen A, Ledesma-Medina J, Sa-
lamon N, Bluestone CD. Acute maxillary sinusitis in children.
NEJM 1981; 304: 749-54.

m Complicacion sinusal precoz o sintomas graves:
cuadro de IVAS que presenta empeoramiento en-
tre el tercer y cuarto dia de evolucién, con apari-
cion de dolor, fiebre y descarga nasal y posnasal.

m Sinusitis aguda persistente: las IVAS no compli-
cadas se resuelven o presentan mejoria luego de
10 a 14 dias. La fiebre es notoria al inicio del cua-
dro. La persistencia de sintomas o la aparicion de
nuevos (tos, descarga posnasal) permiten sospe-
charla.

m Complicacion extrasinusal: el inicio lo evidencia
una complicacién por diseminacion de la infeccion,
en forma local (6rbita, endocraneo) o a distancia
(bacteriemia, trombosis del seno cavernoso).

Los sintomas clasicos son: fiebre, algias craneofa-
ciales espontaneas y por palpacion, eritema de piel
suprayacente, obstruccion nasal, rinorrea muco-
purulenta y descarga posnasal, dolor dentario, ha-
litosis, tos, anosmia, disgeusia, que acompafan un
sindrome infeccioso general (decaimiento, astenia,
anorexia).
En los lactantes, cuanto menor es la edad, el cua-
dro es inespecifico y, por lo tanto, menos orienta-
dor. Puede observarse fiebre, decaimiento, recha-
zo alimentario, irritabilidad y sintomas locales. La
etmoiditis puede iniciarse con la complicacion de
celulitis periorbitaria.
En los nifios el cuadro es mas semejante al clasico,
con cefalea frontoorbitaria (cefalea en barra) que se
exacerba al agacharse o con maniobras de Valsalva,
tos que empeora durante el decubito supino y en la
primera mitad de la noche. Hasta 30% de los nifios
pueden mostrar edema palpebral matinal.

Debe sospecharse SNA en nifios con tos persis-

tente sin historia personal ni familiar de hiperreacti-

vidad bronquial y en aquellos con drenaje retronasal
persistente. Se la ha reportado también como cau-
sa de fiebre de origen desconocido.

Complicaciones:

m Locales: osteitis de la pared del seno afectado.

m Regionales:

m Orbitarias: celulitis periorbitaria o preseptal, celu-
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litis orbitaria, abscesos subperiosticos, trombofle-

bitis de la vena oftalmica.

m Oftalmicas que acomparnan a las sinusitis croni-
cas y son de tratamiento oftalmologico: neuritis
opticas, miositis, iritis, ciclitis, queratititis, con-
juntivitis.

m Endocraneales: meningitis, abscesos (subdural,
extradural o parenquimatoso), encefalitis, trom-
boflebitis de senos venosos.

m Otoldgicas.

m Faringeas.

m A distancia: como foco de un proceso séptico,
con formacion de focos secundarios a distancia.

Diagnéstico

El diagnostico de certeza de SNA suele dificultarse
debido a la escasez de sintomas patognomonicos
asi como a la notable superposicion clinica y radio-
logica que presenta con otros cuadros infecciosos
respiratorios.

Examen fisico

m Inspeccidn: eritema facial, rinorrea anterior y pos-
terior. Fauces: goteo posnasal.

m Palpacion de puntos faciales dolorosos, de algu-
na utilidad, pero inespecificos en Pediatria.

m Transiluminacion.

m Rinoscopia anterior: con espéculo de Killian u
otoscopio, permite objetivar la descarga muco-
purulenta en los meatos y valorar la anatomia de
la fosa nasal.

Anamnesis

Enfermedad actual: forma de comienzo, tiempo de
evolucion, antecedentes personales y hereditarios
familiares, antecedentes socioambientales.

Examenes complementarios

Laboratorio

No aporta informacion especifica. Por lo general,
muestra evidencia de infeccion bacteriana, con leu-
cocitosis y desviacion a la izquierda. Pueden apare-
cer formas inmaduras en sangre periférica. La eri-
trosedimentacion es moderadamente elevada.

El diagnostico bacteriologico es deseable en toda
patologia infecciosa. La muestra debera ser to-
mada por aspiracion transmeatica o por puncion
externa. Por requerir un acceso cruento, la rela-
cion costo-beneficio se inclina por el tratamiento
empirico inicial en los casos no complicados en
huésped inmunocompetente. El cultivo tendra indi-
caciones precisas: inmunocomprometidos, fraca-
so del tratamiento con antibioticos resistentes a
beta lactamasas o evidencias de complicaciones.
La celulitis periorbitaria puede constituir una ex-
cepcion a esto ultimo.

]
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En caso de realizarse puncion, se deben investigar
organismos aerobios, anaerobios y especificos, por
ejemplo hongos. Un recuento de 104 unidades for-
madoras de colonias confirma el diagnostico.

Diagndstico por imagenes

Radiologia: existe consenso en basar el diagnos-

tico de SNA en criterios clinicos. Las dificultades

técnicas para lograr imagenes adecuadas, particu-

larmente en nifios, pueden conducir a subestimar o

sobreestimar los cambios radiologicos. Los signos

radiologicos asociados a SNA son: engrosamiento

concéntrico de la mucosa, niveles hidroaéreos, ve-

lamiento de toda la cavidad; las dos ultimas image-

nes son las de mayor asociacion, pero la radiologia

tiene baja sensibilidad y especificidad. Solo adquie-

re valor como confirmacion del cuadro clinico.

Los tipos de estudios radioldgicos que se pueden

indicar son:

m Mentonasoplaca (Waters): muestra senos maxila-
res y fosas nasales.

m Frontonasoplaca (Caldwell): muestra senos fron-
tales, celdillas etmoidales anteriores.

m Perfil de craneo: muestra senos frontales, maxila-
res, esfenoidales y rinofaringe.

m Submentovertexplaca (Hirtz): muestra senos esfe-
noidales y base de craneo.

La tomografia computarizada no es de rutina. Debe

ser solicitada en las siguientes situaciones:

m Pacientes inmunocomprometidos.

m SNA complicada (con excepcion de la celulitis
periorbitaria) o recurrente.

m Posibilidad de tratamiento quirurgico.

m Diagndstico de factores predisponentes (atresia
de coanas, desvio septal, poliposis, etc.).

m Sospecha de SNA micética: habitualmente, esta
asienta en un terreno inmunocomprometido.

Tratamiento e indicaciones

de internacion

La SNA debe tratarse por via ambulatoria bajo el con-

trol del pediatra, excepto en los siguientes casos:

m SNA complicada o recurrente.

m Paciente en mal estado general, signos de toxici-
dad o intolerancia oral.

m Paciente inmunodeficiente.

El desnutrido grave se valorara en forma particular,

dada la posibilidad de compromiso inmune. Si el

paciente amerita internacion, debera plantearse el

rescate bacteriologico a través de medios invasivos

y el tratamiento se hara en conjunto con el otorrino-

laringologo y el infectologo.

Tratamiento
Los objetivos del tratamiento son controlar la infec-
cion, restituir la funcion normal y corregir factores

predisponentes, evitar complicaciones y comorbili-
dades.

Antibioticoterapia

La primera eleccion es amoxicilina en una dosis de

75-100 mg/kg/dia cada 8 horas, durante 10-

14 dias. Se usaran drogas de segunda linea

(20-40 mg/kg/dia de acetilcefuroxima cada

12 horas durante 10 dias o 40-80 mg/kg/dia

deamoxicilina+acidoclavulanicocada8-12horaspor

10 dias) en caso de:

m Mala respuesta a las 72 horas (persiste febril, con
tos, sin descarga nasal).

m Infeccion recurrente.

m Uso de antibioticos en los 30 dias previos.

m Paciente que usa betalactamicos como profilaxis.

m Desnutrido de tercer grado.

En pacientes con mal estado general o signos de

toxicidad administrar 50 mg/kg/dia de ceftriaxona

cada 24 horas, durante 10 dias.

Las cefalosporinas de primera generacion tienen

escasa accion sobre gram(-) y las de tercera gene-

racion orales (cefixima, ceftibuten) muestran limita-

ciones sobre gram(+) (neumococo).

La duracion del tratamiento es de 10 a 14 dias, o 7

dias a partir de la mejoria de los sintomas.

En caso de alergia a penicilina, se podra utilizar:

m Alergia leve: 20-40 mg/kg/dia de acetilcefuroxima
cada 12 horas durante 7-10 dias.

m Reaccion anafilactica: 15 mg/kg/dia de claritromi-
cina, cada 12 horas durante 7-10 dias.

Corticoterapia

La corticoterapia local colabora en la disminucion del
edema, lo que permite la pronta evacuacion de se-
creciones y la ventilacion del seno afectado. Los mas
usados son: budesonida, fluticasona y mometasona,
que se indicaran cada 12 horas, previa toilette nasal.
El uso de corticoterapia sistémica es controvertido, no
es de rutina y debe ser valorado por el especialista.

Descongestivos

En caso de marcada obstruccién al flujo aéreo pue-

den indicarse por periodos breves. No son de uso

habitual en Pediatria.

m Generales: aminas simpaticomiméticas, de ac-
cion alfa 1. No provocan rebote ni riesgo de rinitis
vasomotora. Ejemplo: seudoefedrina.

m Locales: imidazolicos, accién sobre receptores
alfa 2, pueden generar efecto rebote. El uso pro-
longado se asocia a rinitis vasomotora cronica y
se ha descrito ciliotoxicidad. Pueden ser:

m De accion corta, se usan cada 6 horas: nafazo-
lina y tramazolina.

m De accion prolongada, 12 horas de accion:
xilometazolina y oximetazolina.
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Mucoliticos

Actuan fragmentando la mucina, lo que disminuye la
viscosidad de las secreciones. El aclaramiento ge-
nerado por el barrido ciliar es el principal mecanis-
mo de defensa y reparacion. La adecuada visco-
sidad y volumen de moco permiten dicha accion.
Ejemplo: N-acetilcisteina.

Antihistaminicos

No tienen indicacion en el tratamiento de la SNA. Por
su accion anticolinérgica, provocan espesamiento de
las secreciones e inhiben el movimiento ciliar.

Lavados nasales
Mejoran la funcion ventilatoria, eliminan secrecio-
nes, mejoran la penetracién y accion de los corti-
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coides inhalados,colaboran en la disminucion del
edema y mejoran el batido ciliar. Se haran con
soluciones hipertonicas cada 8 horas durante 7
dias y luego con solucién fisiologica o solucién
de Parsons: 1 L de agua + 2 o 3 cucharaditas
de sal gruesa o sal marina + 1 cucharadita de
bicarbonato de sodio. Dura 1 semanay debe des-
cartarse.

En caso de niflos pequefios, puede comenzarse
con menores concentraciones a fin de obtener me-
jor tolerancia.

Tratamiento quirurgico

Apunta a resolver la patologia o sus predisponen-
tes. Debe considerarse en casos recidivantes, cro-
nicos y siempre en las SNA complicadas.
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Long S, Pickering L, Prober C. Principles and practice
of pediatric infectious diseases. New York: Churchill Li-
vingstone, 1997.
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