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Mas alla de la residencia: crecimiento,
desafios y nuevas oportunidades

Dominguez P’

Recientemente egresd una nueva camada
de pediatras de nuestro Hospital. Las pala-
bras expresadas por Clara Vita en el ultimo
dia de su residencia, fueron, ademas de pro-
fundamente emotivas, un reflejo claro de |a
experiencia que atraviesa un residente du-
rante este camino.

La residencia en pediatria en el Hospital Eli-
zalde comenzd en el ano 1967; desde ese
entonces egresaron numerosos meédicos
gue hoy se desempefian en distintas areas
de nuestro hospital, no solo en lo asistencial,
sino también destacandose en gestiéon e in-
vestigacion. Actualmente, tanto la Sociedad
Argentina de Pediatria como la revista Ar-
chivos Argentinos de Pediatria son dirigidas
por pediatras ex residentes del “Cuna”. El
grupo “Pediatras en formacion” de nuestra
Sociedad también cuenta con la participa-
ciéon de residentes del hospital.

De acuerdo con la legislaciéon vigente, la
residencia constituye un sistema remune-
rado de capacitacion de postgrado a tiem-
po completo, con actividad asistencial pro-
gramada y supervisada, con el objetivo de
formar un recurso humano capacitado en
beneficio de la comunidad. Sin embargo,
es mucho mas gque eso. Estd claro que es
un sistema de capacitacidén en servicio, con
practicas intensivas, que implica un apren-

' Comité de Docencia e Investigacién. HGNPE

dizaje individual, pero, ademas, estd inmer-
SO en un contexto relacional, social e insti-
tucional. Este contexto tiene una relevancia
fundamental en la formacién profesional. En
esta etapa se construyen las competencias
inherentes al pediatra y se modela el perfil
profesional a través de experiencias indivi-
duales y grupales y de la integraciéon de la
teoria con la practica.

Pienso en las palabras de Clara y creo que no
se acerca el final. Después de este camino,
por momentos dificil, recorrido con esfuerzo
Yy compromiso, comienza una nueva etapa
con otros desafios. La evolucién constante de
la disciplina requerira una capacitaciéon conti-
nua. Se presentara la oportunidad de ensefar
a otros desde una nueva perspectiva y tam-
bién de participar en actividades cientificas
gue enriguezcan su practica. Como Comité
de Docencia queremos acompafarlos en este
camino, comprometidos con ofrecerles no
solo una formacién académica sino también
el fortalecimiento de su desarrollo personal,
de manera de lograr los mejores profesiona-
les posibles. Confiamos en que continuardn
creciendo y ofreciendo una atencién de cali-
dady humana.

Siempre tendran un lugar en esta casa. jFe-
licitaciones por sus logros!



Participacion de la mujer en revistas pediatricas lati-
noamericanas. Analisis de 35 afhos

Women authorship in Latin American pediatric jour-

nals. A 35 years analysis.

Noelia Calafatello', Gabriel Amayd', Fernando Ferrero', Paula Otero?, Paula DomingueZ

Resumen

Introduccion: La participaciéon de la mujer
en publicacién cientifica es limitada, espe-
cialmente en posiciones jerarquicas.
Objetivo: Estimar la participacion de la mu-
jer en publicaciones pediatricas latinoameri-
canasy su variacion en 35 afos.

Métodos: Se identificaron todos los articulos
de Archivos Argentinos de Pediatria, Jornal
de Pediatria y Revista Chilena de Pediatria
de los afos analizados (1985,1995, 2005, 2015,
2020), calculando la proporcién de mujeres
autoras, y como primer y Ultimo autor. Para
cada variable se evaluaron las modificacio-
nes en el periodo estudiado (X2 para ten-
dencia).

Resultados: Evaluamos 1860 articulos (6039
autores). Entre 1985 y 2020 la participacion
de las mujeres se incrementd del 38 % al 59,1
% entre los autores, del 27,4 % al 59,7 % entre
los primeros autores y del 35 % al 44,4 % en-
tre los Ultimos autores.

Conclusion: La proporcion de mujeres auto-
ras en revistas pedidtricas latinoamericanas
se incrementd en 35 anos, alcanzando 59,1 %,
pero su participacion en lugares de prestigio
es aun limitada.

Palabras clave: Autoria, investigaciones bio-
médicas, mujeres, publicaciones periddicas

Abstract

Background: Women authorship in scien-
tific publication is still limited, especially in
hierarchical positions.

Objective: To analyze the participation of
women as authors in Latin American pe-
diatric publications and its variation over 35
years.

THospital General de Nifnos Pedro de Elizalde
2 Hospital Italiano de Buenos Aires

Methods: All articles from Archivos Argen-
tinos de Pediatria, Jornal de Pediatria,
and Revista Chilena de Pediatria from
the analyzed years (1985, 1995, 2005, 2015,
2020) were identified, calculating the pro-
portion of women as authors, and as first
and last author. For each variable, chan-
ges in the studied period were evaluated
(X2 for trend).

Results: We evaluated 1860 articles (6039
authors). Between 1985 and 2020, the par-
ticipation of women increased from 38% to
59.1% among authors, from 27.4% to 59.7%
among first authors, and from 35% to 44.4%
among last authors.

Conclusion: The proportion of women
authors in Latin American pediatric journals
has increased in 35 years, reaching 59.1%.
However, their participation in prestigious
areas is still limited.

Keywords: Authorship, biomedical research,
women, periodicals
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Introduccion

La participacion de la mujer en la medicina
se ha incrementado en los Ultimos 50 anos.
En Estados Unidos la proporcién de médi-
cas alcanza el 34 % y pediatria constituye
una de las dos especialidades en la cual la
mayoria son mujeres 2. En Argentina, en
el afo 2020, el porcentaje de mujeres en
medicina alcanzaba el 55 % ©,

Sin embargo, a pesar de la creciente femini-
zacidon de la medicina, aun existen diferen-
cias en el acceso a ciertos dmbitos como el
de las publicaciones cientificas. Silver y col.
describen la subrepresentaciéon de las mu-
jeres en las publicaciones de cuatro revistas
pediatricas de alto impacto ®. En nuestra
region, la participacion de la mujer en publi-
cacion cientifica muestra una tendencia en
ascenso en los Ultimos 30 afos (de 38% en
1985 a 60% en 2015) pero con limitado acce-
so a los lugares de mas prestigio 59,

A pesar de esa realidad, es posible que al-
gunas iniciativas implementadas ultima-
mente en la region 7, y en particular en Ar-
gentina ®, Brasil ® y Chile 19 contribuyan a
acelerar el proceso de reducir la brecha en
el acceso de las mujeres a posiciones jerar-
quicas y de toma de decision.

Nuestro objetivo fue analizar la participa-
cién de la mujer en 3 publicaciones pe-
diatricas latinoamericanas, incluyendo su
desempeno en posiciones jerarquicas, a lo
largo de un periodo de 35 anos (1985-2020).

Métodos

Se identificaron todos los articulos publi-
cados en tres revistas de pediatria de Sud-
ameérica: Archivos Argentinos de Pediatria
(Argentina), Jornal de Pediatria (Brasil) y
Revista Chilena de Pediatria (Chile), corres-
pondientes a los aflos 1985, 1995, 2005, 2015
y 2020.

Se eligidé una revista por pais de Sudamé-
rica que estuviera indexada en Pubmed,
seleccionado aquella con mayor factor de
impacto en caso de contar con mas de
una. La identificacion de articulos se llevé
a cabo mediante la busqueda en la base de
referencias bibliograficas LILACS -Literatu-
ra Latinoamericana y del Caribe en Cien-
cias de la Salud- (http://lilacs.bvsalud.org/
es/) complementada con la busqueda en
el sitio web de cada publicacién cuando el
dato no estaba disponible en LILACS. Este

procedimiento es igual al utilizado en estu-
dios previos (5,06).

En los articulos seleccionados se registro el
sexo del primer y Ultimo autor, y el nUmero
total de autores por sexo, para cada una de
las publicaciones.

Andlisis: Se calculd la proporcidn de muje-
res como primero y ultimo autor, y como
autores totales, expresandola en porcenta-
je (agregando IC95% en los resultados prin-
cipales). Para cada variable (primer autor,
dltimo autor, numero total de autores), se
evalud si existian modificaciones signifi-
cativas en la proporcién de mujeres en el
periodo evaluado, en total y para cada re-
vista, por medio de la prueba de X2 para
tendencia.

Ademas, se evalud la diferencia en la pro-
porcidén de mujeres como primer y udltimo
autor, y como autores totales entre las tres
revistas.

Se adopté como valor de significacion p
<0,05. Para el analisis se utilizd IBM SPSS
Statistics 21.

Consideraciones éticas: El estudio fue au-
torizado por el Comité de Etica en Investi-
gacion del Hospital General de Nifios Pe-
dro de Elizalde.

Aclaracion: La Revista Chilena de Pedia-
tria cambidé su nombre a Andes Pediatrica-
Revista Chilena de Pediatria desde el afo
2021. Como el andlisis efectuado abarca
hasta el ano 2020, en este manuscrito se
mantiene el nombre anterior.

Resultados

En las revistas seleccionadas, durante
los afos evaluados, se identificaron 1877
articulos. En 17 no se pudo identificar el
sexo del autor o la autoria era corporati-
va (sin identificar personas), por lo que
se excluyeron, guedando para el analisis
1860 articulos.

De los 6039 autores de los articulos ana-
lizados, incluyendo los de todos los afios
evaluados, 3184 (52,7 %) eran mujeres. Sin
embargo, sélo el 47,7 % de los primeros y
40, 9 % de los ultimos autores eran mu-
jeres.

La proporcidn de mujeres autores en to-
tal, como primer y como ultimo autor se
incrementd significativamente durante
el periodo evaluado. (Tabla 1y 2)

Este fendmeno se verificd en las tres pu-



Proporcion de mujeres autoras en tres revistas pediatricas lati-
noamericanas. Periodo 1985-2020. (en porcentaje con IC95% en resulta-

dos seleccionados)

1985 1995 2005
(n=841) (n=648) (n=1004)
AAP (n=2302) | 35 39 48
RCP (n=1748) | 39 46 47
P (n=1999) 38 40 48
Total (n=6039) ?387.7-41.4) ;;.2-45.9) 284.9-51.1)

* Chi cuadrado para tendencia

AAP: Archivos Argentinos de Pediatria
RCP: Revista Chilena de Pediatria

JP: Jornal de Pediatria

blicaciones evaluadas, aunque JP al fi-
nalizar el periodo (2020), mostrdé una pro-
porcion significativamente mas alta de
mujeres como primer y dltimo autor que
las otras dos publicaciones. (Tabla 2)

Discusion

La proporciéon de mujeres autoras en re-
vistas pediatricas sudamericanas es ac-
tualmente cercana al 60 %. Si bien este
valor se incrementdé en forma sostenida
entre 1985 y 2015 (del 38 % al 60 %) ©9),
desde entonces se mantiene invariable.
Ademas, ese valor esta por debajo de la
proporcién de mujeres dentro de la espe-
cialidad pediatria 74,4 % en Brasil My 76 %
en Argentina (2,

La participacion de la mujer como pri-
mer autor ha mantenido la tendencia en
ascenso, alcanzando también cerca del
60 % en este estudio. Como adelantamos
en un estudio anterior, es posible que
esto esté relacionado con mayor partici-
pacién de la mujer en equipos de inves-
tigacion ©,

En relacién con su participacién como Ul-
timo autor, la proporcién no muestra di-
ferencias en el Ultimo lustro, mantenién-
dose cercana al 45 %, muy por debajo de
los conceptos anteriores. Esta es consi-
derada la posicidon de mas prestigio den-
tro de la autoria de publicaciones cienti-
ficas. Fishman y col. reportaron un 38 %
de mujeres en esta posicién en 2016 en
3 revistas pediatricas (Pediatrics, JAMA
Pediatrics y The Journal of Pediatrics)".

2015 2020 p*

(n=1432) (n=2114) AAP (n=2302)
58 60 <0,001

62 54 0,003

62 63 <0,001
(5597%—62.4) (559'7J—61.2) <0,001

Teniendo en cuenta que la poblacién de
investigadoras en el sector publico y de
especialistas pedidtricos corresponden
en su mayoria a mujeres, la subrepresen-
tacién de las mujeres podria estar rela-
cionada con el fendmeno del “techo de
cristal"(®, Esta metafora hace referencia
a los obstaculos (barrera invisible) que
dificultan el avance de las mujeres a po-
siciones de poder o a alcanzar el mismo
reconocimiento que el varén.

Es llamativa la diferencia entre las publi-
caciones de Argentina y Chile con res-
pecto a Brasil. Aunque puede represen-
tar idiosincrasias locales y diferencias
reales en el lugar que la mujer ocupa en
la ciencia en los respectivos paises, no
puede descartarse que la diferencia sélo
esté referida a las publicaciones elegidas.
A pesar de estar actualmente las 3 revis-
tas indexadas en Medline y publican en
espanol e inglés, Jornal de Pediatria no
solo publica en inglés, sino que tiene un
factor de impacto superior, lo que puede
llevar a mayor colaboracién internacional
y beneficiarse de la distribucién de auto-
ria por sexo imperante en el hemisferio
norte (4, En 2020 JP recibia un 20 % de
colaboracién internacional contra el 10 %
de las otras dos publicaciones (%),
Tampoco puede dejarse de lado que
nuestro estudio incluyé el primer ano de
la pandemia COVID-19 (2020), en el cual la
representacién de la mujer podria haber-
se visto particularmente afectada como
consecuencia de esa coyuntura "9,



Proporciéon (%) de mujeres autoras, por categoria, en articulos
cientificos (n=1502) de tres revistas pediatricas latinoamericanas. Perio-

do 1985-2020.

1985 1995
(n=226) (n=204)
Mujer autor | primer (nﬁgffa) 277 271
(n'zg;) 3.4 395
" 32%8) 239 339
(::";SL) 274 343
Mujer autor | dltimo (ri%i) 27 30.5
FP 4 267
(n;F;B) 391 322
(:fztg'@ 35 29,4

AAP: Archivos Argentinos de Pediatria
RCP: Revista Chilena de Pediatria

JP: Jornal de Pediatria

* Chi cuadrado para tendencia

2vs. b p=0,6

avys. ¢ p=0,01

bys. ¢ p=0,01

dvs. e p=0,1

dvs. : p=0,0001

evs. f p=0,03

A pesar del sostenido incremento en la
proporcion de autores mujeres, su partici-
pacion en las posiciones de mas prestigio
(ultimo autor) sigue por debajo de lo espe-
rado, por lo que es posible sospechar que
se presenta el mencionado fendmeno de
“techo de cristal”.

2005 2015 2020 .
(n=305) (n=323) (n=444) P

375 454 56.8a <0.001
37.8 64.3 54.6b <0.001
48 64.9 70.4¢ <0.001
42 554 59,7 <0,001
26 423 36.2d 0.06
39 50 44.6e 0.02
449 58.8 58.3f 0.001
374 489 VYA 0,01

Conclusién

La proporcién de mujeres autoras en las
revistas pediatricas latinoamericanas ana-
lizadas se incrementd significativamente
en los Ultimos 35 anos, alcanzando el 59,9
%. Sin embargo, su participacion en los lu-
gares de mayor prestigio es aun limitada.
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Absceso hepatico por E. coli en lactante.

A propésito de un caso

Paula Abeledo!, Paloma Prol, Stella Maris Souto!, Edgardo Checcacci’, Héctor Cairol’

Resumen

El absceso hepatico (AH) es una patologia
poco frecuente en la edad pediatrica. Gene-
ralmente, se manifiesta con fiebre prolon-
gada, asociada a dolor abdominal. Se des-
cribe el caso de un lactante de 2 meses de
edad, con una presentacion no habitual de
esta patologia.

Abstract

Liver abscess (HA) is a rare pathology in pe-
diatric age. Generally, it manifests itself with
prolonged fever, associated with abdominal
pain. The case of a 2-month-old infant with
an unusual presentation of this pathology is
described.

Introduccion

El absceso hepatico (AH) es una patologia
poco frecuente en la edad pediatrica. Se
clasifican en AH pidgenos, fungicosy ame-
bianos, siendo este ultimo el que predo-
mina en paises en vias de desarrollo 2. Los
factores predisponentes que se describen,
en nuestro medio, son inmunodeficiencias,
desnutricién y parasitosis. El AH pidgeno
habitualmente es Unico y se ubica en el |6-
bulo derecho hepéatico. En niflos inmuno-
competentes el patdgeno mas comun es
Staphylococcus aureus, seguido por baci-
los gram negativos y anaerobios. Las ma-
nifestaciones clinicas mas frecuentes son
fiebre y dolor abdominal; y los métodos
gue se utilizan para su diagnoéstico son la
ecografia y la tomografia computada ab-
dominal 23, El tratamiento consiste en an-
tibioticoterapia endovenosa prolongada,
asociado en algunos casos a drenaje qui-
rdrgico.

Presentamos el caso de un lactante de 2
meses con un absceso hepatico por E. Coli.

' Hospital General de Niflos Pedro de Elizalde.

Caso clinico

Paciente de 2 meses de edad, nacido de tér-
mino, sin antecedentes patolégicos, con creci-
miento pondoestatural adecuado, consulta al
servicio de emergencias por presentar coluria,
acolia, ictericia y vémitos de 72 horas de evo-
lucién. A su ingreso, se constata paciente en
buen estado general, febril (38°C) e ictericia
generalizada.

Los estudios iniciales mostraron leucocitosis
(Glébulos blancos 15100/ ml Linfocitos 58 %,
Neutréfilos 37 %), anemia (Hemoglobina 8,3
g/dl, Hematocrito 25 %, MCV 84), hiperbilirru-
binemia (bilirrubina total 5.79 mg/dl a predo-
minio indirecto), Proteina C reactiva elevada
(169.5) y enzimas hepdticas alteradas (COT 43,
GPT 31, amilasa 4, lipasa 21, gamma GT 712). La
ecografia abdominal evidencié una vesicula
con contenido en su interior de 5x3 mm, com-
patible con lito (Figura 1). Por probable diag-
noéstico de colangitis, inicia tratamiento anti-
biético endovenoso con ampicilina-sulbactam
150 mg/kg/dia. Se realiza laboratorio control,
informandose valor de lipasa de 488, por lo
cual se reinterpreta su diagnéstico a pancrea-
titis aguda secundaria a litiasis vesicular; resol-
viéndose espontdneamente a las 48 hs.

Figural.

— -
Colangiografia intraoperatoria.
Imagen intraoperatoria, de drenaje
de absceso hepatico.

Autor Responsable: Paula Abeledo. abeledo.paula@gmail.com
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REPORTE DE CASOS

Como plan de estudio para evaluar posibles
etiologias de litiasis vesicular y por no pre-
sentar factores de riesgo para la misma, se
acuerda junto al servicio de cirugia la reali-
zacion de una colangioresonancia; en la cual
se evidencia una imagen hepatica en regidon
subcapsular, en segmento IV A hepatico de
aproximadamente 18 x 17 mm que presenta
restriccion de sefial en 2 areas de la porcidon
central en la secuencia de difusidén y que re-
alza periféricamente tras la administracién
de gadolinio.

Se plantean como probables diagndsticos
diferenciales, absceso o lesidn congénita
de posible etiologia vascular. Se decide en
ateneo interdisciplinario la realizacién de
colecistectomia junto con la evaluaciéon de
las vias biliares por colangiografia intraope-
ratoria y evaluacién de la lesién hepatica.
En el acto quirdrgico, se constata absceso
hepaticoy vias biliares sin alteraciones ana-
tdmicas. Se drena material purulento de la
lesidn hepatica, tomando muestra para
cultivo y muestra para anatomia patolégi-
ca de biopsia hepaticay lito (Figura 2).

El cultivo de lesién resulta positivo para
Escherichia coli. Se rota antibioticoterapia
a ceftriaxona 50 mg/kg/dia + metronida-
zol 30 mg/kg/dia. Tras completar 9 dias de
tratamiento endovenoso presenta mejoria
clinica, pardmetros de laboratorio y de la
imagen ecografica.

Figura 2.

Ecografia abdominal.

Higado, forma y tamafo conservado, eco-
estructura homogénea. Via biliar intra y
extrahepdatica, no dilatada. Vesicula, pare-
des finas, contiene en su interior adherida
a la pared anterior imagen de bordes de-
finidos, hipoecoica heterogénea con éarea
hiperecogénica de 5 x 3 mm que produce
tenue sombra acustica posterior.

Discusion

El absceso hepdtico es una patologia infre-
cuente en la edad pediatrica, que requiere
una alta sospecha clinica para su diagnosti-
co. La edad mas frecuente de presentaciéon
es a los 5 anos de edad . Se presenta con
mayor frecuencia en los paises en vias de
desarrollo, con una incidencia en Brasil de
1/138 admisiones e India con 79/100.0001.
En nuestro pais, son escasas las publicacio-
nes sobre esta patologia.

Se describe una mayor frecuencia en va-
rones."? Los factores predisponentes, en
nuestro medio, son inmunodeficiencias,
desnutricion y parasitosis. Las manifesta-
ciones clinicas son inespecificas. Los sinto-
mas mMmas frecuentes son la fiebre prolon-
gada, que no fue asi en el caso de nuestro
paciente, que presentd un uUnico registro
febril al ingreso de su internacion 3. Segun
un estudio realizado en el Hospital de niflos
Ricardo Gutierrez, de los 20 casos reporta-
dos, el 100% presentd fiebre y el 60% sin-
drome febril prolongado como Unica ma-
nifestacién . Por este motivo, en principio
se descarté la sospecha de absceso hepa-
tico, por no presentar clinica compatible y
se sospechd lesién congénita de probable
etiologia vascular, siendo el hemangioma
el tumor hepatico benigno mas frecuente
en la infancia; ya que posee una incidencia
del 1 al 2,6% en recién nacidos y hasta del
10% en niflos de un afo de edad. Siendo la
afectaciéon de érganos extracutaneos, el hi-
gado es el mas frecuente 4.

Lo que generd controversia en este caso, es
gue presentaba leucocitosis con aumento
de PCR y de enzimas hepaticas, por lo cual,
no se descartd la sospecha infecciosa. Di-
chos pardmetros de laboratorio aumenta-
dos, se encuentran descritos en los estudio
realizados por Yu-Lung Hsuy coly Carballo
y col; donde evidenciaron estos valores au-
mentados en los pacientes estudiados '*°

El estudio realizado por el Hospital Gu-
tierrez entre el aflo 2009 y 2015, informd
gue el agente etioldgico de AH pidgenos
mas frecuente en edad pediatrica es el
Staphylococcus aureus, presentando so-
lamente un caso de etiologia por E.coli
1. Otros autores como Yu-Lung Hsu y col,
describieron en un estudio retrospectivo
realizado en Taiwan, que el germen mas
frecuente hallado fue la K. pneumoniae y
Streptococcus spp.®

ANO 2024; VOL. 15 (2)



Respecto al tratamiento, teniendo en cuenta
la causa etioldgica infecciosa, se recomienda
realizar tratamiento antibiético endovenoso
de 2-4 semanas, continuando via oral hasta
6 semanas 2, segun el agente etiolégico res-
catadoy la sensibilidad antibidtica. Otros au-
tores, plantean la duracién del tratamiento
dependiendo si se realiza drenaje quirdrgico,
2 a3semanasy sin drenaje se puede prolon-
gar por 4 a 6 semanas."®

En conclusién, se debe considerar dicho
diagndstico en un paciente que presenta
dolor abdominal y fiebre, con hallazgos en
el laboratorio de leucocitosis y valores de
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Urticaria vasculitis en paciente pediatrico.

A propésito de un caso.

Belén Oterd, Nicoldas Fantozzi', Sofia Vargas'

Resumen

La Urticaria Vasculitis (UV) es una vasculitis
de pequenos vasos poco frecuente en la in-
fancia, gue se manifiesta con lesiones urti-
cariales y que se confirma histoldgicamente
por la presencia de vasculitis leucocitoclasti-
ca necrotizante. Puede estar acompafada o
no de afectacion sistémica, y la presencia de
hipocomplementemia se asocia a mal pro-
néstico. No existe un tratamiento especifico
para esta enfermedad, los farmacos mayor-
mente utilizados son los antihistaminicos,
los cuales solo disminuyen la tumefaccion y
el dolor de las lesiones.

Abstract

Urticarial Vasculitis (UV) is a rare small ves-
sel vasculitis in childhood, which manifests
with urticarial lesions and is histologically
confirmed by the presence of necrotizing
leukocytoclastic vasculitis. It may or may not
be accompanied by systemic involvement,
and the presence of hypocomplementemia
is associated with poor prognosis. Antihista-
mines are the first line of treatment.

Introduccion

La UV es un subtipo de vasculitis de peque-
Aos vasos que se caracteriza clinicamente
por presentar lesiones dolorosas, que pue-
den generar ardor y en menor frecuencia
prurito, las mismas duran mas de 24 ho-
ras e histolédgicamente se caracterizan por
presentar vasculitis leucocitoclastica. A di-
ferencia de la urticaria aguda en donde el
sintoma principal es el prurito y cada lesion
individual dura menos de 24 hs.

La UV puede ser de origen idiopatica o estar
asociada a enfermedades sistémicas como

! Hospital General de Nifios Pedro de Elizalde
Autor Responsable: Belen Otero. oterobilu@gmail.com

infecciones, enfermedades autoinmunes
(Lupus Eritematoso Sistémico) o estar aso-
ciada a sindromes paraneoplasicos; cuando
se asocia a enfermedades sistémicas suele
asociarse con hipocomplementemia.

Es una entidad poco frecuente en pediatria,
representando solo el 5% de las urticarias
cronicas. Los mecanismos de accién siguen
siendo desconocidos; sin embargo, varios
autores apoyan la hipdtesis de que la enfer-
medad puede ser causada por una reaccién
de hipersensibilidad de tipo lll frente a anti-
genos aun no dilucidados. Estos antigenos
pueden provocar el desarrollo de complejos
inmunes circulantes, complemento y de-
poésito de éstos en las paredes de los vasos
sanguineos. La via clasica del complemento
también puede ser activada por estos anti-
genos. ?

En el laboratorio, los reactantes de fase agu-
da se encuentran aumentados. La presencia
de hipocomplementemia y de anticuerpos
antinucleares se asocian con un mal pronds-
tico de la enfermedad con afectacion sisté-
mica presente. Sin embargo, estos hallazgos
son excepcionales en nifnos. ?

Los sintomas sistémicos mas comunes son
fiebre, malestar general, artralgia y/o artritis
transitoria y migratoria. Puede presentarse
con afectacidn multisistémica, incluida del
tracto gastrointestinal, nefritis, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica y asma, he-
patoesplenomegalia, epiescleritis, uveitis y
conjuntivitis.

Presentamos a continuacién el caso de un
paciente de 6 afos con clinica sugerente
de UV y confirmacién con biopsia cutanea.

Caso clinico

Paciente masculino de 6 afios, con antece-
dentes de dermatitis atdpica, consulta por

Trabajo recibido el 29 febrero 2024 y aceptado el 24 septiembre 2024



presentar exantema de tipo urticariforme
en miembros de 5 dias de evolucién, aso-
ciado a registros febriles. Las lesiones eran
dolorosas y pruriginosas, con sensacion de
guemazdén, asociadas a artralgias y edemas
de pies y manos. Las lesiones urticarianas
individuales persistian por mas de 24 horas.
Al examen fisico, presentaba lesiones macu-
lo eritematosas violdceas a predominio en
miembros inferiores, que no desaparecen a
la vitropresion (imagen ).

Los exdmenes complementarios arrojaron
leucocitosis y eritrosedimentacion acelera-
da. La evaluacion del complemento fue nor-
mal. Se solicitaron serologias para Mycoplas-
ma, Parvovirus 'y COVID 19, las cuales fueron
negativas. Se evalud en forma conjunta con
Dermatologia y se tomo biopsia de las lesio-
nes que informo vasos levemente dilatados,
con endotelio prominente y escaso infiltra-
do polimorfonuclear, confirmando el diag-
nostico de UV.

Se inicid tratamiento antihistaminico con
buena evolucidn, resolviendo sintomatologia.

Figura 2.
4

Lesiones urticarianas de mas de 5 dias de
evolucion en miembros inferiores.

REVISTA PEDIATRICA ELIZALDE

Discusion

La UV es una patologia de baja prevalencia
en la infancia. Se debe considerar en pa-
cientes pediatricos como diagndstico dife-
rencial de otras patologias dermatoldgicas,
hematoldgicas, reumatoldgicas e infeccio-
sas.

Es importante descartar compromiso sis-
témico asociado, sobre todo cuando se
acompafa de sintomas extracutaneos (fie-
bre y/o artralgias, los mas frecuentes) o hi-
pocomplementemia, la cual,como se men-
ciona anteriormente, constituye un factor
de mal prondstico. Aquellos pacientes con
hipocomplementemia comuiUnmente pre-
sentan sintomas constitucionales, artralgia
o artritis, serositis, glomerulonefritis, con-
juntivitis y dolor abdominal recurrente.

En un estudio multicéntrico retrospectivo
realizado en un centro pediatrico de reu-
matologia en Oman se ha demostrado que
un 36% de los pacientes con diagndstico
de Lupus Eritematoso Sistémico han teni-
do también diagndstico de Urticaria Vas-
culitis, demostrando una gran incidencia
en estos pacientes. 3

En el caso de nuestro paciente, al presen-
tar fiebre, artralgias y edema, se sospeché
patologia reumatolégica, se realizaron exa-
menes complementarios con hemograma,
eritrosedimentacién, proteina C reactiva
los cuales arrojaron resultados normales.
También resultaron negativos el factor reu-
matoideo y los anticuerpos antinucleares.
Ante la mejoria clinica y la normalidad de
los exdamenes complementarios, se des-
carté la enfermedad reumatologia. Tam-
bién se descarté infeccién viral a través de
serologias.

El diagnoéstico definitivo se realiza con
biopsia de la lesién en busca de patrén ca-
racteristico donde se observan células en-
doteliales tumefactas, edema en dermis y
necrosis fibrinoide en la pared de los vasos
con infiltrado dérmico variable. #

Si bien no existe un tratamiento especifi-
co para la UV, los antihistaminicos son el
primer escaldn de tratamiento farmacolo-
gico, aunque son so6lo efectivos para la dis-
minucién de la tumefaccion y del dolor de
las lesiones cutaneas. Los corticoides son
Utiles para disminuir la inflamacién me-
diada por inmunocomplejos, pero su uso
debe ser el menor tiempo posible por los
efectos adversos que presentan. También
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se ha demostrado que el uso de agentes Conclusion

biolégicos como el Omalizumab ha sido

beneficioso en nifos que no responden a Debe considerarse el compromiso sistémi-
los corticoides demostrando buena eficacia  co en pacientes con UV asociada a sintomas
y tolerabilidad.® extracutaneos y acompafada de disminu-

cién del complemento,

Referencias

1.

2.

Moreno-Sudrez F, Pulpillo-Ruiza A, Zulueta Doradob T, Conejo-Mir Sdncheza J. Urticaria
Vasculitis: estudio retrospectivo de 15 casos. Actas Dermosifiliogr. 2013; 104(7); 579-585.
Imbernén-Moya A, Vargas-Laguna E, Burgos F, Fernandez-Cogolludo E, Aguilar-Martinez
A, Gallego-Valdés MA. Urticaria vasculitis in a child: a case report and literature review. Clin
Case Rep. 2017 Jun 21;5(8):1255-1257. doi: 10.1002/ccr31027. PMID: 28781836.

Al Kamzari A, Al Musalhi B, Al Abrawi S, Al-Zakwani |, Abdwani R. Urticarial vasculitis in pe-
diatric systemic lupus erythematosus. Pediatr Dermatol. 2020 Jul;37(4):651-655. doi:10.1111/
pde.14184.

. Lopez Mateos A, Sanchez Pujol MJ, Silvestre Salvador JF. La biopsia cutanea en la urticaria

crénica: cuando realizarla, qué buscar y dénde hacerlo. Actas Dermosifiliogr. 2021; 112: 406-
--413. doi:10.1016/j.ad.2020.11.016A.

Rattananukrom T, Svetvilas P, Chanprapaph K. Successful treatment of normocomplemen-
temic urticarial vasculitis with omalizumalb: A report of three cases and literature review.
Asian Pac J Allergy Immunol. 2020 Dec;38(4):286-289. doi: 10.12932/AP-050918-0402. PMID:
30660172.



Miocarditis

Julio Biancolini’

Introduccion

El término miocarditis hace referencia a
una inflamacién del musculo cardiaco, que
puede tener su causa en infecciones, sus-
tancias toxicas o procesos autoinmunita-
rios (tabla ).

La incidencia es dificil de estimar ya que
muchos casos son asintomaticos o poco
sintomaticos, pero se cree que afecta al
0.05% de la poblacién pediatrica, siendo
mas frecuente en varones que en mujeres.
Se la puede clasificar de acuerdo con la
duracién de los sintomas en miocarditis
aguda o crdnica. Miocarditis aguda, impli-
ca un tiempo corto desde el inicio de los
sintomas y el diagndéstico (generalmen-
te <1 mes). La miocardiopatia inflamatoria
croénica, indica inflamacion del miocardio
con miocardiopatia dilatada establecida o
fenotipo hipocinético no dilatado, general-
mente con una duracién mas prolongada
de los sintomas (> 1 mes).

La etiologia mas frecuente es la infeccio-
sa, siendo las infecciones virales la princi-
pal causa de miocardiopatias inflamatorias

Tabla 1. Etiologia de la miocarditis

adquiridas.Los virus aislados con mas fre-
cuencia son los Enterovirus, Adenovirus,
Parvovirus B19, Herpes virus tipo 6, virus de
Epstein-Barr y citomegalovirus.

Todavia existen controversias acerca de los
mecanismos que determinan la transicién
del desencadenante inicial a la inflama-
cién miocardica y de la lesién miocardica
aguda a la disfunciéon crénica. Hasta la fe-
cha, no se sabe qué virus, ademas de los
enterovirus, pueden causar dafo tisular di-
recto en humanos o actuar principalmente
como desencadenantes de dafio mediado
por autoinmunidad o ambos.

Las células infectadas produciran sustan-
cias (interferdén, interleuquinas) que acti-
varan la respuesta inmune, protagoniza-
da inicialmente por la inmunidad innata
y posteriormente por la adquirida. El me-
canismo de lesién tisular es doble: tanto
el virus (puede provocar apoptosis) como
la propia respuesta inflamatoria pueden
producir destruccion tisular. Luego, habi-
tualmente, la respuesta inmunolégica se
atenula y el virus desaparece. El corazén
puede recuperarse integramente o pre-

INFECCIOSAS | NO INFECCIOSAS

Autoinmune: lupus eritematoso sistémico, sarcoidosis, sindro-

Virales: Enterovirus (coxsackie, echovirus), Adenovirus,
Parvovirus B19, Influenza, Citomegalovirus, Epstein-
Barr, Herpes virus 6, HIV, Variceala, Sarampién, Rubéo-
la, Hepatitis.

Bacterianas: micobacterias, estafilococo, neumoco-
co, salmonella, Haemophilus, estreptococo, Legione-
lla, Coxiella burnetti, Borrelia burgdolferi, listeria, lep-
tospira, difteria.

Hongos: Aspergillus, Histoplasma, Candida.

Pardsitos y protozoos: Toxoplasma, T. cruzi, esquisto-
soma.

' Médico especialista en cardiologia pediatrica.

me de sjogren, sindrome de Churg Srauss, granulomatosis de
wegener, arteritis de Takayasu, miocarditis de células gigantes,
dermatomiositis, artritis idiopatica juvenil sistémica, enfermedad
de Kawasaki.

Toxinas: antraciclinas, catecolaminas, citosinas, cocaina, alcohol,
farmacos de quimioterapia.

Alergia/hipersensibilidad: Tetraciclinas, sulfonamidas, penicili-
nas, isoniazida, infliximab, clozapina.

Patégenos fisicos: arsénico, litio, irradiacion, hipotermia, golpe
de calor.

Unidad de Cardiologia del Hospital General de Nifios Pedro de Elizalde
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sentar secuelas por el proceso de cicatri-
zaciéon (miocardiopatia dilatada). Por otro
lado, también es posible una persistencia
de la respuesta inflamatoria (miocardiopa-
tia inflamatoria) o la no eliminacién del vi-
rus (miocardiopatia virica).

Evaluacién diagnéstica

Cuadro clinico

La forma de presentacidn clinica de la mio-
carditis es muy diversa y va desde el dolor
toracico de tipo isquémico hasta el sincope
o la insuficiencia cardiaca aguda. Aunque la
mayoria de los pacientes presentan sinto-
mas leves o alteraciones electrocardiografi-
cas transitorias, la miocarditis puede causar
también insuficiencia cardiaca aguda y has-
ta shock cardiogénico que pone en peligro
la vida del paciente.

El dolor toracico es el sintoma mas frecuen-
te (85%-95% de los casos), seguido de dis-
nea (19%-49% de los casos), mientras que
el sincope ocurre en aproximadamente 6%.
La fiebre es comun (alrededor del 65%),
mientras que otras manifestaciones prodré-
micas, como sintomas similares a los de la
gripe, trastornos gastrointestinales, dolor de
garganta o infecciones del tracto respirato-
rio, pueden haber precedido a la fase agu-
da por unos pocos dias o semanas, con una
prevalencia que oscila entre el 18% y el 80%.
En ocasiones, pueden presentarse con dis-
funcién sistélica del ventriculo izquierdo,
arritmias ventriculares o shock cardiogénico
(es decir, miocarditis fulminante) que repre-
sentd en algunos estudios, hasta el 8,6 % del
total de casos.

Al recopilar el historial del paciente, la aten-
cién debe centrarse en causas especificas,
incluida la exposiciéon reciente a drogas o
sustancias téxicas, viajes a areas donde los
virus asociados con la miocarditis aguda,
son endémicos.

ECG

Si bien no existe ningun hallazgo especifi-
co, suele presentarse alterado en el 85% de
los pacientes. Se debe realizar un electro-
cardiograma de 12 derivaciones a todos los
pacientes con sospecha de miocarditis. La
elevacion del segmento ST simulando un
infarto agudo de miocardio es la anomalia
mas frecuentemente observada, las deriva-
ciones inferiores y laterales son las mas co-
munmente involucradas. El ancho de QRS

> 120 ms, el blogueo auriculoventricular, la
bradicardia sintomatica o taquicardia y las
arritmias ventriculares, deben aumentar la
sospecha de miocarditis aguda y sugerir for-
mas de alto riesgo.

Biomarcadores

Las troponinas cardiacas indican claramente
miocarditis aguda tras haberse descartado
otras posibles causas de necrosis miocardi-
ca. La elevacién de troponinas cardiacas | o
T es mas frecuente que la de la creatincina-
sa MB, y unas concentraciones persistente-
mente altas indican necrosis persistente. Se
puede determinar las concentraciones de
péptido natriurético cerebral (BNP) o su pro-
hormona aminoterminal (NT-proBNP) ante
la sospecha de insuficiencia cardiaca, pero
unos valores normales no descartan el diag-
nostico de miocarditis.

La PCR viral en sangrey, sobre todo, en mio-
cardio (cuando se realiza la biopsia endomio-
cardica), permiten establecer el diagndstico
etioldgico.

Las serologias virales, por el contrario, no
han demostrado tener gran utilidad.

Ecocardiograma

La ecocardiografia continda siendo el mé-
todo clave para analizar la funcidn ventri-
cular ante la sospecha de miocarditis y es
Util para descartar otras entidades como
las valvulopatias. Asi pues, se deben realizar
exploraciones ecocardiograficas en el mo-
mento de la presentacion inicial y durante
el seguimiento a todos los pacientes con
sospecha de miocarditis. Sin embargo, los
sighos observados son inespecificos, desde
disfuncién ventricular general o anomalias
segmentarias de la contractilidad hasta dis-
funcion diastélica y derrame pericardico.

De forma caracteristica, en la presentacion
fulminante se observan unas cavidades de
tamafio normal, disfuncién ventricular se-
vera e incremento del grosor de las paredes
por edema. El grado de disfuncidén ventricu-
lar izquierda, asi como la presencia de dis-
funcién del ventriculo derecho, se correla-
cionan con el prondstico.

Resonancia nuclear magnética

El diagndstico se basa en la deteccién de al-
teraciones como la hiperemia (aumento de
intensidad en secuencias potenciadas en T1
tras la administracién de gadolinio en fase
precoz), edema (aumento de intensidad de



la sefial del musculo cardiaco en T2) y necro-
sis o fibrosis (captaciéon tardia de gadolinio
subepicardica o transmural en T1). La pre-
sencia de 2/3 criterios permite establecer
el diagnodstico. En pacientes adultos esta
descrita una precisién diagndstica de estos
criterios del 79%, una sensibilidad del 81%
y una especificidad del 71%. Actualmente,
técnicas como el T1y T2 mapping, permiten
incrementar la sensibilidad de la resonancia
magnética.

A menos que ocurran brotes recurrentes, el
edema tiende a disminuir 4 semanas des-
pués del inicio de la enfermedad. Por lo tan-
to, para confirmar o descartar de manera
confiable la inflamacién del miocardio, la
RNM cardiaca debe realizarse dentro de las 2
a 3 semanas posteriores al inicio de los sinto-
mas, aungue la precisidon puede ser menor
durante los primeros dias.

La RNM cardiaca también es util en el se-
guimiento de la miocarditis aguda y gene-
ralmente se realiza de 6 a 12 meses después
del evento indice.

Biopsia endomiocdrdica

El diagndstico de certeza se establece me-
diante la biopsia endomiocardica (BEM)
con la presencia de inflamacién (presencia
de 214 células mononucleares con =7 linfo-
citos CD3 por mm2) y necrosis no secun-
daria a isquemia. En caso de inflamacién
sin necrosis, se habla de miocarditis bor-
derline. En la BEM es importante obtener
muestras para realizar PCR viricas.

La sensibilidad de la BEM es relativamente
baja cuando se evalla con la tincién estan-
dar de hematoxilina eosina, ya que los si-
tios de muestreo no siempre se correspon-
den con la distribucion de la inflamacion.
La sensibilidad se puede aumentar aumen-
tando el nUmero de muestras recolectadas
por encima del nidmero minimo recomen-
dado (de 4 a 6 muestras).

En la practica clinica, la BEM, al tratarse de
una técnica invasiva no exenta de riesgo,
se realiza en ocasiones muy seleccionadas.
Habitualmente, el diagndstico de sospecha
se establece mediante la clinica y las prue-
bas complementarias no invasivas.

Tratamiento
El dnico tratamiento que ha demostrado

mejorar el prondstico, son las medidas de
soporte. Se debe tratar a los pacientes he-

modinamicamente inestables en unida-
des de cuidados intensivos. En pacientes
con disfuncién ventricular severa, sobre
todo en casos de miocarditis fulminante,
puede ser necesario la utilizacion de asis-
tencia circulatoria, habitualmente ECMO
(extracorporeal membrane oxygenation).
En cuanto a los pacientes con estabilidad
clinica, se recomienda el tratamiento de
insuficiencia cardiaca con los mismos far-
macos que para otras etiologias. El mo-
mento concreto en que se debe retirar
estos farmacos tras la recuperacion de la
funcidn ventricular no esta bien definido.
Por lo que respecta a los farmacos anti-
inflamatorios no esteroideos, no se reco-
mienda su empleo.

En cuanto al tratamiento especifico, en la
fase aguda no existen estudios randomi-
zados gue apoyen un tratamiento espe-
cifico. Son numerosas las publicaciones
que describen experiencias positivas con
el uso de farmacos antivirales, tratamiento
inmunosupresor o inmunomodulador. El
uso de interferén-p podria ser de utilidad
en algunos casos (enterovirus, adenovirus
y PVBI19). Al tratarse de una enfermedad
con un elevado potencial de recuperacidén
espontanea, no puede descartarse que di-
cha mejoria sea atribuible a la evoluciéon
normal de la propia enfermedad.

Para los pacientes que presentan dete-
rioro progresivo de la funcién ventricular
a pesar del tratamiento convencional, la
BEM es esencial para diagnosticar causas
potencialmente tratables como la miocar-
ditis de células gigantes o la miocarditis
eosinofilica. En pacientes con disfuncién
ventricular crénica, inflamacion en la biop-
sia y PCR virica negativa, algunos estudios
han demostrado mejoria con el uso de tra-
tamiento inmunosupresor.

Prondstico

La miocarditis viral aguda, mejora espon-
taneamente en mas del 60% de los pacien-
tes que reciben un tratamiento conven-
cional para la insuficiencia cardiaca. Por lo
tanto, para estos pacientes suele bastar un
seguimiento estrecho. Sin embargo, una
parte de nuestros pacientes, puede desa-
rrollar una miocardiopatia dilatada, fallecer
o presentar una disfuncidén ventricular se-
veray precisar un trasplante cardiaco.
Entre los factores que han sido asociados
a un peor pronoéstico destacan el grado



de disfuncién del ventriculo izquierdo, la
disfuncién ventricular derecha, la presen-
cia de trastornos de la conduccion (QRS
ancho), las taquicardias ventriculares o la
captacion tardia de gadolinio en la reso-
nancia magnética.
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Cardiopatias congénitas acianéticas - parte 2

Maria Fernanda Biancolini’

Comunicacion interauricular (CIA)
Representa el 10-15% de las cardiopatias
congénitas. Es un defecto en el septum
interauricular. La mayoria son defectos
aislados, y son mas frecuentes en mujeres
(2/1), con una tasa de recurrencia familiar
del 7-10%. Algunos casos estan asociados
a sindromes genéticos, como el Sindrome
de Holt-Oram, Sindrome de Noonan o
Sindrome de Treacher-Collins.

Se debe diferenciar del foramen oval per-
meable (FOP), que su presencia es funda-
mental en la vida fetal para que la sangre
oxigenada que proviene de la placenta al-
cance en su Mayor proporciéon las cavida-
des izquierdas y la aorta para irrigar prefe-
rentemente el sistema nervioso central y
el corazén del feto. El FOP se cierra en vida
posnatal en forma espontanea debido al
descenso de las presiones pulmonares y
aumento de las presiones sistémicas. El
FOP permanece permeable en el 20 a 30
% de las personas sanas y no se considera
una CIA ni un hallazgo patolégico.

Fisiopatologia

La presencia de una CIA permite el pasaje
de sangre entre ambas auriculas (cortocir-
cuito). La direccién del flujo de sangre va
a depender, en ausencia de otras lesiones
cardiacas asociadas, de las presiones y las
resistencias vasculares pulmonaresy sisté-
micas.

Luego del nacimiento, las presiones pul-
monares descienden progresivamente en
las primeras 4 a 6 semanas de vida, favore-
ciendo que el cortocircuito sea de izquier-
da a derecha. En este caso la sangre oxi-
genada de la auricula izquierda (Al) pasa
a través del defecto hacia la auricula dere-
cha (AD) que tiene sangre desoxigenada.
En condiciones normales, el volumen de
flujo de sangre en la circulaciéon pulmonar
(Qp) es similar al volumen de sangre en
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la circulaciéon sistémica (Qs) y su cociente
(Qp/Qs) es 1/1. En caso de un cortocircuito
intracardiaco sera >1, tanto mayor cuanto
mas flujo de sangre pase a través del de-
fecto. El pasaje de sangre de izquierda a
derecha genera sobrecarga de volumen
de las cavidades derechas con dilatacion
de la AD, del ventriculo derecho (VD), de la
arteria pulmonar (AP) y generando hiper-
flujo al pulmon.

La respuesta natural de la vasculatura pul-
monar es aumentar las presiones para de-
fenderse del aumento de flujo. En forma
crénica, en el adulto jéven, esto puede ge-
nerar una remodelacion de la vasculatura
pulmonar con aumento de las resistencias
vasculares pulmonares que pueden au-
mentar la presién pulmonar y hasta inver-
tir el cortocircuito a través de la CIA sien-
do en este caso de derecha a izquierda y
generando cianosis por mezcla de sangre
desoxigenada del lado derecho con la oxi-
genada del lado izquierdo.

Anatomia y clasificacion

Las ClAs se clasifican segun a su ubicacion
en el tabique:

CIA tipo Ostium Secundum (CIA-OS): Es
la mas frecuente (70%). En la zona central
del septum, alrededor del foramen oval.
El tamafno es muy variable, en ocasiones
puede ser multiple (cribiforme).

CIA tipo Ostium Primum (CIA-OP): 20% .
Caudal al foramen oval. Suele ser un de-
fecto amplio y asocia anomalias de las
valvulas auriculo ventriculares (canal auri-
culoventricular parcial o transicional) y de-
fectos del septum interventricular (canal
auriculoventricular completo).

CIA Seno Venoso Superior e Inferior (CIA-
SVSy CIA-SVI): 10%. Posteriores al foramen
oval, y superiores o inferiores al mismo, en
la zona de drenaje de las venas cavas supe-
rior e inferior respectivamente. La CIA-SVS
tipicamente se asocia a anomalia parcial
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del drenaje de las venas pulmonares de-
rechas hacia vena cava superior o hacia la
AD.

CIA del Seno Coronario (CIA-SC): Menos
del 1%. Suele ser ampliay encontrarse en la
desembocadura del seno coronario. Suele
asociar una vena cava superior izquierda
persistente que drena en el techo de la Al.

Historia natural y presentacion
clinica
El FOPy las CIAs de pequefio tamafio (<5-6
mm) suelen tener un Qp/Qs<1,5, no produ-
cen repercusion hemodindamica y su Unico
riesgo potencial seria la posibilidad de em-
bolia paraddjica (por flujo de derecha a iz-
quierda a través de la CIA generando el pa-
saje de un trombo desde el circuito venoso
o AD al circuito izquierdo o arterial).
Las ClAs de tamafio mediano (> 5-6 mm) y
ClAs grandes (> 8 mm) se suelen caracte-
rizar por Qp/Qs >1,5. Sin embargo, no sue-
len provocar ningun sintoma durante la
infancia, ya que la sobrecarga derecha que
producen se tolera bien durante afos. En
ocasiones pueden predisponer a infeccio-
nes respiratorias de repeticién. Ocasional-
mente algunos lactantes pueden presen-
tar retraso ponderoestatural.

A partir de la 3°-4% década de la vida pue-

den aparecer sintomas:

e Taquiarritmias supraventriculares, como
Fibrilacién Auricular o Flutter, por au-
mento del tamafo de la AD.

¢ [nsuficiencia cardiaca, por sobrecarga
de volumen y/o disfuncion de cavidades
derechas.

¢ Hipertensiéon pulmonar (HP) por aumen-
to de las resistencias vasculares pulmona-
res. En un 5-10% de los pacientes, aparece
de forma reactiva al hiperflujo pulmonar
crénico. La hipertension pulmonar (HP)
significativa provoca que el shunt a ni-
vel de la CIA se invierta, dando lugar al
sindrome de Eisenmenger.

Diagnéstico

A. Examen cardiovascular

Las ClAs pequefias no suelen tener una ex-

ploracién cardiovascular positiva. En ClAs

hemodindmicamente significativas, se de-

tectan signos secundarios a la sobrecarga

derecha.

e Soplo sistélico eyectivo en foco pulmo-
nar: por aumento del flujo sanguineo a

través de valvula pulmonar. La CIA NO
SOPLA porgue la velocidad de la sangre
a través del defecto es baja, ya que hay
poco gradiente entre las presiones de la
Alyla AD.

e También es caracteristico el desdobla-
miento amplio y fijo del 2do ruido: en una
CIA, hay paso de mayor cantidad de san-
gre a través de la valvula pulmonar, por
lo que el componente pulmonar del se-
gundo ruido esta ampliamente retrasado
independientemente del momento del
ciclo.

e En las CIAs hemodinamicamente signi-
ficativas, soplo protomesodiastdélico en
foco tricuspideo por hiperaflujo a través
de la valvula tricuspide.

e Solo en el caso en las CIAs con gran so-
brecarga hemodinamica puede palparse
el latido del VD hiperdindmico.

B. Electrocardiograma

En las CIAs pequefias no hay alteraciones.

En las CIAs con sobrecarga hemodinamica

se pueden detectar los siguientes hallaz-

gos:

e Eje de QRS desviado a la derecha.

¢ |ntervalo PR ligeramente prolongado, so-
bre todo en los pacientes mayores.

e Crecimiento auricular derecho (onda p
pulmonar)

e Patrén rsR’ o RSR' en V1, tipico de sobre-
carga de volumen de VD

C. Radiografia de torax

En las CIAs pequefias no hay alteracio-

nes. En caso de CIA con repercusion

hemodindmica se observara:

e Cardiomegalia, a expensas de dilataciéon
de ADy VD.

* Arco medio saliente del tronco de la arte-
ria pulmonar.

e Aumento de la vascularizacién pulmonar
(hiperflujo pulmonar).

D. Ecocardiograma Doppler

El ecocardiograma es la primera linea
diagndstica para todos los pacientes con
sospecha de CIA. Proporciona informacion
anatdmica (tamano, localizacién, relacidén
con las estructuras adyacentes, lesiones
asociadas) y funcional (grado de dilatacién
de cavidades derechas, movimiento del
septum interventricular que se puede alte-
rar por la sobrecarga de volumen, direccion



y magnitud aproximada del cortocircuito y
estimar la presidn pulmonar).

La ecocardiografia transtoracica suele ser
suficiente para establecer el diagnéstico
definitivo y medir el tamafo del defec-
to, aunque su precision es algo inferior a
la transesofagica, sobre todo para definir
los bordes del defecto. La ecocardiografia
transesofagica se empleard en aquellos pa-
cientes con mala ventana acustica (nifos
de mayor edad) y para definir los bordes
y medir con exactitud la CIA en los nifios
candidatos a cierre percutaneo. Es espe-
cialmente Util para detectar una CIA-SC y
para identificar la presencia de un Drenaje
Venoso Pulmonar Anémalo Parcial asocia-
do a la CIA.

E. Cateterismo cardiaco diagndstico

El cateterismo se realiza cuando se indi-
ca el cierre con dispositivo percutaneo.
En raras ocasiones es necesario cateteris-
mo sdélo para fines diagndsticos, habitual-
mente por la sospecha de componente de
hipertensién pulmonar o determinadas le-
siones asociadas.

F. Resonancia Nuclear Magnética y To-
mografia Axial Computada

Muy eficaz para asegurar el drenaje de las
venas pulmonares en caso de dudas diag-
nosticas.

Cuidados generales en los
pacientes con CIA

No es necesario restriccion de la actividad
fisica.

No se recomienda profilaxis de la endo-
carditis bacteriana. Sin embargo, es muy
aconsejable el mantenimiento de correcta
higiene oral.

En pacientes con datos de repercusiéon
hemodinamica se realizard vacunacién an-
tigripal anual (en > 6 meses) y tratamiento
estacional del VRS (en < 2 afios).

Se desaconseja la realizacion de buceo
profesional.

Tratamiento

Tratamiento médico

No suele ser necesario. En casos de datos
ecograficos de sobrecarga hemodinamica
(dilatacién de cavidades derechas, hipera-
flujo pulmonar) en los que se decida espe-
rar al cierre del defecto, se puede plantear

tratamiento diurético, con o sin tratamien-
to vasodilatador (IECAS).

Cierre del defecto

El cierre de una CIA esta indicado en nifios
siempre que exista un cortocircuito signifi-
cativo (crecimiento de cavidades derechas
y con Qp/Qs > 1,5).

La edad para el cierre electivo del defec-
to son los 3-5 afos. Se planteara cierre en
el Ter afo de vida Unicamente en los casos
con clinica y con mala respuesta al trata-
miento médico (lactantes con infecciones
respiratorias de repeticién, insuficiencia
cardiaca, hipertensién pulmonar, retraso
pondoestatural), aunque sean menores de
3 anos.

Tampoco es conveniente retrasarlo mu-
cho mas de las edades recomendadas por
la posibilidad de que la sobrecarga crénica
produzca cambios irreversibles en AD, VD o
circulacién pulmonar.

No estd recomendado el cierre de las ClAs
pequenas (<5-6 mm) o foramen oval per-
meable ya que tienen un buen prondstico,
excepto en los casos de adultos con ictus de
causa no aclarada, en los que se sospecha
embolia paraddjica, migrafas o sindrome de
platipnea-ortopnea.

El cierre del defecto en caso de enfer-
medad vascular pulmonar avanzada por
hipertensidn pulmonar esta contraindicado.

Cierre por cateterismo: Actualmente el cie-
rre de la CIA-OS, el tipo mas frecuente, se
realiza en mas del 80% de los casos de for-
ma percutdnea mediante la implantacidon
de dispositivo guiado por ecocardiografia
transesofagica. Sdélo se pueden benefi-
ciar de un cierre percutaneo las CIA-OS, y
ademas tienen que cumplir varios requisi-
tos para ser candidatas (entre otro, bordes
de tamafo adecuado para dar estabilidad y
apoyo al dispositivo). En caso de margenes
pequenos (especialmente el posteroinfe-
rior) y septum aneurismatico hay mayor
riesgo de embolizacién del dispositivo.

Es un procedimiento menos invasivo que
el quirdrgico (evita toracotomia y circula-
ciéon extracorpodrea), con baja tasa de mor-
talidad y de complicaciones, aunque no
libre de estas ultimas.

Ejercicio fisico post-implante: Sin limitacio-
nes, si la funcién ventricular es normal. Se
recomienda evitar deportes de contacto
por 3 a 6 meses.



Profilaxis de endocarditis: En los 6 meses
posteriores al procedimiento y después
sélo en caso de que persista cortocircuito
residual.

Deben cumplir 6 meses de tratamiento
antiagregante con acido acetilsalicilico.
Cierre por cirugia: Indicado en ClIAs que no
sean tipo Ostium Secundum (es decir, CIA-
OP, CIA-SV y CIA-SC) o de CIA-OS que no
cumplan criterios para cierre por dispositivo.
El cierre del defecto puede ser mediante
sutura directa o mediante la utilizacién de
un parche de pericardio heterdlogo (de
origen bovino). En casos de CIA-SVS con
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Enfoque clinico de pacientes con adenopatia

Gabriel Amayd', Carolina BermudeZ, Francisco Tonini', Carlos VazqueZ

Resumen

Las adenopatias periféricas constituyen
una de las consultas mas frecuentes en pe-
diatria. Se define como adenopatia a todo
ganglio linfatico mayor a 1 cm que se ubi-
gue a nivel cervical o axilaro mayoral5cm
a nivel inguinal. Sus causas mas frecuentes
corresponden a infecciones, seguidas por
las afecciones autoinmunes y oncoldgicas.
Las adenopatias periféricas en ninos sue-
len ser benignas y gran parte se resuelve
sin intervencién. La urgencia de la evalua-
cion esta determinada por la condicién del
paciente y la presencia o no de signos de
alarma. Una correcta anamnesis y un exa-
men fisico generalmente son suficientes
para identificar la etiologia. Los estudios
complementarios se indicardn cuando
haya evolucién térpida, sospecha de malig-
nidad, evolucion crénica y/o duda diagnds-
tica. El tratamiento dependera de la locali-
zacion, las caracteristicas de la adenopatia
y la presencia o no de signos de alarma.

En este articulo se presenta una actualiza-
cion del enfoque diagndstico de los pacien-
tes que consultan por adenopatia.

Introduccion

Se define como adenopatia a todo ganglio
linfatico mayor a 1 cm que se ubique a nivel
cervical o axilar, mayor a 1,5 cm a nivel ingui-
nal y mayor a 0,5 cm a nivel epitroclear.

Las adenopatias periféricas (AP) son una de
las afecciones médicas mas frecuentes en
pediatria. Se ha informado una prevalencia
de linfadenopatia palpable de 41 a 67 % en
nifos sanos. ¥ Esta elevada prevalencia po-
dria corresponder a un mayor tamano de los
ganglios linfaticos y a una mayor exposicion
a antigenos en comparacién con la pobla-
cién adulta. -9

El aumento del tamafo ganglionar puede
deberse a la proliferacion de los glébulos
blancos como reaccién a una infeccién local
o sistémica, o a un trastorno linfoproliferati-
vo. También puede darse la infiltracion del

ganglio por células inflamatorias o malignas,
asi como por supuracién secundaria a ne-
crosis tisular.

De acuerdo con el tiempo de evoluciéon se
pueden clasificar en agudas si presentan
una evolucién menor a 4 semanas, subagu-
das de 4 a 6 semanas y cronicas mayor a 6
semanas. @3 (A los fines practicos de este ar-
ticulo se consideraran 2 categorias: aguda y
crénica segun su duracidén sea menor o ma-
yor a 4 semanas). Otra forma de clasificar-
las es segun su localizacién: generalizadas
si afectan 2 o mas regiones no contiguas en
el contexto de una enfermedad sistémica, o
localizadas. ®

Las causas mas frecuentes de adenopatias
corresponden a infecciones, seguidas por
las afecciones autoinmunes y oncoldgicas,
siendo las Ultimas dos de menor frecuencia
en la poblacién preescolar. 2 (Tablas 1y 2)

Enfoque clinico

Anamnesis

Realizar una adecuada anamnesis nos per-

mitird, junto al examen fisico, identificar en

muchas oportunidades la posible etiologia.

Debe centrarse en los siguientes aspectos:

- Edad: la probabilidad de presentar un
proceso maligno es mayor conforme au-
menta la edad del paciente.

- Momento de aparicién: descartar patolo-
gias congénitas

- Duracién (menor o mayor a 4 semanas) ©

- Antecedentes personales:

- Medicaciéon: anticomiciales, antibioti-
cos, etc.

- Enfermedades previas: infecciones re-
currentes, asma, patologia odontolégi-
ca, enfermedades autoinmunes.

- Estado de vacunaciéon

- Sintomas de impregnacién: fiebre, pér-
dida de peso (10% del peso), sudoracion
nocturna, astenia.

- Sintomas asociados:

- Exantema o dolores articulares pue-

' Residencia de Pediatria. Hospital General de Nifios Pedro de Elizalde



causas mas frecuentes de adenopatias localizadas

Grupo
linfatico

Occipital

Postauricular

Preauricular

Submento-

niano

Submaxilar

Cervical

Supraclavi-
cular

Axilar

Epitroclear

Inguinal

Popliteo

Area de drenaje

Parte posterior del cue-
ro cabelludo, cuello

Cuero cabelludo region
parietal y temporal

Cuero cabelludo
anterior y temporal,
conducto auditivo an-
terior y pabellén auditi-
Vo, conjuntiva lateral y
parpados.

Piso de la boca
y labio inferior

Mejillas, nariz, labios,
lengua anterior,
glandula submandibu-
lar, mucosa bucal.

Cuello, craneo,
orofaringe

cuello inferior y medias-
tino.

Abdomen superior (iz-
quierda)

Brazo, pared toracica
anterior

y lateral superficial y pa-
red abdominal superior

Mano, antebrazo,
codo

Parte inferior del
abdomen,
genitales, piernasy
nalgas.

Parte posterior
de la piernay rodilla

Causas

Comunes: Tinea capitis, pediculosis,
picaduras de insectos, seborrea, exantema
sUbito Menos comunes: Rubéola, leucemia

Rubeola, exantema subito, pediculosis

Comunes: Infecciones conjuntivales
(adenovirus) Menos comunes: Enfermedad
por aranazo de gato

Infecciones de la boca (p. €j., gingivoestomatitis);
Infeccién por estreptococos del grupo B
(en lactantes <2 meses de edad)

Infecciones de la boca

Regién Anterior. Comunes: Infecciones de vias respi-
ratorias superiores, faringe, boca o cabeza y cuello;
adenitis bacteriana primaria; Tuberculosis; EBV; CMV;
enfermedad por arafazo de gato; Micobacteria no
tuberculosa

Menos comunes: toxoplasmosis; difteria; enfermedad
de Kawasaki, linfoma de Hodgkin

Regidn Posterior: Toxoplasmosis; EBV; rubéola

Linfornas o metéstasis. TBC

Comunes: enfermedad por arafazo de gato;
infecciones de la regién de drenaje

Menos comunes: brucelosis; Yersinia pestis;
toxoplasmosis; filariasis; enfermedad reumatolégica

Comunes: enfermedades virales; sarcoidosis; infeccion
de manos Menos comun: enfermedad por aranazo de
gato;

tularemia; sifilis secundaria; enfermedad reumatoldgica
de la mano o la muneca

Comunes: herpes genital primario; sifilis; infeccion
gonocdcica; linfoma Menos comun: Y. pestis; chancroi-
de; linfogranuloma venéreo; filariasis; enfermedad por
arahazo de gato; viruela del mono

Infeccion local



Causas de linfadenopatias generalizadas

Virus

Infecciosas Bacterias

Pardsitos
Hongos

Neoplasias

Inmunoldgicas

No Metabdlicas

infecciosas
Farmacos

Misceldneas

Epstein barr, Citomegalovirus, herpes, Adenovirus, Varicela zos-
ter, Rubéola Hepatitis B, Herpes 6, VIH

S. pyogenes, Brucelosis, Tularemia, Leptospirosis
Espiroquetas, Sifilis, Enfermedad de Lyme

Toxoplasmosis, Leishmaniasis, Malaria
Histoplasmosis, Coccidiomycosis, Blastomicosis
Primarias: Linfomas de Hodgkin, Linfomas no-Hodgkin,

Vasculitis (lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide),
Enfermedad del suero, Anemia hemolitica autoinmune, Enfer-
medad granulomatosa crénica

Enfermedad de Gaucher, Enfermedad de Niemann - Pick

Fenitoina, fenobarbital, carbamazepina, isoniazida, aspirina,
barbitdricos, penicilina, tetraciclina, yoduros, sulfonamidas,
alopurinol.

Sarcoidosis, Sindrome hemofagocitico, Enfermedad de Castle-
man, Histiocitosis de Langerhans, Hipertiroidismo, Acroderma-
titis papulosa (Sindrome de Gianotti-Crosti)

den orientar hacia la patologia oncol6-
gica, reumatoldgica o autoinmune
- Tos crénica: Tuberculosis, Sarcoidosis
- Lesiones cutaneas: infecciones por S.
aureus, S. pyogenes, virus herpes, Bar-
tonella.
- Exposicién:
- Personas cursando cuadros infeccio-
SOs.
- Ingesta de leche no pasteurizada (Bru-
celosis, Mycobacterium Bovis)
- Contacto con animales domeésticos o
salvajes (gatos, conejos, cabras, etc.)
- Contacto con personas con Tubercu-
losis
- Viajes recientes (Histoplasmosis o Y.
pestis)
- Actividad sexual.
- Historia personal o familiar de forunculosis.

Examen fisico

Debe realizarse un examen fisico detallado
en busca de posibles signos de alarma. Es-
tos nos orientaran a posibles causas no in-
fectoldgicas, aunque la tuberculosis puede
presentarse con signos de alarma y de gra-
vedad. En ese sentido, la apariencia gene-
ral, un descenso de peso y/o un crecimiento
menor al esperado pueden indicar una en-
fermedad crdnica o sistémica. Estos signos
estan detallados en la Tabla 3.

En cuanto a las caracteristicas del ganglio,
su ubicacién, tamano, consistencia, movili-
dad, dolor, signos de inflamacion local y fis-
tulas nos orientardn sobre su posible origen.
Son sugestivos de malignidad los ganglios
supraclaviculares, los de consistencia dura
pétrea, cuando se encuentran adheridos a
planos profundos o a otras adenopatiasy las
de gran tamafo (mayor a 3 cm). 67

Con respecto a la localizacién, las adeno-
patias generalizadas suelen ser causadas
por infecciones virales (EBV, CMV, HIV) o en-
fermedades sistémicas no infecciosas. Las
adenopatias cervicales bilaterales son habi-
tualmente una respuesta a infecciones por
virus respiratorios, infeccion viral sistémica
o faringoamigdalitis aguda. Las adenopatias
cervicales unilaterales pueden ser reactivas
a procesos infecciosos generalmente bacte-
rianos de oido o faringe, o ser consecuencia
de la infeccién bacteriana del propio gan-
glio. Estas ultimas son adenopatias de ma-
yor tamafo, dolorosas a la palpacién y que
presentan signos inflamatorios, caracteristi-
camente de curso agudo. Cuando se presen-
tan con curso crénico, se debe sospechar de
Micobacterias no tuberculosas, enfermedad
por arafazo de gato y Tuberculosis.

Ante la presencia de adenopatias inguinales,
ademas de indagar factores de riesgo para
enfermedades de transmision sexual, se de-



Banderas rojas / Signos de alarma

Alteracion del estado general

Ganglios supraclaviculares.

Adenopatias mayores a 1cm que estan presentes desde el periodo neonatal.
Adenopatia = 2 cm que aumenta o que no responde luego de dos semanas de tratamiento antibidtico.

Adenopatia duro pétreo, fija, adherida a planos profundos, adherido a otras adenopatias
Fiebre persistente de duracién mayor a una semana.
Signos y sintomas sugestivos de enfermedad maligna: pérdida de peso > 10%, petequias,
palidez, sudores nocturnos y hepatoesplenomegalia.

® Signosy sintomas sugestivos de enfermedad autoinmune: exantema, artralgias, artritis

y linfadenopatias generalizadas.

¢ Anormalidades en el laboratorio: células inmaduras y/o citopenias; LDH y/o 4cido Urico aumentado.
¢ Anormalidades en la radiografia de térax: mediastino ensanchado o adenopatia hiliar

ben examinar los genitales para detectar sig-
Nnos o erupciones cutdneas, exudados y sig-
nos de abuso sexual.

Se debera examinar la piel de la region dre-
nada por el ganglio afectado, en busca de he-
ridas como picaduras de insectos o arafazos
de gato. A su vez se debe buscar la presencia
de ictericia, pdrpuras o petequias, exantemas,
vesiculares o papulas.

A nivel ocular es importante observar la pre-
sencia de ptosis y miosis (Sme. De Horner)
o0 conjuntivitis. La inyeccidon conjuntival nos
puede hacer pensar en infeccidén por adeno-
virus, enfermedad de Kawasaki o sindrome
ocular de Parinaud (patologia ocular relacio-
nada con laenfermedad por arafiazo de gato).
En el abdomen es importante valorar la pre-
sencia de masas abdominales, hepatome-
galia o esplenomegalia que nos permitiran
pensar en sindrome mononucleosiforme o
en algun proceso tumoral.

Estudios complementarios

No estd indicado la realizacion de estudios
complementarios de manera rutinaria. Las
linfadenopatias periféricas en nifos suelen ser
benignas y un gran porcentaje se resuelve sin
intervencién. Por tanto, no siempre es necesa-
rio definir la etiologia en el momento de la pre-
sentacion inicial. La urgencia de la evaluacion
estd determinada por la condicién del pacien-
tey la presencia o no de signos de alarma.

Se indicaran estudios complementarios
cuando haya evolucion térpida, sospecha de
malignidad (Tabla 3), evolucion crénica y/o re-
guerimiento quirdrgico o duda diagnéstica
(tabla 4). En caso de requerir estudios com-
plementarios, se hardn de forma escalonada.
A fines practicos se sugiere un algoritmo de
estudio (Imageny 2).

Primer nivel:

- Hemograma con recuento de plaquetas
(valorar solicitar frotis). Orienta hacia infla-
macion, supresiéon o infiltracion medulary
compromiso sistémico. Evalla la presen-
cia de células inmaduras (Leucemias), lin-
focitos atipicos (EBV, CMV, HHV-6)

- Hepatograma. Mdltiples cuadros pueden
aumentar las transaminasas hepaticas.
Utilizado para valorar el compromiso mul-
tisistémico del paciente.

- LDH: Puede elevarse ante cuadros infec-
ciosos, reumatolégicos, hemdlisis y neo-
plasias.

- Acido urico: Se encuentra elevado en pro-
cesos con alto recambio celular, como los
neoplasicos.

- Proteina C reactiva (PCR) y Velocidad de
eritrosedimentacién (VSG): Indicadores
de inflamacién. No son Utiles a la hora de
identificar el origen, sin embargo, a la hora
de realizar el seguimiento del paciente, el
empeoramiento de las mismas es sugesti-
vo de mala evolucién.

- PPD

- Serologias (CMV, VEB. Considerar B. hen-
selae y VIH segun contexto clinico).

- Radiografia de térax. Evaluar adenopatias
mediastinicas y afectacién pulmonar

Segundo nivel:

- Ecografia de piel y partes blandas: Es-
pecialmente recomendada en casos de
etiologia poco clara, dudas diagnésticas y
para descartar abscesos de etiologia bac-
teriana. Los ganglios fijos y redondeados
con bordes irregulares, hipervasculariza-
cién o pérdida del hilio central son anor-
males. La presencia de vascularizaciéon



Imagen 1

Adenopatia localizada
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adenopatia biliar.

Banderas rojas: Alteracion del estado general, adenopatias mayores a1cm que estan presentes desde el periodo neonatal, adenopatia
>2 cm que aumenta o que no responde luego de dos semanas de tratamiento antibidtico, ganglios supraclaviculares, dura pétreo, fija,
adherida a planos profundos, adherido a otras adenopatias, fiebre persistente de duracién mayor a una semana, signos y sintomas
sugestivos de enfermedad maligna. Pérdida de peso > 10%, petequias, palidez, sudores nocturnos y hepatoesplenomedgalia, signosy sin-
tomas sugestivos de enfermedad autoinmune: Rash, artralgias, artritis y linfadenopatias generalizadas, anormalidades en el laboratorio:
Células inmaduras y/o citopenias; LDH y/o acido Urico aumentado, anormalidades en la radiografia de térax: Mediastino ensanchado o

* EBV, CMV. Considerar Bartonella y HIV segun contexto clinico. + Considerar toma de cultivo acorde a escenario clinico
Ampliar serologias: Toxoplasmosis, Sifilis, HSV, VZV, HBV. Solicitar HIV y Bartonella si no fueron solicitadas. Agregar
agentes acorde a epidemiologia local y sospecha.
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Adenopatia generalizadas

Aguda Banderas rojas
<4 sem. o Croénica
>4 sem.
Exdmenes
comp. Exdmenes
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Diagndstico Observar
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diagndstico
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PCR Ecografia
LDH, Acido Urico
Serologias o
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Rx Torax

Banderas rojas: Alteracion del estado general, adenopatias mayores a 1 cm que estan presentes desde el periodo neonatal, adenopa-
tia > 2 cm que aumenta o que no responde luego de dos semanas de tratamiento antibidtico, ganglios supraclaviculares, dura pétreo,
fija, adherida a planos profundos, adherido a otras adenopatias, fiebre persistente de duracién mayor a una semana, signos y sintomas
sugestivos de enfermedad maligna. Pérdida de peso > 10%, petequias, palidez, sudores nocturnos y hepatoesplenomegalia, signos y sin-
tomas sugestivos de enfermedad autoinmune: Rash, artralgias, artritis y linfadenopatias generalizadas, anormalidades en el laboratorio:
Células inmaduras y/o citopenias; LDH y/o acido Urico aumentado, anormalidades en la radiografia de térax: Mediastino ensanchado o

adenopatia biliar.

* EBV, CMV. Considerar Bartonella y HIV segun contexto clinico. + Considerar toma de cultivo acorde a escenario clinico
Ampliar serologias: Toxoplasmosis, Sifilis, HSV, VZV, HBV. Solicitar HIV y Bartonella si no fueron solicitadas. Agregar

agentes acorde a epidemiologia local y sospecha.

hiliar central o ausencia de hilio, vascu-
larizaciéon periférica y la hiperecogenici-
dad de la grasa perihiliar, son sugestivos
de malignidad. 7-®

Ampliar serologias: Toxoplasma gondii,
VDRL, HSV, VZV, HBV (HIV y B. henselae
si no fueron solicitadas previamente).
Agregar agentes acordes a la epidemio-

logia local y sospecha.

Tercer nivel:

- Estudio anatomopatoldgico: Puncién-
aspiracién con aguja fina (PAAF) o biop-
sia abierta. Se debe solicitar estudio ana-
tomopatoldgico, cultivo convencional y
PCR para micobacterias. En la practica,



suele realizarse PAAF antes que biop-
sia por su accesibilidad y la rapidez de
los resultados, ya que no es necesario
someter a anestesia general a los pa-
cientes (no aplicable en la poblacién pe-
diatrica). La utilidad de la PAAF para el
diagnoéstico de neoplasias es limitada,
ya que no informa adecuadamente so-
bre la arquitectura ganglionar, pudien-
do requerir nuevos procedimientos. En
el diagnodstico de malignidad, es bas-
tante especifica (92-100%), pero menos
sensible (67-100%). Ante la sospecha de
Tuberculosis y Bartonella se debe evitar
la biopsia por incisién ya que puede pro-
vocar una fistula crénica como compli-
cacion.®

- Puncién aspiracion de médula &sea
(PAMQ)

- Tomografia téraco - abdominal, Pet scan

- Anticuerpos antinucleares

¢Cuando solicitar biopsia? (4,5)

La biopsia temprana de la adenopatia esta
indicada para nifos con caracteristicas de
riesgo asociadas a malignidad; ante la pre-
sencia de ganglios supraclaviculares; gan-
glios de gran tamafo (>3 cm).

En aquellos pacientes que no cumplan los
criterios antes mencionados se solicitara la
biopsia cuando no muestren mejoria tras
4 a 6 semanas de tratamiento y el diag-
noéstico sea incierto o cuando el ganglio
estudiado aumente de tamafo durante la
observacion o cuando no se normalice su
tamano a las 8 a 12 semanas de iniciado el
cuadro.

Esta guia sugiere la realizacién de biop-
sia, ya que la disponibilidad de PAAF en la
poblacién pediatrica es limitada. Se debe
evitar realizar biopsia por incisién ante sos-
pecha de tuberculosis y Bartonella por sus
posibles complicaciones (fistulizacién).

Diagnésticos diferenciales

Ciertas patologias pueden impresionar ser
adenopatia. Las mismas estan expuestas
en la tabla 4.

Tratamiento

El tratamiento dependerd de la localiza-
cién, las caracteristicas y la presencia o no

de signos de alarma.

La prueba terapéutica con antibidtico de-
bera realizarse en las adenitis localizadas
incluso si no tiene signos de flogosis o de
infeccion cubriendo los gérmenes mas
frecuentes: S. Aureus, Estreptococo grupo
A (GAS), Micobacterias o Bartonella Hen-
selge. El esquema antibidtico dependerd
también de la epidemiologia local y patro-
nes de resistencia.

En zonas de baja prevalencia de Sta-
phylococcus Aureus Meticilino Resistente
(SAMR) se puede utilizar una cefalosporina
de primera generaciéon como la Cefalexina;
también se puede utilizar Amoxicilina - Cla-
vulanico.

En zonas de alta prevalencia para SAMR
se utilizara Trimetoprima Sulfametoxazol
(TMP-SMX) + Amoxicilina (cubriendo tam-
bién GAS) o Clindamicina, aunque en nues-
tra regioén la formulacién pediatrica para la
administracion via oral no es de facil acce-
sSO. (10-1)

Si sospechamos una infeccion odontégena
como causa de la adenitis cubriremos gér-
menes anaerobios propios de la boca con
Amoxicilina Clavulanico o Clindamicina.

Es importante evitar los corticosteroi-
des hasta que se haga un diagndstico
definitivo. Los corticosteroides pue-
den enmascarar o tratar parcialmen-
te la leucemia y el linfoma, provocan-
do un retraso en el diagndstico.

Si los sintomas no mejoran en 72 horas se
debera ampliar el esquema antibidtico. Por
ejemplo, si el antibidtico de eleccion fue
la cefalexina se ampliara el esquema con
clindamicina, cubriendo asi al SAMR; Si se
sospecha infeccién por Bartonella Hense-
lae por contacto con gatos se incluird azi-
tromicina.

Ante infecciones por Micobacterias no tu-
berculosas se debe realizar tratamiento
con Claritromicina. Ante infecciones por
Tuberculosis se indica el tratamiento espe-
cifico con 3 drogas antifimicas (Isoniazida,
Rifampicina y Pirazinamida)

Las dosis y duraciéon de los tratamientos se
especifican en la tabla 5.



Masas que pueden simular adenopatias

Parotiditis y tumores de pardtida, sialolitiasis*

Actinomicosis t

Quiste tirogloso, quistes branquiales

Quiste sebaceo, fibroma, lipoma

Hemangioma, linfangioma

Costilla cervical

Torticolis muscular congénita

Nodulo tiroideo, bocio

Neuroblastoma, rabdomiosarcoma, tumor de corpusculo carotideo, metastasis
Hernia inguinal

Edema de los tejidos blandos por traumatismo, picadura o picadura de insecto

Las adenitis suelen presentar bordes mas definidos que la inflamacién parotidea y generalmente no bo-
rran el dngulo mandibular.

1t Infeccién por bacterias del género Actinomyces. La forma mas frecuente es la cervicofacial, que habitual-
mente cursa como una tumoracion dura de evolucién subaguda/crénica que evoluciona a la fluctuacion y
supuracion, con formacion de fistulas.

Tratamiento antimicrobiano empirico; dosis y duracién

¢ Amoxicilina/clavulanico: VO. 40 mg/kg/dia de Amoxicilina, cada 8 horas. (Maximo
1500 mg/dia)

e Azitromicina: VO, 10 mg/kg/dia, cada 24 horas. (Maximo 500 mg/dia)

e Cefalexina: VO, 50-100 mg/kg/dia, cada 6-8 horas. (Maximo 3 gr/dia)

o Claritromicina: VO, 15 mg/kg/dia, cada 12 horas. (M&ximo 1 gr/dia)

¢ Clindamicina: VO o EV, 30 mg/kg/dia, cada 8 horas. (Maximo 1.8 gr/dia)
Dosis ¢ Ciprofloxacino: VO, 20-30 mg/kg/dia, cada 12 horas (Maximo 1.5 gr/dia).

¢ Trimetoprima-sulfametoxazol (TMP-SMX): VO: 10 mg/kg/dia, ¢/12 h. (Maximo 320
mg/dia)

¢ |soniacida (H), VO: < 2 afios 15 mg/kg/dia; > 2 aflos 10 mg/kg/dia: cada 24 horas
(Maximo 300 mg/dia).

e Pirazinamida (Z), VO: 25-35 mg/kg/dia, cada 24 horas (Maximo 2 gr/dia)
e Rifampicina (R), VO: 10-15 mg/kg/dia, cada 24 horas (Maximo 600 mg/dia)
Adenitis bacteriana aguda: 10-14 dias
» Enfermedad por arafiazo de gato: 5 dias
Duracion — ] ] ] T
Adenitis por micobacterias no tuberculosas, sin exéresis: 3-6 meses

Tuberculosis: fase intensiva HZR 2 meses + fase de continuacion HR 4 meses
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Hospital Elizalde, 30 de agosto de 2024
Los Viejos Rostros Familiares

Clara Vitd'

Estimado Editor comparto el discurso de fin de residencia de pediatria del afo 2024 para
gue, a través de la revista a su cargo, poder hacerlo llegar a la comunidad de nuestro
hospital.

29 de septiembre de 2020: la mafana de aquel dia, en este mismo auditorio, recibimos
la bienvenida como flamantes R1. El escenario era muy distinto: nuestras caras estaban
semi-ocultas detras de barbijos y el distanciamiento nos obligaba a sentarnos separados
unos de otros, dejando sillas vacias entre nosotros. Eramos los ingresantes de la pande-
mia: nuestra llegada se demord cuatro meses, y si bien en ese momento no entendiamos
del todo, hoy me atrevo a decir que fuimos los ingresantes mas esperados en anos. Desde
ese dia, cada uno de nosotros hizo un promedio de 256 guardias, celebramos dos o tres
Navidades, 127 cumpleafos, padecimos 183 “pescapollos” (de verdad, los conté) y dijimos
la palabra “pase” 21.325 veces (aca hice un calculo aproximado, pero es probable que me
guede corta). Y aungue podriamos contar cuantos minutos pasamos aca adentro (a nues-
tras familias y amigos les revelamos el secreto: ser pediatra implica saber -y utilizar mas
seguido de lo que se imaginan- el dato de que un dia tiene 1440 minutos), lo que nos
resultaria imposible es contar todo lo que nos pasd este tiempo, cuanto de nuestra vida
sucedi6 adentro del Hospital Elizalde, “Casa Cuna” para los amigos, y CASA para nosotros.

Entramos con el deseo de aprender a diagnosticar y tratar enfermedades, pero aprendi-
mos que los pacientes muchas veces se curan y otras veces, lamentablemente, no; que a
menudo logramos aliviar el sufrimiento y el dolor, pero que siempre, SIEMPRE podemos
estar ahi para consolar a nuestros pacientes, a sus familias y a nuestros compaferos.

Sabato decia que “si hemos llegado a la edad que tenemos es porque otros nos han ido
salvando la vida, incesantemente.” Tenemos el privilegio, casi revolucionario, de trabajar
en un Hospital Publico para salvary mejorar las vidas de los niflos y niflas que lo necesiten.
Pero si llegamos hasta aca, si logramos atravesar esas 256 noches de guardia sin dormir,
si logramos consolar a quienes no tenian consuelo, si pudimos acompafar y aliviar el do-
lor, es porque nos tuvimos los unos a los otros, porque siempre hubo un companero, una
compafiera, que nos salvé la vida con un café, con una botellita de Coca o con un abrazo.

Gracias, queridos amigos, por salvarme la vida.

Gracias también a nuestras familias por sostenernos y entendernos, por cocinarnos cuan-
do estdbamos post-guardia, por recibirnos aungue mas no fuera para dormir la siesta en
el sillén.

Gracias a nuestros pacientes y sus familias por confiar en nosotros. Nada de esto tendria
sentido si no fuera por ellos. Gracias por ensefiarnos a escuchar, a ser pacientes con nues-
tros pacientes, a ser personas antes que médicos.
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Y gracias a todos los médicos y médicas de este Hospital que se tomaron el tiempo de
enseflarnos y acompafarnos en el proceso.

Se acerca el final y las imagenes e historias nos desbordan, aparecen desordenadas una
detrds de otra. Entre todo lo que recordé estos dias aparecié algo que me habia sorprendi-
do apenas empecé a recorrer los pasillos del Hospital acompafiada, con mucha paciencia,
por una R3: todos se conocian y se saludaban, no podiamos dar mas de 15 o 20 pasos sin
gue ella saludara a alguien, otro le preguntara cémo estaba y alguno mas se detuviera
para cruzar unas palabras y darme la bienvenida. A pesar de que en ese momento reina-
ban los barbijos y el distanciamiento social, habia lugar para detenerse aunque sea un se-
gundo, saludarse con el codo y seguir caminando rapido, con paso de R1de sala. “;Llegaré
algun dia a conocer y saludar a tanta gente?”, pensaba. Casualmente esta semana me
crucé con una poesia de Charles Lamb llamada “Los Viejos Rostros Familiares” que dice
asi: “la Tierra (la Residencia) parecia un desierto que estaba obligado a cruzar, buscando
rostros conocidos. Sin saberlo, siento que he estado buscando rostros conocidos desde
hace varios aflos, y no logro decir por qué reconozco los suyos, pero asi es. ;Creen que sea
posible que pertenezcamos a alguien aun antes de conocerlo? Entonces, yo les pertenez-
co a ustedes o ustedes a mi, o simplemente al espiritu que encontré entre ustedes.”

Desde ahora, y para siempre, esta sera siempre una casa a la que podremos volver y reen-
contrarnos con esos viejos rostros familiares, con un abrazo en el pasillo que nos recuerde
la alegria de pertenecer a una obra inextinguible que nos incluye.

Sélo nos vamos para encontrarnos de nuevo.

Gracias, los quiero mucho.
Clari.
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