ARCHIVOS ARGENTINOS

, ”

dad Argentina de Pediat

DE PEDIATRIA

on de la Soc

< o=

ICac

¢

PuUD

ISSN 0325-0075

Volumen 90

Numero 3
Ano 1992
POR UN NIRNO SANO
EN UN MUNDG MEJOR
INDICE
V  Editorial

Cuando la historia es presente. Dr. Ramon Exeni

Articulos criginales

129 Seroepidemiologia de rubeola en un centro médico de la ciudad de
Buenos Aires
Dra. G. Damilano et al.

132 Apnea obstructiva de suefio en nifos
Dra. R. liari et al.

137 Infecciones valvulares en pacientes con hidrocefalia. Aspectos
preventivos.Dr. J.C. Viano et al.

141 Infeccion diseminada por adenovirus en la infancia
Dr. A.F. Maffey et al.

Actualizacion ‘
147 Implicancia en pediatria de la resmtencna bacteriana a las cefalospo-
rinas. Dr. J.M. Casellas

Articulos especiales

159 Violencia en la infancia. Prof. Dr. M. Cusminsky.

169 Manejo de aspectos emocionales en el paciente pediatrico y su familia
victimas de una situacion traumatica. Dr. Lesta et al.

Comunicaciones breves

175 Lainstitucionalizacion como factor de riesgo de infeccion asintomatica
por giardia lamblia. Dr. L. Di Martino et al.

178 Usodeinmunoglobulina endovenosa enanemia hemoliticaauteinmune
aguda infantil. Revision de Ia literatura a proposno de un caso.
Dr. G. R. Stemmelin et al.

Comités de la SAP
183 ¢ Qué conducta seguir con los nifos iebnles menores de un mes?
Comite de Estudios Feto—Neonatales (CEFEN)

Pregunte a los expertos
190 Criterio actual con respecto del uso de las pirazolonas en pediatria.
Dr. M. R. Plager.



ARCHIVOS ARGENTINOS

DE PEDIATRIA

VOLUMEN 90 NUMERO 3 ANO 1992

INDICE

A Editorial
Cuando |a historia es presente. Dr.Ramdén Exeni.

Articulos originales
129 Seroepidemiologia de rubeola en un centro médico de la ciudad de Buenos Aires
Dra. G. Damilano et al.
132 Apnea obstructiva de sueiio en nifos
Dra. R. llari et al.
137 Infecciones valvulares en pacientes con hidrocefalia. Aspecios preventivos
Dr. J.C. Viano et al.
141 Infeccién diseminada por adenovirus en la infancia
Dr. A.F. Maffey et al.

Actualizacién
147 Implicancia en pediatria de la resistencia bacteriana a las cefalosporinas
Dr. J.M. Casellas

Articulos especiales

159 Viclencia en la infancia. Dr, M. Cusminsky.

169 Manejo de aspectos emocionales en el paciente pediatrico y su familia
victimas de una situacién traumatica. Dr. P. Lesta et al.

Comunicaciones breves

175 Lainstitucionalizacién coma factor de riesgo de infeccién asintomatica
por giardia lamblia. Dr. L. Di Martino et al.

178 Uso de inmunoglobulina endovenosa en anemia hemalitica autcinmune
aguda infantil. Revisién de la literatura a propésito de un caso.
Dr. G. R. Stemmelin et al.

Comités de la SAP
183 ;Qué conducta seguir con los nifios febriles menores de un mes?

Comité de Estudios Feto—Neonalales (CEFEN) Subcomisién de Recomendaciones.

Pregunte a los expertos
190 - Criterio actual con respecto del uso de las pirazolonas en pediatria.
Dr. M. R. Plager.

CONTENTS

\ Editorial

Original articles

129 Rubella epidemiology in a medical center of Buenos Aires. Dra. G. Damilano et al.

132 Obstructive sleep apnea syndrome.Dra. R. llari et al.

137 Prevention of valvular infection in patients with hydrocephalus. Dr. J.C. Viana et al.

141 Disseminated adenovirus infection in children. Dr. A.F. Maffey et al.

Review article

147 Importance of the resistance to cephalosporins in pediatrics.

Special articles

159 Violence in childhood. Dr. M. Cusminsky

169 Emotional aspects in the assitance to pediatric patients who suffered accidents
and their families. Dr. P. Lesta et al,

Brief comunications

175 |Institutionsalization as a risk factor for asymptomatic giardia lamblia’s infection.
Dr. L. Di Martino et al.

178 Intravenous immunoglobulin for acute autoimmune haemolytic anemia in children.
Revision of the literature a propos of one case. Dr. G. R. Stemmelin et al.

Committees
183 Management of fever in infants less than one month old.
Fetonatal Studies Commillee (CEFEN)

Ask the experts
190 Actual status of the use of pyrazolones in pediatrics. Dr. M.R. Plager.




Editorial

Cuando la historia es presente

El 20 de octubre, fecha de fundacién de la Socie-
dad Argentina de Pediatria, se celebra en nuestro
pais el dia de 1a Pediatria.

Nada mejor como reflexién acerca del desarrollo
de nuestra Sociedad, fiel reflejo de la marcha de la
Pediatria en nuestro medio, que comentarun hecho
gue marca un acontecimiento de importancia en su
evolucidn: la aparicién del libro “80 afios de la SAP
1911-1991, su historia”,

La revisién efectuada por los Dres. Alberto
Chattds, Jorge Edo y José Castafios, ademads de
exhaustiva, es muy rica en matices que hacen que
este libro haya llenado un vacio, el de representar
en su recopilacién la verdadera historia de nuestra
institucién. Alli se pueden encontrar desde el acta
de fundacién, el 20 de octubre de 1911 en el local de
la Sociedad Médica Argentina, hasta un minucioso
detalle de todos los pasos que siguié la Sociedad
hasta nuestros dias.

Surgen detalles poco conocidos, como el hechode
que la edicion de 1904 de Maladies de l'enfance de
Grancher y Comby (el Nelson de su época) contaba
con la colaboracién de nueve autores argentinos,
mostrando la relevancia de nuestra Pediatria, he-
choremareable y poco difundido. La adquisicién del
edificio propio durante la presidencia del Profesor
Juan J. Murtagh (1961-1963) y la realizacién del
XIV Congreso Internacional de Pediatria bajo la
presidencia del Dr. Gustavo Berri, en 1974, son
hechos de suma relevancia y marcan hitos en el
desarrollo de la Asociacidén,

La creacién de Comités Nacionales de Estudios
y las actividades del Tribunal de Evaluacién Pedis-
trica son destacadas en esta publicacién, represen-

La historia es el recuerdo
al servicio de la esperanza

Pedro Lain Entraigo

tando un impulse muy importante dado el aporte
cientifico y de integracién nacional que representan
los primeros y la gran jerarquia que adquiere el
titulo de Médico Pediatra otorgado por la SAP,
merced a la seriedad de las pruebas de evaluacién.

La actuacidén de los diversos presidentes, todas
figuras relevantes de la Pediatria Nacional, desde
Angel Centenoen 1911, hasta llegar en el momento
actual a la Dra. Maria Luisa Ageitos, primera
mujer en el cargo, conforman un valioso documento
para los pediatras en nuestro pais.

El trabajo de las 7 regiones y sus 37 filiales en
todos el pais, su formacion, sus inquietudes, su
enorme importancia en el desarrollo de 1a Pediatria
Argentina se jerarquizan en su valor real.

La creacién de la Biblioteca, la evolucién de las
publicaciones, la continuidad de Archivos Argenti-
nos de Pediatria, la aparicién del Boletin Informa-
tivo, del Correo de la SAP de actualidad pedidtrica,
del Mural, de la Saluteca, de la serie Criterios de
Diagndstico y Tratamiento, la jerarquia de los
Congresos Argentinos y Jornadas Regionales, la
enorme importancia que adquieren las actividades
docentes organizadas por la SAP, son minuciosa-
mente analizadas por los autores.

Este libro es un aporte inestimable y un valioso
testimonio de lo que fue la Sociedad Argentina de
Pediatria durante sus ochenta afios de vida, pero
ademds, nos dice, sin proponérselo, como son, aca y
ahora, los herederos y prolongadores del acantecer
pedidtrico en nuestro pais.

Dr. Ramoén Exeni
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Seroepidemiologia de rubeola en un centro
médico de la ciudad de Buenos Aires

DRrEs. GRACIELA DAMILANO Y ALFREDO J. RONCORONI

Y

>

RESUMEN

La infeccién por rubeola durante el embarazo determina
dafio fetal multiple, que puede ser prevenido mediante el
empleo de una vacuna a virus vivo atenuado. El objetivo del
presente trabajo fue determinar el poreentaje de susceptibles
en una poblacién de 366 mujeres de clase sociocconémica
media y alta, empleando la técnica de inhibicién de la hemoa-
glutinacién. Se consideraron titulos protectores a valores >1/8.
Se detectaron solamente 7,4 por ciento (27 casos) susceptibles,
con un titulo en promedio de 28,9 (reciproco) y un intervalo de
confianza de 95 por ciento entre 27,3 y 30,6. Nuestros datos
muestran que la aplicacién de vacuna antes de iniciar la edad
fértil debe ser precedida por una determinacién de niveles de
anticuerpos, con el fin de lograr una adecuada relacién costo-
beneficio de este procedimiento preventivo.

Palabras clave: rubeola, embarazo.

s

_

SUMMARY

Rubella during pregnancy causes [ctal infections with
severe congenital defects. Life attenuated vaccine prevents
congenital rubella syndrome. Blood samples from 366 women
(middle and high socioeconomic classes) were diagnosed with
an hemagglutination inhibition technique. A titer of >1/8 was
considered as protective, We detected only 27 (7.4%) suscepti-
ble women, with a mean Liter of 28.9 (reciprocal value), and
with a 95% conlidence interval between 27.3 and 30.6 Our
experience showsthat the useofthe vaccine in prepuberal girls
should be preceded by the determination of antibody levels, in
order to obtain an adequate cost/benefit relation of this pre-
venlive procedure.

Key words: rubella, pregnancy.
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INTRODUCCION

La infeccién por Rubeola causa dario fetal mil-
tiple, incluyendo lesiones del sistema nervioso
central cuando afecta a la madre durante el emba-
razo. Eluso deuna vacuna a virus vivo atenuado ha
permitido un control satisfactorio de la enferme-
dad, disminuyendo dramdticamente la incidencia
de rubeola congénita'. A pesar de ello se ha obser-
vado que alrededor del 10 por ciento de las mujeres
en edad fértil en los Estados Unidos son suscepti-
bles a este virus!. En nuestro pais se han realizado
estudios en diferentes grupos poblacionales que
han mostrado una susceptibilidad que varia entre
el 11 y el 34 por ciento®**. El objetivo del presente
trabajo fue determinar el porcentaje de posibles
susceptibles de rubeola en una muestra significa-
tiva de la poblacion de nuestro centro, que posee
caracteristicas socioeconémicas y sanitarias deter-
minadas.

Departamento de Pediatria y Seccién Infectologia del Centro de
EducaciénMédica e Investigaciones Clinicas “Norberto Quirne”,
(CEMIC), Buenos Aires.

Direccién Postal: Dra. Graciela Damilano. Departamento de Pe-
diatria, CEMIC.Sénchez de Bustamante 2560 (1425) Cap.], Bs.As.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron retrospectivamente los resulta-
dos de 366 sueros obtenidos consecutivamente en
un periodo de 1 afno y 9 meses comprendido entre
septiembre de 1987 y junio de 1989, pertenecientes
a mujeres cuyas edades se hallaban comprendidas
entre 10 y 49 afios. El grupo estudiado forma parte
de una poblacién de clase media y alta que concu-
rrié a los consultorios de Pediatria u Obstetricia
para controles periddicos o control rutinario de
embarazo respectivamente.

La presencia de anticuerpos especificos se de-
terminé mediante la técnica de inhibicion de la
hemoaglutinacién, efectuandose diluciones dobles
seriadas de los sueros desde 1/4 hasta 1/512. Se
empled la téenica de inhibicion de la hemoaglutina-
cion en placa con glébulos rojos de pollo. Los titulos
de anticuerpos hallados se expresaron como reci-
proca de la mayor dilucién capaz de inhibir la
hemoaglutinacién. Se consideré que el suero estu-
diado tenia anticuerpos cuando presenté titulos
iguales o superiores a 8unidadesy seronegativos (y
por ende susceptibles) a los titulos inferiores a
dicho valor®.
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RESULTADOS

La distribucién etaria de la poblacién de muje-
res estudiada se presenta en el cuadro 1, obser-
vdndose que 79,2 por ciento se concentra entre los
20y 34 afios de edad. Solamente el 7,4 por ciento (27
mujeres) del grupo estudiado no presenté anti-
cuerpos. La distribucién por edades de las mujeres
se muestra en el cuadro 2, no observandose dife-
rencias significativas entre ellas. Eliminando las
mujeres susceptibles (seronegativas),la distribucién
de los titulos protectores de acuerdo con el grupo
etario se muestra en el cuadro 2. Los titulos se
distribuyeron entre 8 y 64 unidades, peroel 83,9 por
cientofue de 16 0 32 unidades. La media de nuestra
poblacién fue 28,9 con un intervalo de confianza de
95 por ciento entre 27,3 y 30,6.

Se observaron titulos elevados (128 unidades o
mayores) sugestivos de infeccién reciente en sola-
mente dos casos de la poblacién estudiada.

ARCH. ARG. PEDIATR

DISCUSION

Los resultados de esta serie muestran una suscep-
tibilidad a la rubeola en la poblacién de nuestro
centro inferior a la esperada (10-20%), tomando como
referencia los resultados de otras series de nuestro
pais y del exterior. Con el fin de reducir el riesgo de
rubeola congénita se han establecido planes de va-
cunacién, que pueden ser aplicados en la poblacién
infantil, o inmediatamente antes de iniciarse la edad
fértil'. En nuestro centro se realiza vacunacidén de los
nifios de ambos sexos a los 15 meses de edad, con el fin
de evitar epidemias en la poblacién pedidtrica y
proteger a las mujeres adultas. Nuestros resultados
sefalan la utilidad de realizar un control serolégico
previoalaaplicacidn devacuna en nifias prepuberales,
con el fin de identificar aquéllas sin anticuerpos
protectores y lograr una adecuada relacién costo-
beneficio de un plan de vacunacién. Esta politica
sanitaria seria similar a la del Reino Unido de Gran

Cuapro 1
Distribucion de la poblacién de mujeres estudiada con serologie para rubeola.
CEMIC, Buenos Aires

Edad Numero mujeres Serologia positiva Serologia negativa
(afios) n % etario n % positiva n % negativa
10a 19 24 6,6 20 83,3 4 16,7
20 a24 58 15,9 53 91,4 B 8.6
25a29 138 37,6 131 94,9 s 5,1
30a34 94 25,7 85 90,4 9 9,6
35a 39 42 11,5 40 95,2 2 4.8
40 a 44 10 2,7 10 100,0 - --
Total 366 100 339 92,6 27 7,4
Cuabro 2
Distribucion de titulos de antirrubeola segin edad.
(CEMIC, Buenos Aires)
Edad Total de Titulo de serologia para rubeola
(afios) muestras
positivas 1/8 1/16 1/32 1/64 1/128
10a 19 20 0 10 10 0 0
20a24 53 0 15 30 8 0
25a 29 131 2 59 56 13 1
30 a 34 85 0 33 48 4 0
35a 39 40 0 13 23 3 1
40 a 44 10 0 0 10 0 0
Total 339 1 2 130 177 28 2
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Bretafia, que vacuna a las nifias seronegativas en el
periodo premenarca, con el fin de obtener una po-
blacién que alcance la edad fértil con una adecuada
inmunidad!. La politica norteamericana de vacunar
sin control serolégico no estaria justificada en nues-
tra poblacién por la alta prevalencia de anticuerpos
protectores. Una politica sanitaria consistente en la
evaluacién de la mujer con motivo de su certificado
prenupcial no seria conveniente, pues se recomienda
no emplear esta vacuna en mujeres fértiles por tra-
tarse de un virus vivo atenuado®. Debe notarse, sin
embargo, que datos recientes permiten sugerir su
inocuidad al ser aplicada durante el embarazo®,
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Otra politica sanitaria consistiriaen estudiaren
el puerpurio las mujeres no evaluadas previamen-
te, pues la vacuna no tiene contraindicaciones en
esta situacién®,

En conclusién, nuestros resultados indicarian
que en una poblacién de caracteristicas socioeco-
némicas similares alanuestra, el riesgo de rubeola
congénita es bajo pero aiin puede ser reducido
aplicando planes de vacunacién®®.

La proyeccién a una poblacién de caracteristicas
similares a la nuestra permite predecir que el 95
por ciento de la poblacién tendra titulos entre 27,3
y 30,6.

densidad demogréfica. Bol Epidemiol Nacional 1983; 3: 12.

4. Cecchini E y Gonzdlez Ayala SE: Exantemas maculo-palpu-
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Pediatria del pasado

agua de flores de naranjo.

Insomnio del recién nacido

Verificar que el nifio no tenga erosiones, posicién forzada, pafial sucio, ete. Hacer unciones con
mezcla de extracto de belladona y ldudano de Sydenham en regiéon temporal. Reglar tetadas y
controlar régimen de la nodriza a quien se prohibirdn las bebidas espirituosas, el café, té y todo otro
alimento exitante. Si persistiera el insomnio, dar bromuro de postasio (hasta 0,05 g) en un poco de

E. Perier. De Maladies des Enfants. Ed. Rueff, Paris, 1895

T.F.P.
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Articulo original

Apnea obstructiva de suefio en nifios

Dres. Rita ILarr', Hcror Diaz ViLez? v F. ALRJANDRO MoOHR?

RESUMEN

El sindrome de apnea obstructiva de suefio fue estudiado
enonce nifios, de edades entre dos y seis anos, en el Servicio de
Pediatria de la Policlinica Bancaria 9 de Julio.

La historia clinica de los pacientes sugiri6 la presencia de
una obstruccién parcial o total de las vias aéreas superiores
durante el suefio.

- Los once nifios padecian apneas nocturnas, diez eran
roficadores y tres sufrfan diferentes parasomnias.

Nueve pacientes tuvieron sintomas diurnos: tres hiperac-
tividad, tres somnoliencia, uno micro suefios y dos conducta
retrafda.

Se regisiraron los siguientes antecedentes palolégicos:
cinco nifios sufrieron infecciones de las vias aéreas superiores
a repeticidn, tres hiperreactividad bronquial y tres fueron
internados enunidadesde terapia intensiva porcuadros severos
de insuficiencia respiratoria aguda y cor pulmonale.

El examen clfnico y radiolégico mostré anormalidades
anatémicas que estrechaban las vias aéreas superiores: hiper-
trofia adenoidea y amigdalina en diez pacientes; microrretrog-
natia, laringomalacia, hipertrofia aritencidea, hipertrofia
adenoidea y macroglosia relativa en uno,

Se realizé estudio polisomnogréfico a todos los nifios, que
permiti6 cuantificar la frecuencia y duracién de las apneas.

Nueve pacientes recibieron tratamiento quinirgico (amig-
dalo adenoidectomfa), uno no fue operado y al restante se le
colocé una prétesis.

Resulté significativa la mejoria de los sintomas diurnos y
nocturnos en todos los nifios tratados.

Palabras clave: apnea obstructiva de suefio, obstruccién de
via aérea superior.

-

SUMMARY

Eleven children aged two to six with OSA where studied
in the Pediatric Service of the Policlinica Bancaria.

A history suggesting complete or partial airway obs-
truction during sleep was obtained in all the patients.

Ten chilren were snorers and three suffered different
parasomnias.

Nine children had diurnal symptoms: three hyperacti-
vity, three somnolence, one microsleeps and two behavioral
disturbances.

The following pathologic antecedents were found: five
children had upper respiratory infections, three bronchial
hyperactivity and three had been admitled Lo the intensive
care unit with acute respiratory failure and cor pulmonale.
Clinical and radiologic evaluations revealed anatomic ab-
normalities with upper airway narrowing: tonsillar and
adenoidal hypertrophy in ten children; micrognathia, laryn-
gomalacia, arylenoid and adencidal hypertrophy and a
relative enlarged tongue in one.

All children underwent polysomnogram studies, which
were used to quantily the [requency and duration of obs-
tructive sleep apnea.

Nine patients had surgery to relieve airway obstruction
(tonsillectomy and adenoidectomy). One had no surgery and
the other received prothesis.

There was a significant improvement in the diurnal and
nocturnal symptoms in all the patients treated by surgery.

Key words: obstruclive sleep apnea, airway obstruction.
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INTRODUCCION

La apnea obstructiva de suefio (AOS) es una
entidad dereciente conocimiento médico que puede
generar para el paciente manifestaciones clinicas
potencialmente graves'?.

Al iniciarse el suefio se ocluye la via aérea
superior, cesa el flujo de aire y el enfermo sufre
asfixia progresiva presentando grados variables de
hipoxemia, hipercapnia y descenso del pH.

La apnea finaliza con un leve despertar, resta-
blecimiento del flujo de aire y el paciente vuelve a

' Divisién Pediatria; 2 Unidad Neumonologia; ® Docente Autori-
zado, Policlinica Bancaria. Correspondencia: Dr. Héctor Diaz
Vélez - Cindad de la Paz 2211-8° A- (1428)Buenos Aires

conciliar el suefio. Esta secuencia se repite varias
veces durante la noche provocando alteraciones
fisiopatoldgicas cuyas evidencias clinicas se expre-
san fundamentalmente en el sistema cardiovascu-
lar (muerte nocturna inexplicable, hipertensién
pulmonar, insuficiencia cardiaca derecha?, hiper-
tension arterial) y neuropsiquidtrico®! (suefio in-
quieto, terrores nocturnos, sonambulismo, enure-
sis, somnolencia diurna, hiperquinesia reactiva,
microsuerios, deterioro intelectual y conducta aso-
cial).

Tres variables son importantes en el desarrollo
del colapso y obstruccién de las vias aéreas superio-
res: a) disminucién de la actividad de los muisculos
dilatadores de las vias respiratorias superiores du-
rante el suefio; b} negatividad de la presién generada
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Cuabpro 1

Factores

anatémicos Macroglosia.

Otros.

Hipertrofia adenoidea
Hipertrofia amigdalina
Atresia o estenosis de coanas.
Desviacién del tabique nasal.

Dismorfias faciales.
Transtornos neuromusculares.

Microrretrognatia
Sindromede Crouzon
Sindrome de Pierre-Robin

enlasviasaéreasdurantelainspiraciény c)estrecha-
miento de la via aérea superior provocada por facto-
res anatémicos puntuales (cuadro 1).

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron once nifios, nueve varones y dos
mujeres de edad entre dos y seis afios en las dreas
de Consultorio Externo de Pediatria, Neurologia y
Neumonologia infantil de Policlinica Bancaria. Los
pacientes consultaron por infecciones a repeticién
de vias aéreas, obstruccion bronquial recidivante o
luego de internaciones en centros de Terapia inten-
siva.

La sospecha de apnea obstructiva surgié del
relato espontdneo de la madre, del interrogatorio
dirigido o por la evidencia de severa patologia
respiratoria.

Los estudios incluyeron evaluacién clinica,
exdmenesradiolégicos de térax y via aérea superior
y estudio polisomnografico que incluia: electroen-
cefalograma, electrooculograma, electromiograma,
electrocardiograma, flujo respiratorio (dos termis-
tores colocados en fosas nasales), neumografia ab-
dominal, registro de ronquidos y en cuatro pacien-
tes oximetria de pulso.

En el examen polisomnografico se consideraron
dos capitulos:

1) suefio (andlisis cuali y cuantitativo) y

2) alteraciones cardiorrespiratorias.

Se define como:

a) Apnea a la pausa respiratoria de mas de
cinco segundos de duracién, definicién arbitraria
utilizando valoresintermedios entre lactantes (mas
de tres segundos) y adultos (mds de diez segundos).

2) Hipoapnea periodo de idéntica duracién don-
de el flujo aéreo se reduce a un tercio de su valorbasal.

La apnea puede clasificarse en:

a) central (diafragmatica);

b) obstructiva (cese del flujo de aire con man-
tenimiento de la mecdnica ventilatoria);

¢) mixta (combinacién de ambos factores).

Indice de apnea = n° de apneas % 60

tiempo total de suefio

tiempo total de suefio

Eficiencia de suefio =
tiempo total de registro

Los exdmenes dirigidos a poner en evidencia
eventuales perturbaciones cardiorrespiratorias
durante el suefio fueron realizados durante la no-
che y controlados a través de un circuito cerrado de
television en FLENI (Fundacién Lucha Contra las
Enfermedades Neurolégicas de la Infancia).

RESULTADOS

Presentamos once pacientes, nueve varones y
dos mujeres de edades entre dos y seis afios.

Todos ellos padecian apneas nocturnas que los
padres referian como pausas respiratorias. Diez
eran roncadores y nueve sufrian distintas para-
somnias como sonambulismo, terrores nocturnos
y enuresis. Nueve tuvieron sintomas diurnos
(cuadro 2).

Cinco pacientes presentaban infecciones de vias
aéreas superiores a repeticidn, tres tenian obs-
truccion bronquial recidivantey tres se manifestaron
con cuadros de insuficiencia respiratoria aguda y
cor pulmonale (cuadro 3).

CuaDRroO 2
n Sintomas nocturnos
11 Pausas respiratorias
10 Ronquidos
9 Parasomnias
4 Episodios de acrocianosis

Sintomas diurnos

Somnolencia
Microsuerios
Hiperactividad
Conducta retraida

B QO = W
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Cuanro 3
n Antecedentes patoldgicos
5 Infecciones de vias aéreas
superiores a repeticién
3 Hiperreactividad bronquial
3 Insuficienciarespiratoriaagudg
Cor pulmonale
Internacién UTI

Losdatos clinicos m4ds relevantes se resumen en
el cuadro 4.

Con el diagnéstico clinico de apnea obstructiva de
suefio se lesrealizé radiografialateral denasofaringe
yestudio polisomnografico. Las etapas habituales del
suefio y surepeticién ciclica fueron normalestantoen
su duracién como en sus caracteristicas electroence-
falogréficas. La eficiencia del suefio se vid alterada
por la frecuente aparicién de microdespertares con-
secutivos a las pausas respiratorias.

En cuanto a los hallazgos cardiorrespiratorios
diurnos digamos que el indice de apneas estuvo
elevado en diez de los pacientes con valores de 8,4
a21,7 (normal 5 a 6 apneas por hora), con predomi-
nio de las apneas obstructivas, alcanzando las de
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mayor duracién los 35 segundos y bradicardisdndo-
se durante las mismas 9 de los 11 nifios.

En los 4 pacientes en quienes se realizé oxime-
tria se observaron desaturaciones marcadas al-
canzando valores del 74%.

Un solo nifio presenté un nimero normal de
apneas (4 centrales y 7 obstructivas), sin embargo
durante el estudio se registraron 70 hipoapneas
obstructivas.

El mayor nimero de pausas respiratorias se
distribuyeron en las etapas 2 y REM.

El registro permitié constatar también el incre-
mento de tono de los misculos mentonianos y los
ronquidos.

Tratamiento

En ocho pacientes se practicé adenoc-amigda-
lectomia, enun caso se agregd la extirpacién parcial
de dvula.

A un paciente se le realizé reseccién parcial de
aritenoides y se colocé una placa obturadora en
maxilar superior.

Una nifia no recibié tratamiento por la defi-
ciente evolucion de su cardiopatia congénita.
(cuadro 5)

Cuangro 4
N2 de casos Examen Clinico
8— Déficit de peso para talla
Hipertrofia adenoidea 6— Paladar ojival
10 + 5— Respiracién bucal

Hipertrofia amigdalina

4— Retardo madurativo
3— Retardo en el lenguaje

Hipertrofia adenoidea
Micro-retrognatia

1 Laringomalacia
Hipertrofia aritenoidea
Macroglosia relativa

Retardo de crecimiento y desarrollo

Cuapro 5

n Tratamiento

8 Adeno-amigdalectomia

1 Adeno-Amigdalectomia
extirpacién parcial uvula

ii Reseccion parcial aritenoides
placa obturadora max. sup.

1 No quiridrgico

Evolucién

El seguimiento de estos nifios lleva entre 3
meses ¥ 4 afios. En 9 de ellos remitié la sintoma-
tologia nocturna y diurna teniendo a partir de la
operacion buena progresion de peso.

Significativamente los nifios que requirieron
internacién en UTI no volvieron a necesitarla.
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Aquéllos con hiperreactividad bronquial disminu-
yeron la frecuencia e intensidad de sus crisis.

Uno de los pacientes presenté una mejoria im-
portante de su sintomatologia, sin embargo conti-
nia en evaluacién dada la persistencia de sus
apneas y lo complejo de su cuadro.

Una paciente presenta mala evolucién y a su
AOS seagrega lainsuficiencia cardiaca derivada de
su cardiopatia congénita.

DISCUSION

El diagnéstico de apnea obstructiva del suefio
en los nifios se realiza por lo general tardiamente,

Frank y colaboradores® encontraron que el 53
por ciento de sus pacientes tenian sintomas desde
hacia méds de dos afios.

JPorqué ocurre esto? Pueden ensayarse varias
interpretaciones.

1) El pediatra interroga poco sobre lo que ocurre
en la segunda mitad del dia. Por otra parte en el
examen clinico del nifio en vigilia, la signologia
especifica suele no estar presente.

2) Los padres pueden no advertir que su hijo
ronca, que tiene apneas, parasomnias, que adopta
posiciones anormales para dormir o se despierta
frecuentemente en la noche.

3) A veces es la maestra jardinera la que llama
la atencién porque el nifio es “hiperactivo”, enton-
ces se piensa que padece algun conflicto emocional
y se le indica consulta psicolégica. En realidad lo
que sucede es que lucha para evitar los microsuefios
ylahipersomnoliencia diurna, que la AOS determi-
na.

4) En muchos casos, la apnea obstructiva de
suefio se manifiesta por la mala progresién del
peso, en otros por enuresis nocturna o por trastor-
nos del aprendizajey en los casos mds graves son las
manifestaciones cardiopulmonares®’ las que moti-
van la consulta.

Conrespecto a este iltimo punto puede agregar-
se que no existe relaciéon entre la duracién de la
sintomatologia y la aparicién de las complicaciones
cardiovasculares.

Sélo algunos nifios desarrollan hipoventilacién
alveolar, hipertensién pulmonar y cor pulmonale,
como si existiera una susceptibilidad individual
para presentar estas complicaciones.

5) Konno y colaboradores® sugieren que los ni-
fios con AOS tienen infecciones pulmonares recu-
rrentes porque la incompetencia laringea permite,
ante la marcada presién negativa inspiradora, que
las secreciones orofaringeas penetren en los pulmo-
nes.
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El amplio espectro de sintomas referidos en la
bibliografia se constaté también en nuestros pa-
cientes. Verificamos desde leves trastornos de con-
ducta, retardo de crecimiento, ete. hasta graves
episodios de insuficiencia respiratoriay sobrecarga
cardiaca derecha por hipertensién pulmonar se-
cundaria a hipoxemia.

En los nifios la causa mas frecuente de obs-
trucecién cronica de la via aérea es la hipertrofia del
tejido linfoideo nasofaringeo, es decir, amigdalas y
adenoides?. Sin embargo, la sintomatologia puede
presentarse por una obstruccién ubicada en cual-
quier parte de la via aérea superior, por ejemplo:
atresia de coanas, desviacién del tabique nasal,
agrandamiento de la lengua, laringo y tra-
queomalacia, anormalidadesfaciales generalizadas
como se comprueban en los sindromes de Trisomia
21, Larsen, Crouzon y Pierre Robin y en las hipo-
tonicas de origen neuromuscular: miopatias con-
génitas, distrofia misténica, paralisis cerebral hi-
poténica y disantonomia'’.

Sin embargo, no todos los nifios que presentan
alguna de las citadas alteraciones estructurales,
tienen problemas en su respiracion que aparezcan
0 se agraven con el suerio,

Muchas investigaciones e hipdtesis existen so-
bre la fisiopatologia de la AOS’, varias de ellas
coinciden en que la competencia de la via aérea
superior, particularmente durante la inspiracion,
semantiene porlacontraccion fdsica de los musculos
de la lengua (geni o gloso), laringe y faringe, que
supera los efectos del colapso generado por la pre-
si6n negativa intraluminal, causada por la activi-
dad de los miisculos respiratorios primarios (in-
tercostales y diafragma)'!.

Los pares craneanos, especialmente VIL IX, Xy
XII, mantienen una actividad ténica y fasica sobre
la musculatura de la mimica, la fonacién y la
deglucién, que es ciclica con la respiracion.

Cualquier falla en la serie de reflejos que con-
trolan la tensién de los misculos dilatadores de la
via aérea superior, permitird que la actividad del
diafragma e intercostales exceda o preceda a la
musculatura de aquélla, dejandola totalmente hi-
poténica y en condiciones de ser prdcticamente
succionada durante la inspiracién, por la presién
negativa intratordcica.

Este modelo tedrico de AOS puede ocurrir en
una via aérea normal.

Cherniak y colaboradores'? sugieren la hipéte-
sis de que ciertos cambios en los gases de la sangre
arterial pueden inducir las modificaciones senala-
das antes, en la tensién de los musculos de la via
aérea superior, dando un modelo matematico de
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cémo ciertas alteraciones en la composicién de los
gases en sangre pueden inducir apnea.

Mucho queda atin por investigar y saber porqué
ciertos controles que funcionan adecuadamente en
vigilia fallan durante el sueilo.

No obstante resulta evidente que en 1la AOS las
anormalidades anatémicas inducen sélo cambios
iniciales y que es necesario, para que se produzcan,
la intervencién de un sistema nervioso que por
diferentes razones no puede realizar con precision
los controles que habitualmente ejerce sobre la
respiracion, el suefio y el tono muscular®.

El diagnéstico y la severidad de la AOS se
confirma y establece con el monitoreo poligréfico
durante el suefio natural'*®.

Si bien hubiera resultado de interés académico
la préctica de un nuevo estudio poligrafico luego del
tratamiento, la buena progresion clinica en la ma-
yoria de los casos y el costo del estudio nos llevé a
obviar una nueva indicacién.

Las técnicas de radioimdgenes que facilitan la
visualizacion de la via aérea superior, constituyen
el segundo método de estudio, imprescindible para
el diagnéstico. La radiografia lateral de nasofarin-
ge es de suma utilidad y de uso comun. En centros
de alta especializacién en el estudio del suefio, se
utilizan tomografia computada y resonancia mag-
nética nuclear.

El resto de los exdmenes complementarios
permite verificar mds las consecuencias de la AOS
que el diagndstico en si.

El tratamiento habitual'® de esta entidad consiste
en la adenoidectomia y/o amigdalectomia, que en més
de las dos terceras partes de los casos, son exitosas.
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En ocasiones, como en uno de nuestros pacien-
tes, la intervencién fue realizada en dos etapas;
luego de la extirpacién adenoidea la persistenciade
su sintomatologia obligé a la amigdalectomia.

Las traqueostomias temporarias se indican y
mantienen, hasta que el paciente mejora de su
insuficiencia cardiorrespiratoria y puede ser so-
metido a la adenoamigdalectomia.

En ciertos casos muy especificos (anormalida-
desdel paladarblando)la uvulopalatofaringoplastia
se realiza junto a la adenoamigdalectomia.

La cirugia maxilofacial resulta de indicacién
muy excepcional como tratamiento de la AOS, en
nifios con importantes alteraciones estructurales.

CONCLUSIONES

Resulta evidente, luego de la revisidn bibliogrd-
fica y del estudio de nuestros pacientes, que el
sindrome de apnea obstructiva del sueno tiene
varias formas de presentacién y diferentes mani-
festaciones.

La demora en el diagndstico puede llevar al ninio
a presentar retardo en su crecimiento, disfuncién
neurolégica y hasta cor pulmonale.

El tratamiento en la mayoria de los casos con-
siste en la adenoamigdalectomia que generalmente
resuelve las apneas y sus sintomas y signos se-
cundarios.

La habilidad del pediatra para identificar el
sindrome nocturno en un nifio que estd prédctica-
mente asintomatico en vigilia, permitira llegar al
diagnostico correctoy disminuir la morbimortalidad
que tiene la AOS. '
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Dado los altos fndices de infeccién después de la colocacién
de las vdlvulas para el tratamiento de las hidrocefalias, es
necesario considerar aspectos preventivos para que éstas no se
produzcan. En nuestro Servicio de Neurocirugia, con la utiliza-
cién de Rifampicina EV y teniendo en cuenta algunos aspectos
técnicos quirdrgicos, logramos una considerable disminucién
de los {ndices de infeccién valvular, del 10 al 1 por ciento. Este
esquema fue aplicado en 208 cirugfas por vélvulas de deriva-
ciénde LCR, en el periodode 2 afios que va del 1 deenero de 1987
al 31 de diciembre de 1988.

Palabras clave: hidrocefalia, infeccion valvular, antibidtico
profilaxis.

(" Articulo original b
Infecciones valvulares en pacientes con hidrocefalia.
Aspectos preventivos
Dres. Juan C. Viano, MicUEL TrReaNAGHI, MarceLo CasacNas Y JuLIo C. SUAREZ
NS : : J
/- R
RESUMEN SUMMARY

Shunt infection in children has become a serious problem.
In order to solve it we have been using antibiotic therapy with
Rifampicin for the last two years. The dose is 20 mg/kg/day one
hour before surgery and then for 48 hours after the surgical
procedure. Our experience comprises 203 children operated
between January 1987 and December 1988.

The result was an important decrease in the number of
children with shunt infection. Our first paper in 1980 indicated
an incidence of 109 while in 1988 the rate went down to 1%.

Key words: hydrocephalus, valvular infection, antibiotic pro-
phylaxis
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INTRODUCCION

Lasinfecciones valvulares constituyen unade las
complicaciones més importantes del tratamiento de
las hidrocefalias. Sino se toman medidas adecuadas
cuando se colocan las vdlvulas de derivacién de LCR,
suincidencia es elevada, del 5 al 34 por ciento'®. Esto
constituye un motivo permanente de preocupacion,
que obliga a tener presente, aspectos preventivos
indispensables para que estas infecciones no se pro-
duzcan.

En nuestro Servicio, a partir del 1 de enero de
1987, efectuamos un cambio en el esquema antibiéti-
coy extremamos los cuidados para evitar la contami-
nacién de las vdlvulas, con el objeto de disminuir los
porcentajes de infeccién obtenidos hasta ese momen-
to, los que oscilaban alrededor del 10 por ciento®.
Después de 2 afios de aplicacién de estas medidas,

efectuamos una evaluacién de los resultados obteni-
dos.

MATERIAL Y METODO

En los Servicios de Neurocirugia del Hospital
Infantil Municipal y del Primer Instituto Privado de
Neonatologia de Cérdoba, Argentina, desde el 1 de

Servicio de Neurocirugia - Hospital Infantil Municipal
Servicio de Neurocirugfa del Primer Instituto Privado de Neo-
natologia, Cérdoba, Argentina

enero de 1987 hasta el 31 de diciembre de 1988, se
efectuaron 203 cirugias relacionadas con valvulas de
derivacién de LCR; 118 fueron colocaciones de vdlvu-
las y 85 revisiones. Del total, 202 fueron derivaciones
ventriculo-peritoneales y 1 ventriculo-atrial.

Se utilizaron distintos tipos de valvulas: Holter
Codman, Holter Hausner, Ames, Heyer Schult,
Unishont y Pudenz Schult.

Los aspectos preventivos considerados fueron, en
primer lugar, la utilizacién de un antibiético adecuado
para los gérmenes que con mayor frecuencia produ-
cen infecciones valvulares y en segundo lugar, aspec-
tos técnicos tendientes a evitar la contaminacion de
la védlvula, durante la cirugia. El antibiético utilizado
fue la Rifampicina, a 20 mg/kg/dia EV durante 48 hs,
terminando la primera dosis 1 hora antes de la
cirugia.

En cuanto a los aspectos técenicos, previo al acto
operatorio se efectué un prolijo lavado del campo
quirtdrgico durante 15 minutos, coniodo povidona; se
tuvo especial cuidado en el aislamiento del anestesis-
ta, conlos campos quirirgicos; se disminuyd al minimo
la circulacién del personal auxiliar y se evité en todo
momento el contacto de la vdalvula con el aire ambien-
te. Al sistema valvular se lo extrajo de sus envolturas
inmediatamente antes de su colocacion y se lo sumer-
gi6 durante 2 minutos en solucién fisioldgica con
1.000.000 UI de penicilina. Durante la cirugia, se
evitd el contacto con la piel del paciente, tanto de la
vélvula como de los dedos del cirujano y el ayudante.
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Lahemostasiayel cierrede lasheridas se efectua-
ron prolijamente, evitando los espacios muertos y
favoreciendo unardpida cicatrizacién, paraevitarlas
infecciones de las mismas. El cuero cabelludo fue
rasurado la noche anterior a la cirugia. Los procedi-
mientos se efectuaron en salas donde se practican
ademads otros tipos de cirugia(generales, ortopédicas,
pldsticas, etc.). Por razones de servicio, no siempre se
pudorealizar estas cirugias al comienzo dela actividad
diaria del quiréfano.

Se considerd como infeccién quirdrgica a las in-
fecciones que ocurrieron hasta 30 dias después de la
cirugia.

En todos los procedimientos quirdrgicos se obtu-
vieron muestras de LCR para descartar infeccién
previa.

El diagnéstico de infeccidn valvular se efectud por
las manifestaciones clinicas y por el estudio del LCR
obtenido por puncién ventricular, tanto citoquimico
como bacteriolégico. A todos los pacientes infectados
se les extrajo la vdlvula y se estudiaron bacteriolégi-
camente los catéteres de la misma, para determinar
si estaban contaminadas y con qué tipo de germen.
En estos pacientes ademds, se practicaron hemocul-
tivos.

RESULTADOS

Delos 203 procedimientos efectuados, 9 pacientes
(49%) desarrollaron una infeccién valvular. En el
primer afio se practicaron 112 procedimientos, de los
cuales8seinfectaron (7%), mientras queen el segundo
arfio, de los 91 procedimientos efectuados, solamente
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se infectd un paciente (1%).

De los 9 pacientes infectados, 7 presentaban fac-
tores de riesgo que aumentaban considerablemente
las probabilidades de infeccién valvular. Dos tenian
una importante macrocrania con el cuero cabelludo
en malas condiciones y escaras por decubito préxi-
mas al colgajo operatorio; uno de estos pacientes
necesito reiteradas revisiones; los dos se infectaron
con Estafilococo epidermidis. El tercer paciente ne-
cesitd una revisién valvular mientras cursaba una
infeccién urinaria sin tratamiento; cinco dias des-
pués, desarrolld unainfecciéon por Escherichia coli. El
cuarto paciente, con una severa desnutricién, pre-
sento una dehiscencia dela herida y se infectd con un
Estafilococo aureus. De los tres pacientes restantes,
eran recién nacidos, dos desarrollaron una infeceién
por Gram (-), uno fue por Kiebsielia spp. v el otro por
Pseudomona aeruginosa, el restante, se infectd con
E. epidermidis (cuadro 1).

Del total deinfecciones, 5 fueron por E. epidermidis
(56%), 3 por Gram (-) (33%) y 1 por E. aureus (11%).

Todos los pacientes infectados tenian derivacio-
nes ventriculoperitoneales y en todos el germen ais-
lado del LCR coincidié con el germen obtenido de los
catéteres de las valvulas.

DISCUSION

Los gérmenes que con mayor frecuencia partici-
pan enlasinfecciones valvulares son los estafilococos™
511216 Los porcentajes publicados varian del 62 al 90
por ciento®™®791216 Kl E. epidermidis, es un germen
que forma parte de la flora normal de la piel. Las

Cuabro 1
Pacientes infectados
Paciente Bdad Fact. de Tipo de Aparicién de
Ne Riesgo Germen la infeccién
1 4m macrocrania E.epidermidis 5 dias
" escaras por decibito
2 5m macrocrania E.epidermidis 5 dias
escaras por decubito
3 6m infeccién urinaria E. coli 5 dias
4 8m desnutricién E.aureus 30 dias
dehiscencia herida
5 20d RN Klebsiella sp 7 dias
6 30d RN P.aeruginosa 15 dias
7 30d RN E.epidermidis 7 dias
8 3m s/fact.de riesgo E.epidermidis 15 dias
9 3m s/fact.de riesgo E.epidermidis 5 dias
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valvulas se contaminan cuando hacen contacto con
ella durante la cirugia. Es un germen que solamente
produce infecciones importantes cuando contaminan
estas prétesis, ya que por si solo, raramente es res-
ponsable de infecciones significativas®. Producen
sustancias mucoides que protegen a las bacterias de
las defensas del huésped y se adhieren més a las
paredes de los catéteres que los leucocitos, impidien-
do que éstos los fagociten®. Desarrollan cuadros de
meningitis y/o ventriculitis y de endocarditis cuando
contaminan derivaciones ventriculoatriales. Son los
responsables del mayor nimero de infecciones val-
vulares, con una particularidad importante, que pue-
den volverse activos, después de meses o afios de
colocada la vdlvula.

Nosotros, de acuerdo con Georges®, consideramos
como infeccién quirirgica aquélla que ocurre dentro
de los 30 dias de la cirugia, pero otros autores?
extienden este periodo hasta 6 meses. En nuestra
serie no hemos tenido infecciones tardias.

El E. aureus contamina las valvulas, a partir de
las infecciones de las heridas, produciendo principal-
mente cuadros de septicemia’®.

La mortalidad por estos gérmenes se eleva al 18
por ciento en los pacientes en que se extraela vélvula,
mientras en los que no, al 36 por ciento®,

Dada la alta incidencia de estos gérmenes en las
infecciones valvulares, es que elegimos como anti-
biético a la Rifampicina para la profilaxis. Este esun
antibiético que pasa muy bien la barrera hematoen-
cefdlica, alcanzando niveles en el LCR del 10 al 50%
de los niveles de sangre, excediendo en mucho a la
concentracién inhibitoria minima. Es muy activa
frente al Estafilococo, incluidos los meticilino resis-
tentes, ain en bajas concentraciones?”. Han sido
propuestos otros esquemas antibidticog!!1:15-18-19-26

Lasinfecciones por gérmenes Gram (-) son menos
frecuentes pero importantes, ya que la mortalidad es
muy elevada, del 40 al 90 por ciento. Son m4s fre-
cuentes en pacientes de corta edad pordeficiencias en
su aparato inmunitario. Escherichia coli, P. aerugi-
nosa y Klebsiella sp. son los gérmenes que con mayor
frecuencia participan®. Estos no forman parte de la
floranormal de la piel. Tienden a aparecer en pacien-
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llos que reciben antibiéticos por otras causas®. Llegan
al SNC a través de heridas abiertas, fistulas de LCR
o drenajes ventriculares externos'z!4,

Hay factores que hacen que algunos pacientes se
infecten mds que otros®?'2**, La edad es muy im-
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antes de los 6 meses, que después del afio de vidal”.
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Articulo original

Infeccién diseminada por adenovirus en la infancia
Presentacién de dos casos clinicos

Dres. ALBERTO F. MAFFEY!, ALIcia S. MisTcHENKO?, CARLOS A. NAVARRI®,
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RESUMEN

La importancia de la participacién de los adenovirus (AV)
como agentes etiol6gicos de la infeccién respiratoria aguda
(IRA) es bien conocida. Sin embargo, la infeccién diseminada
con compromiso hepético y neurolégico es poco frecuente aun-
que habitualmente fatal.

Dos lactantes comenzaron con rinitis, faringitis y neumo-
nfa. El primer paciente (7 meses) present6 ademés hepatome-
galia, convulsiones y sfndrome de secrecién inapropiada de
hormona antidiurética y el segundo paciente (2 meses) esple-
nomegalia y hepatitis. Ambos fallecieron por fallo multisisté-
mico.

La participacién del AV fue investigada mediante inmu-
nofluorescencia e hibridizacién in situ en cortes histoldgicos de
higado y pulmén. El virus fue aislado en cultivos de secreciones
nasofar{ngeas, higade, pulmén y lquide cefalorraquidec y
confirmado por hibridizacién molecular y enzimoinmunoensa-
yo.Seidentificd AV 3 en un casoy AV 2 en el otro. La biisqueda
de otros agentes etiol6gicos fue negativa.

Los hallazgos anatomopatolégicos mostraron compromiso
pulmonar predominante con neumonitis intersticial y hepatitis
reactiva con inclusiones intranucleares compatibles con infec-
cién por AV,

Concluimos que la infeccién diseminada por AV per se
puede dar manifestacionesclinicas variables, siendo necesario
el diagnéstico etiolégico para diferenciarlo de una sepsis bac-
teriana.

Palabras clave: adenovirus, infeccién diseminada.

i  The high frecuency of adenovirus as etiologic agents of

\

SUMMARY

acute respiratory infection is well known. However, dissemi-
nated infection associated to hepatic and neurological invol-
vement is infrequent and usually fatal.

We report two children with disseminated adenovirus
infection who had rhinitis, pharyngitis and pncumonia. The
first was 7 month old and presented also hepatomegaly,
seizures and inappropiate ADH secretion syndrome. The se-
cond (2 months old) showed splenomegaly and hepatitis. Both
patients died due to multisystemic failure.

Adenovirus participation was investigated by immu-
nofluorescence and in situ hybridization in histological slices
of lung and liver. In addition, adenovirus was isolated by
culture from nasopharyngeal secretion, lung, liver and cere-
brospinal (luid. It was confirmed by molecular hybridization
and enzymeimmunoassay. In the first case, adenovirus serotype
3 was the etiologic agent; in the second,.it was adenavirus
serotype 2. The search for otherinfectious agents was negative.

The histopathological study showed a predominant pul-
monary involvement, with insterstitial pnecumonitis, and reac-
tive hepatitis with intranuclear inclusions.

We concluded that disseminated adenovirus infection, by
itsell, can produce different elinical manifestations, requiring
etiological diagnosis to be distinguished of a bacterial sepsis.

Key words: adenovirus, disseminated infection.
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INTRODUCCION

Los adenovirus (AV) son responsables de un
variado numero de patologias de la infancial.

El compromiso respiratorio y gastrointestinal
es el mds frecuente, pero las infecciones por estos
virus pueden dar también manifestaciones neuro-
logicas, cardiacas, urinarias, oculares y en practi-
camente todo el organismo?®.

!Centro Respiratorio

?Laboratorio de Virologia

IServicio de Anatomfa Patolégica

Hospital de Nifios “Ricardo Gutierrez", Gallo 1330 (1425) Bue-
nos Aires, Argentina

Los serotipos 3, 5, 7 y 21 son los que mas
frecuentemente se asocian con enfermedad?®. Los
sindromes clinicos que producen dependen en parte
del serotipo involucrado y en gran medida de ca-
racteristicas propias del huésped, como su estado
inmunolégico y nutricional. Los neonatos, lactan-
tes y nifios entre 6 meses y 3 anos®, los que han
padecido una infeccién viral previa (especialmente
sarampién) y los nifios que presentan enfermedad
inmunolégica de base, como el SIDA™®, 0 han sido
sometidos a tratamiento inmunosupresor o a
transplante de drganos’, constituyen un grupo de
alto riesgo propenso a desarrollar enfermedad ful-
minante y diseminada frente a la infeccién por AVS,
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El objetivo del presente trabajo es presentar dos
pacientes previamente sanos que tuvieron infeec-
cién diseminada por AV y que evolucionaron clini-
camente en forma indistinguible de una sepsis
bacteriana.

CASO CLINICO N* 1

Nifio de 7 meses de edad, eutréfico, nacido a
término y con peso adecuado, sin antecedentes
personales o familiares destacables, ingresé al
Hospital de Nifios “Ricardo Gutiérrez” con diag-
néstico de sindrome bronquiolitico grado 3.

Su enfermedad habia comenzado 15 dias antes
con fiebre, tos y taquipnea que dificultaba su ali-
mentacién lo que motivé su internacién en un
hospital periférico. La evolucién fue favorable luego
de una semana de tratamiento con oxigeno, bron-
codilatadores y ampicilina, pero 3 dias después del
alta comenzé nuevamente con hipertermia y difi-
cultad respiratoria progresiva, por lo que fue deri-
vado a este hospital.

En el examen fisico de ingreso el nifio presentd
fiebre de 39°C y dificultad respiratoria severa:
taquipnea de 8G/min, aleteo nasal, tiraje universal
y quejido espiratorio. Se ausculté espiracién pro-
longada y un soplo tubario en la base del pulmén
izquierdo. El laboratorio informé los siguientes
resultados:hematocrito 25%, glébulos blancos 5.500/
mm?(C:2%,S:57%, L: 39%, M: 2%), EAB (Fi0,:0,6):
pH 7,22, pCO, 43 mmHg, pO, 74 mmHg, HCO,- 18
mEg/l, EB -8,6 y Sat de O, 91%. Densidad urinaria
1025, pH: 6, proteinuria +++, sed. urinario: abun-
dantes leucocitos, 1 a 2 cilindros granulosos por
campo. En la radiografia de térax se observé un
importante atrapamiento aéreo en la base pulmo-
nar izquierda.

Se diagnosticé sindrome bronquiolitico grado 3
y neumonia y se medicé con cefotaxima, amikacina
y aminofilina e ingresé en asistencia respiratoria
mecdnica por presentar signos clinicos de agota-
miento muscular.

El segundo dia de internacién el paciente em-
peor6, auscultdndose un nuevo foco neuménico en
base derecha, que se confirmd por radiografia (Fig.
1). Presentaba hepatomegalia de 9 em de enverga-
dura con el siguiente hepatograma: BT, 0,7 mg/dl;
BD, 0,3 mg/dl; GPT, 18 UI/1; fosfatasa alcalina, 132
UI/; colesterol, 69 mg/dl; proteinas totales, 5,4 mg/
dl, albimina, 2,9 mg/dl y gamma globulinas: 0,60
mg/dl.

Al cuarto dia de internacidn el nifio presenté un
status convulsivo de 1 hora de duracién, que no
cedié con diazepdn, fenobarbital y difenilhidantoi-
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Fig. 1. Neumonia multifocal por adenovirus

na y sélo respondié al tratamiento con tiopental
sédico. En ese momento se realizaron analisis que
arrojaron los siguientes resultados: glucemia 250
mg/d], natremia 132 mEqg/l, kalemia 4,5 mEq/],
cloremia 93 mEq/l, magnesemia 1,6 mEq/l, calce-
mia 10 mg/dl, pO, 65 mm Hg, L.C.R. cristal de roca,
glucorraquia 70 mg/dl, proteinorraquia 31 mg/dl v
5 linfocitos/mm®,

Por la aparicién del nuevo foco neuménico, la
hepatomegalia creciente y el trastorno convulsivo,
se presumid que el paciente presentaba una sepsis
bacteriana no controlada y se le roté la medicacién
antibidtica a cefalotina, ceftazidima y colistin.

En el sexto dia de internacién el nifio se en-
contraba oligiirico y se constaté que habia aumen-
tado un 10% del peso con respecto al ingreso.

Se sospecho por clinicaun sindrome de secrecion
inapropiada de hormona antidiurética, el cual se
confirmé mediante los siguientes resultados: sodio
en sangre 107 mEq/], sodio en orina 20 mEg/l, urea
en sangre 46 mg/dl, urea en orina 347 mg/dl, den-
sidad urinaria 1035, osmolaridad plasmatica 225
mosm/], osmolaridad urinaria 1200 mosm/l.

Un dia mas tarde el estado del paciente se torné
critico. Se encontraba hipotérmico, hipoxémico y en
estado de coma, con afectacién troncal y mesence-
falica y al octavo dia de internacién el paciente
fallecié por falla multisistémica.

Todos los cultives bacterianos (hemocultivos,
urocultives y cultivo de L.C.R.) fueron negativos y
el resultado de la inmunofluorescencia indirecta de
secreciones nasofaringeas fue positivo para ade-
novirus. ’

Anatomia patolégica

La autopsia revelé un aumento del 50% en el
peso de los pulmones y las caracteristicas macros-
cépicas fueron las de una bronconeumonia con
engrosamiento de la pared de los bronquios, cuya
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luz se presentd ocupada por material mucopurulen-
to.

La microscopia mostré una bronquiolitis necro-
tizante caracterizada por extensa necrosis del epi-
telio bronquiolar, que en algunos sectores, compro-
metia toda la pared. Mas all4 el parénquima pul-
monar mostré el intersticio engrosado, dreas de
necrosis, hemorragia y sectores donde las luces
alveolares se presentaban tapizadas por membra-
nas hialinas, con células de descamacién intraal-
veolar, algunas de las cuales mostraban niicleos
aumentados de tamario, hipercromaticos, con las
caracteristicas de las inclusiones virales intranu-
cleares por adenovirus (células tiznadas). En el
higado la histoarquitectura estaba conservada,

.observandose degeneracién grasa hepatocitaria

microvacuolar. El timo estaba atréfico. El resto de
los 6rganos no presentaba alteraciones histolégicas
significativas.

CASO CLINICO N 2

Nifio de sexo masculino, eutréfico, que ingresoé
al Hospital de Nifios “Ricardo Gutiérrez” a los 2
meses de vida por presentar dificultad respiratoria
grave.

Como antecedentes perinatolégicos destacables
fue un recién nacido pretérmino de 36 semanas,
nacido de parto normal que requirié oxigenoterapia
durante 24 horas por presentar un sindrome de
dificultad respiratoria transitoria. Su enfermedad
actual comenz6 5 dias antes con rinitis mucosa, tos,
taquipnea y dificultad respiratoria progresiva

A suingreso a la unidad de cuidados intensivos
se hallaba en mal estado general, febril (tempera-
tura axilar: 38,5°C) con taquipnea (FR: 80/min),
cianosis generalizada, aleteo nasal, tiraje universal
y respiracién en balancin, por lo que requirié asis-
tencia respiratoria mecanica.

En su primer dia de internacién se le realizaron
andlisis de laboratorio que mostraron los siguientes
resultados: natremia 133 mEq/l, kalemia 3,9 mEq/l,
urea 24 mg/dl, glucemia 130 mg/dl, hematocrito 32%,
recuento de blancos 11.600/mm?, cayados 3%, seg-
mentados 37%, linfocitos 59%, plaquetas 180.000/
mm?. Hepatograma: BT; 5,3 mg/dl%; BD 3,8 mg/dI:
GPT 35 UI/, fosfatasa alcalina 326 UI/l, colesterol
140 mg/dl, albimina 3,6 g/dl. Sed. urinario: células
redondas y planas escasas, leucocitos 3-4 por campo,
hematies 1-3 por campo, proteinuria: +++, cilindros
granulososaislados; L.C.R.:normal. Enlaradiografia
de térax se observé importante atrapamiento aéreoy
una imagen de condensacién de limites difusos en la
base pulmonar derecha.
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Fig. 2. Neumonia multifocal por adenovirus

El cuadro clinico del paciente fue interpretado
como una sepsis bacteriana a punto de partida de
una neumonia y medicado con ampicilina y cefo-
taxima.

Al quinto dia de internacién el paciente conti-
nuaba en asistencia respiratoria mecdnica por
empeoramiento de su patologia pulmonar y se
auscultaban rales crepitantes en base pulmonar
derecha y campo medio izquierdo. En la radiografia
de térax se observé una nueva imagen de conden-
sacién con broncograma aéreo en lobulo superior
derecho y uninfiltrado intersticial hiliofugal difuso
que comprometia ambos pulmones (Fig.2). El higado
habia aumentado su tamario y endurecido su con-
sistencia. Ellaboratorio informé: albumina 2,4 g/dl,
globulinas 2,4 g/dl, gammaglobulina 0,77 g/dl, IgG
500 mg/dl, IgA 50 mg/dl. Creatininemia 0,47 mg/dl.
BT, 4,2 mg/dl; BD, 2 mg/dl; GPT 30 UL/l; fosfatasa
alcalina 262 UI/l. Coagulograma normal.

Las siguientes determinaciones resultaron ne-
gativas: EIA-HIV, Ag HBs, VDRL, Machado Gue-
rreiro y la bisqueda directa de tripanosomas. Los
cultivos de sangre, orina y LCR no tuvieron desa-
rrollo bacteriano. La muestra de aspirado nasofa-
ringeo obtenida durante la internacién fue positiva
para AV por inmunofluorescencia indirecta. El es-
tado del paciente continué deteriorandose y final-
mente fallecié al 11° dia de internacién.

Anatomia patolégica

Se demostré un aumento en el peso de los
pulmones del 40%. A la microscopia se observé una
neumonitis intersticial con engrosamiento de las
paredes de los espacios aéreos a expensas de con-
gestién, edema y la presencia de infiltrados infla-
matorios a predominio de células mononucleares
(Fig.3). Se detectaron membranas hialinas tapi-
zando las paredes de los bronquiolos respiratorios
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Fig. 3. Parénquima pulmonar en el que se observa
ensanchamiento del intersticio y membranas hiali-
nas que tapizan las luces alveolares. Hematoxilina-
Eosina x 40.

y las luces alveolares con zonas de colapso alveolar.
El higado mostré una hepatosis grasa moderada
microvacuolar y alteraciones morfolégicas de una
hepatitis reactiva, con marcada colestasis intra-
citoplasmatica e intracanalicular, trombos biliares
e infiltrados inflamatorios portales. Se observé
también la presencia de miiltiples abscesos con
necrosis hepatocitaria, linfocitos e infiltrados lin-
foides y polimorfonucleares. No se encontraron
inclusiones virales en las células hepdticas.

Los rinones presentaban signos de necrosis tu-
bular aguda y el timo marcada atrofia.

DIAGNOSTICO VIROLOGICO

Se obtuvieron muestras de secreciones nasofa-
ringeas, LCR, higado, pulmén y en un paciente
(caso 2) se obtuvieron dos muestras de sangre para
estudios serolégicos.

Inmunofluorescencia indirecta (IFI)

Las secreciones nasofaringeas fueron procesa-
das para diagnéstico virolégico rapido de virus
respiratorios por IFI°. Se buscé AV, virus sincicial
respiratorio (VSR), influenza A (Inf A), influenza B
(InfB)y parainfluenza 3 (P3), utilizando antisueros
especificos contra cada uno de los virus: suero
antihexén para AV, antisuero policlonal para sinci-
cial respiratorio (Dako) y antisueros monoclonales
para el resto (Whittaker).

En ambos pacientes las secreciones nasofarin-
geas fueron positivas para AV. Las piezas de higado
y pulmdn obtenidas por autopsia fueron también
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procesadas por IFI detectandose células infectadas
por AV en los dos casos,

Aislamiento e identificacion viral

Alicuotas de secreciones nasofaringeas, LCR y
macerado de higado y pulmén fueron inoculados en
células HEp2. En todos los casos los cultivos fueron
positivos para AV segin se confirmé por IFI, EIA e
hibridizacién molecular usando como sonda el genoma
de AV2 marcado radioactivamente con (**P) dCTP™.

El serotipo viral fue identificado por neutraliza-
cién, segin la técnica de Kasel''. Alicuotas conte-
niendo 100 TCID (Tissue cuiture infectious dose) de
los aislamientos virales fueron incubadas con los
diferentes sueros neutralizantes (NIAID: National
Institute of Allergy and Infectious Disease, ATCC,
Maryland, USA) durante 60 minutos a 37°C. Poste-
riormente la mezcla fue sembrada en células HEp2
y se observé diariamente durante cuatro dias, en
bisqueda de efecto citopatico.

Elserotipo fue confirmado por andlisis del geno-
ma viral con alguna de las siguientes enzimas de
restriceion: Bam H 1, Smal o Hind III .

Seidentifico AV 3enelcaso 1y AV 2en el caso 2.

En el paciente N° 2 también se realizo EIA™ "
para la detecciéon de anticuerpos en muestras de
sueroobtenidasaldia 1y 9post-internacidén. (Cuadro
1). En ambas muestras no se detectaron IgM ni IgG
antiAV pese a que todos los datos viroldgicos y
anatomopatolégicos demostraron una infeccion di-
seminada severa por AV.

Cuapro 1
Diagndstico viroldgico

Caso 1 Caso 2

Secreciones IFI: AV + IFI: AV +
Nasofaringeas Cultivo: AV + | Cultivo: AV +
Liquido IFI: AV + No Investigado
Cefalorraquideo | Cultivo: AV +
Pulmén IFL: AV + IFI: AV +

Cultivo: AV + | Cultivo: AV +
Higado IFI: AV + IFI: AV +

Cultivo: AV + | Cultivo: AV +
Serologia (EIA) | No Investigado| la M: negativa

2a M: negativa

Serotipo 3 2

AV: adenovirus, IFL: Inmunofluorescencia Indirecta
ETA: enzimo-Inmuno-ensayo, M: muestra
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DISCUSION

Los AV habitualmente producen infecciones
agudasy autolimitadas', pero en algunos casosson
responsables de infecciones diseminadas que lle-
van a un desenlace fatal o que dejan en el paciente
secuelas de dafio pulmonar erénico como bronquiec-
tasias, bronquiolitis obliterante y sindrome de pul-
mén hiperlicido unilateral’®6,

Nuestros dos pacientes presentaron sindrome
bronquiolitico, neumonia y progresaron réapida-
mente hacia la insuficiencia respiratoria sin res-
ponder al tratamiento efectuado.

Desde el punto de vista anatomopatolégico el
aparato respiratorio fue el mds afectado. El com-
promiso bronquiolar fue el mds severo debido a la
produccién de una necrosis extensa que comprome-
ti6 toda la pared del bronguiolo, con formacién de
tapones de material necrético y leucocitos en la luz.
Esto explicaria la gran mortalidad de las bronquio-
litis causadas por adenovirus y la gran frecuencia
de las secuelas!™819,

La respuesta del parénquima pulmonar a la
agresién viral consiste fundamentalmente en una
neumonitisintersticial aguda, con ensanchamiento
de los septos alveolares, presencia de membranas
hialinas y luces alveolares ocupadas por liquido de
edema, fibrina, exudados inflamatorios y células
epiteliales descamadas.

Lacaracteristicaprincipal delas lesiones estuvo
dada por la presencia de células con inclusiones
nucleares, las que permitieron el diagnéstico
anatomopatolégico de infeccién por AV,

Las lesiones histoldgicas descriptas explican la
falta de respuesta al tratamiento broncodilatador,
ladisminucién de ladistensibilidad y el aumentode
laresistencia pulmonar quedificultan laventilacién
mecdnica y finalmente la hipoxemia severa y pro-
gresiva, tipica de estos cuadros.

En las infecciones por AV el compromiso del
sistema nervioso es infrecuente, pero varios seroti-
pos, especialmente el 7, pueden afectarlo en grado
variable?"22, La forma mads comiin de presentacién
es la meningoencefalitis, donde el compromiso en-
cefdlico es habitualmente de mayor jerarquia que el
meningeo. El cuadrose presenta con fiebre, estupor,
discreta rigidez de nuca, pudiendo agregarse con-
vulsiones hasta llegar al coma®.

El paciente N? 1 presenté un status convulsivo
muy rebelde a la terapéutica que, al igual que en la
serie descripta por Ladisch®, marcé el comienzo de
la encefalopatia, la cual progresé luego a un coma
profundo e irreversible. Merece destacarse que di-
cho cuadro convulsivo no fue desencadenado por
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hipoxia ni anormalidades metabdlicas y que poste-
riormente se cultivé y aislé AV serotipo 3 en el
L.C.R.

En cuanto a las alteraciones citoquimicas del
L.C.R. puede presentarse discreto aumento de las
proteinas y de la celularidad a expensas de los
linfocitos, o ser de caracteristicas normales, como
en nuestro paciente, situacién que no invalida el
diagnéstico. Por eso se recomienda que ante la
sospecha clinica de meningoencefalitis por AV, atin
con L.C.R. normal, se procese la muestra para
buisqueda de antigeno viral.

El pronéstico de la meningoencefalitis por AV es
desconocido, pese a que algunas publicaciones se-
fialan resultados favorables de un seguimiento a
corto plazo®.

La hepatitis asociada a AV ha sido descripta
tanto en lactantes previamente sanos que presen-
tan grave infeccién diseminada como en pacientes
inmunosuprimidos®?’. Nuestros 2 pacientes pre-
sentaron compromiso hepdtico: ambos tuvieronuna
hepatitis grasa combinada, a la que se agregd una
hepatitis reactiva con discreta movilizacién enzi-
matica en el segundo caso.

En los casos de infeccién diseminada por AV la
asociacién del compromiso neurolégico (coma, con-
vulsiones) y del compromiso hepadtico (hepatome-
galia, hepatitis) puede simular un sindrome de
Reye como ocurrié con nuestro primer paciente®-%,

Se ha descripto compromiso del aparato urina-
rio en la forma de cistitis hemorragica y nefritis*.
Nuestros dos pacientes presentaron proteinuria,
que si bien puede atribuirse a la infeccién por AV,
pudo haber sido causada por muchos otros factores
de injuria renal.

Si bien la secrecién inadecuada de hormona
antidiurética se asocia mas frecuentemente a neu-
monias bacterianas, las infecciones por AV pue-
den también complicarse con este disturbio hidro-
electrolitico®®?. Esta asociacion habia sido ya re-
portada por AV tipo 7 y, aunque poco frecuente,
hace necesario un control estricto del peso, diure-
sis y medio interno del paciente con infeccién
severa.

En ninguno de los érganos estudiados se eviden-
ciaron signos de eritrofagocitosis ni leucofagocitosis,
fendémenos relativamente frecuentes en este tipo de
infecciones, en las que suele desarrollarse un sindrome
hemofagocitico de intensidad variable®.

Concluimos que la infeccién diseminada por AV
puede presentarse con un cuadro clinico indistin-
guible de una sepsis bacteriana y que los métodos
de diagndstico virolégico son de gran utilidad para
la diferenciacién de ambos cuadros.
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Implicancia en pediatria de la resistencia
bacteriana a las cefalosporinas

DRr. Jost MARiA CASELLAS

N

ny

1. DEFINICION DE CEFALOSPORANIDOS

Los cefalospordnidos (cefalosporinas y cefami-
cinas) son farmacos antibacterianos semisintéticos
de estructura beta lactdmica. Su estructura se
denomina cefem, la que consiste en un anillo dihi-
drotiazina vecino al anillo beta lactdmico (fig 1 B).
Actian tanto sobre bacterias gram positivas como
sobre gram negativas y algunas sobre bacterias
_anaerobias. La actividad sobre algunas especies es
funcién de la presencia de diferentes sustituyentes
en las posiciones 1y 7. Las propiedades farmaco-
cinéticas y la via de administracién estdn relacio-
nadas a los sustituyentes en la posicién 3. Su
actividad sobre las bacterias sensibles es conse-
cuencia de suunién a diferentes proteinasfijadoras
de penicilina (PLP) de la membrana citoplasmatica
bacteriana, generalmente PLP 16 PLP 3 (en E. coli)
con la consiguiente inhibicién de la actividad de la
enzima transpeptidasa que culmina la sintesis del
peptidoglicano de la pared celular. Este mecanis-
mo, que ocurre solamente en bacterias en fase de
divisién, explica su actividad bacteriostdtica. La
bactericidia es debida a la estimulacién de la libe-
racién deautolisinas. Tienen en general muy buena
tolerancia y escasas reacciones adversas. Todas
ellas pueden administrarse en pacientes pedidtri-
cos.

2. HISTORIA

La historia de las cefalosporinas se remonta a
1945, afio en que el Profesor Brotzu descubrié

A
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Fig. 1A: Anillo penam Fig. 1B: Anillo cefem

actividad antibacteriana debida a un hongo del
género Chephalosporium en filtrados de aguas re-
siduales de Cagliari (Cerdernia)’. Brotzu preparé
extractos que fueron inyectados a enfermos con
infecciones estafilocécicas, estreptocdcicas, tifoidea
y brucelosis con buenos resultados. A partir de
estas primeras experiencias, Burton y Abraham,
luego de largos estudios, aislaron en 1951 la cefa-
losporina N y en 1955 la cefalosporina C, precurso-
ras del dcido 7 - aminocefalospordnico (fig. 2A) del
cual derivan las cefalosporinas actuales?.

3. RELACION ENTRE ESTRUCTURA
Y ACTIVIDAD

A partir de la amida del 4cido 7 - aminocefalospo-
ranico (fig. 2B) se sintetizan las diferentes cefalospo-
rinas. La diferencia fundamental entre las penicili-
nas y las cefalosporinas es que las primeras presen-
tan contiguo al anillo beta lactdmico un anillo tiazo-

Fig. 2A: Acido 7-amino cefalospordnico
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Fig. 2B: Amidadel dcido 7 amino cefalospordnico. A: lugar
de ruptura del anillo por accion de las betas lactamasas.
R1: sustituyentes en 3 R2: substituyentes en 7-beta
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lidina saturado, (estructura penam) (fig. 1A) que no
permite sustituciones, en tanto que en su lugar las
cefalosporinas presentan un anillo dihidrotiazina
con un carbono mds y un doble enlace, estructura
cefem que permite sustituciones en la posicién.

Las sustituciones en esta posicién dan lugar a
variaciones en las propiedades farmacolégicas. De
estas sustituciones depende la estabilidad meta-
bélica; asi cefalotinay cefotaxima que presentan en
3 un grupo acetilo se transforman en parte, in vivo,
en desacetil derivados. El desacetil derivado asi
resultante es poco activo en cefalotina y activo en
cefotaxima. La vida media o la absorcién oral tam-
bién dependen de los sustituyentes en la posicién 3.
En este dltimo aspecto la sustituciéon en 3 por un
grupo de pequefio tamarfio Cl (cefaclor) CH, (cefa-
lexina) u OH (cefadroxilo) favorecen la absorcién
oral. Ciertos sustituyentes en 3 pueden favorecer
reacciones adversas como ocurre con el grupo me-
tiltiotetrazol presente en la cefoperazona que se
asocia al efecto desulfiram y a hemorragias.

En la posicién 1 todos los cefalospordnidos pre-
sentan un dtomo de S excepto el moxalactam que
tiene un oxigeno (oxacefem) y una cefalosporina
oral en investigacién, loracarbef, que tiene un C
(cerbacefem). En la posicién 7-alfa todas las cefa-
losporinas presentan un hidrégeno en tanto que las
cefamicinas (cefoxitina por ej.) presentan un grupo
metoxi que les brinda una gran estabilidad frente a
las beta lactamasas de Escherichia coli y de Kleb-
siella spp., y es responsable de su actividad sobre
anaerobios pero en cambio esta sustitucién les
resta actividad sobre bacterias gram positivas.

Sin embargo, los avances mds notables en la
actividad de las cefalosporinas se han logrado in-
troduciendo nuevos sustituyentes en la posicién 7-
beta. La naturaleza de estas sustituciones ha sido
pilar del avance en los conocimientos de la accién de
lasbeta lactamasas, de la afinidad de las cefalospo-
rinas por las PLP y de las caracteristicas de la
penetracién de las drogas beta lactdmicas a través
de las membranas externas de las bacterias gram
negativas. De este modo las cefalosporinas llama-
das de 3ra. y 4a: generaciéon combinan en dicha
posicién la presencia del grupo aminotiazol que
incrementa la permeabilidad y la afinidad por las
PLP y de grupos imino que protegen a estos anti-
microbianos de la accién de las beta lactamasas de
bacterias gram negativas.

4, CLASIFICACION: GENERACIONES

Las cefalosporinas han sido tradicionalmente
clasificadas en generaciones. Esta clasificacién es
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confusa ya que en ciertos casos hace referenciaala
cronologia con que han sido introducidos estos
agentes mientras que en otras ocasiones la gene-
racion estd relacionada a su espectro de actividad.
Con respecto a la cronologia, acaba de aparecer en
nuestro medio (abril 1992) la cefatricina, una ce-
falosporina oral con espectro y propiedades muy
parecidas a cefaclor; esta droga fue preparada y
comercializada en otros paises a fines de la década
del 70. En una misma generacién se agrupan ce-
falospordanidos de distinto comportamiento y es-
tructura bdsica. Asi figuran en la segunda genera-
cion la cefoxitina, que es una cefamicina muy re-
sistente a las beta lactamasas plasmidicas de gram
negativos y muy activa sobre anaerobios en conjunto
conla cefuroxima y el cefaclor que son cefalosporinas
verdaderas menos resistentes a estasenzimasy con
mediocre actividad sobre anaerobios. En la tercera
generacién se incluyen drogas con estructura y
actividad bien diferente, tales como cefotaxima y
cefoperazona. Lamentablemente la ubicacidn de
cefalosporinas en una misma generacién puede dar
la sensacién de que son intercambiables y que lo
tinico que las diferencia es el costo. Esta confusién
ha sido frecuente en nuestromedio con lamentables
consecuencias.

Como todos los antimicrobianos las cefalospori-
nas deben ser clasificadas en base a su estructura
quimica, el espectro de actividad antibacteriana y
sus propiedades farmacoldgicas. Seguiremos pues
una clasificacién en ocho grupos basados en tales
caracteristicas, indicando entre paréntesis al lado
de cada droga el mimero de la generacién que se le
atribuye. En esta clasificacién solo incluivemos las
drogas que estdn comercializadas o estdn o han
estado en etapa de investigacién clinica en nuestro
medio hasta marzo de 1992 (las que figuran en
negrita estaban a la venta en dicho periodo).

Grupo 1

Cefalosporinas activas frente a estafilococos
meticilino sensibles, Streptococcus spp. y Moraxe-
lla catarrhalis. Discretamente activas frente a F.
coll, P. mirabilis y Klebsiella spp (15-20% de re-
sistencia). Inactivas sobre P. aeruginosa, Acineto-
bacter baumannii y Haemophilus spp. Poco activas
o inactivas sobre anaerobios, Sin utilidad clinica
frente a gonococos. No tienen concentracion itil en
LCR.

1a Via oral, vida media corta: Cefalexina (1)
1b Via oral, vida media larga : Cefudroxilo (1)
le Viaparenteral, vida media corta: Cefalotina (1)
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1d Viaparenteral, vidamedialarga: Cefazolina (1)
le Via oral y parenteral, vida media corta: Ce-
fradina (1)

Grupo 2

Cefalosporinas activas sobre estafilococos me-
ticilino sensibles, si bien las CIM son algo mas
elevadas que para las del grupo 1. Activas sobre
Streptococcus spp. Activas sobre Haemophilus spp.
y Moraxella spp., Activas sobre E. coli y P. mirabi-
lis, aunque entre el 5y 10% pueden ser resistentes.
Actividad variable sobre Klebsiella spp. Inactivos
sobre P. aeruginosa y A. baumannii-calcoaceticus.
Poco activos o inactivos sobre anaerobios. Sin in-
dicacién actual sobre gonococos. Salvo cefuroxima
parenteral, los deméds no tienen niveles 1itiles en
LCR.

2a.via:parenteral. Vidamedia corta: Cefuroxima
(2), Cefodicima (2).

2b. Via oral. Vida media corta: Cefaclor (2), Ce-
furoxima axetil (2), Ceftriacina (2).

2¢ Via oral. Vida media larga: Loracarbef ()

Grupo 3

Cefamicinas Poca actividad o inactivas sobre
estafilococosy estreptococos. Poco activasoinactivas
sobre Haemophilus spp. Activas sobre Moraxella
spp. Muy activas sobre E. coli, P. mirabilis, P. vul-
garis, Klebsiella spp. Muy activas frente a anaero-
bios. Inactivas sobre Pseudomonas aeruginosa y
Acinetobacter baumannii-calcoaceticus. Sin utili-
dad clinica frente a gonococos. No tienen concentra-
cién 1itil en LCR.

3aViaparenteral. Vidamedia corta: Cefoxitina (2).
3bViaparenteral. Vidamedialarga: Cefotetan (2).
Menos activa que cefoxitina sobre Bacteroides
spp. en general.

Grupo 4

Cefalosporinas de “espectro ampliado”, de apli-
cacién parenteral. Tienen mediana o pobre activi-
dad scbre estafilococos meticilino sensibles. Muy
activas sobre Streptococcus spp., Haemophilus spp.,
Neisseria spp., y Moraxella spp. Activas sobre E.
coli, Klebsiella spp., Shigella spp. Salmonella spp.,
P. mirabilis y Citrobacter diversus. Poco activas (su
empleo clinico es desaconsejable) frente a Entero-
bacter spp., Serratia spp y Citrobacter freundii. Sin
actividad clinica 1itil frente a P. aeruginosa y Aci-
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netobacter baumannii-calcoaceticus . Muy activas
sobre los llamados bacilos gram negativos de culti-
vo dificil (grupo HACEK). Tienen excelentes nive-
les séricos y todas se concentran bien en el LCR.

4a Vida media mediana. Excrecién renal: Cejfo-
taxima (3), Ceftizoxima (3). Se le atribuye mejor
actividad sobre anaerobios (tema en discusién). Es
més activo que las demds de su grupo frente a cepas
productoras de ESBL (ver mas adelante).

4b Vida media larga. Excrecion renal y biliar:
Ceftriaxona (3). No debe usarse en neonatos.

Grupo 5

Cefalosporinas orales de espectro ampliado.

Sin actividad sobre estafilococos, P. aeruginosa
y Acinetobacter baumannii-calcoaceticus. Igual
espectro que el grupo 4 frente a otras hacterias.
Niveles séricos bajos. No tienen niveles utiles en el
LCR.

5a. Vidamedia mediana. Excrecién renal. Activos
sobre neumococos: Cefpodoxima (3).

Cefetamet. Activo sobre algunas cepas produc-
toras de ESBL (ver mas adelante).

5b. Vida media mediana. Excrecion renal. Pobre
actividad o inactivas sobre neumococos y estrepto-
cocos beta hemoliticos del grupo B: Ceftibuten (3).
Activa sobre algunas cepas productoras de ESBL
(ver mas adelante).

5ec. Vidamedialarga. Excrecion renal, biliaryen
parte desconocida. Inactiva sobre neumococos re-
lativamente resistentes o resistentes a penicilina:
Cefixima (3).

Grupo 6

Igual actividad que el grupo 4 pero menos acti-
vas sobre enterobacterias productoras de beta lac-
tamasas plasmidicas (E. coli, Klebsiella, P. mira-
bilis). Buena actividad sobre Pseudomonas aeru-
ginosa, mediana actividad sobre A. baumannii-
calcoaceticus.

Via parenteral. Vida media mediana. Excrecidn
renal y biliar: Cefoperazona (3). No debe usarse en
neonatos. No estd aprobado su uso en pediatria por
el FDA.

Grupo 7

Igual actividad que el grupo 4 aunque menor
sobre estafilococos. Buena actividad sobre Pseudo-
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monas aeruginosa y Acinetobacter baumannii-cal-
coaceticus.

Via parenteral. Vida media mediana. Excrecién
renal: Ceftacidima (3).

Grupo 8

Igual actividad que el grupo 7 pero con buena
actividad frente a estafilococos meticilino sensibles.
Accién bacteriostdtica perono bactericida frenteaun
elevado porcentaje de enterococos. Tiene mejor acti-
vidad que lasdemads cefalosporinas sobre Enterobacter
spp., Serratia spp. y Citrobacter freundii.

Vida media mediana, excrecién renal: Cefpiro-
ma (4)

Vida media mds larga, excrecién renal: Cefepi-
ma (4). ]

5. CLASIFICACION DE LOS MECANISMOS
DE RESISTENCIA A LAS CEFALOSPORINAS

La resistencia bacteriana a las cefalosporinas
responde a los mismos principios correspondientes
a la resistencia a los beta lactdmicos en general o
sea que puede ocurrir por tres mecanismos basicos:

a) produccién de beta lactamasas;

b) alteraciones en las proteinas ligadoras de
penicilinas (PLP o PBP),

¢) modificaciones de la permeabilidad de las
membranas bacterianas que afecten la entrada del
beta lactdamico.

6. PRODUCCION DE BETA LACTAMASAS

La produccién de beta lactamasas por las bacte-
rias es el principal mecanismo de resistencia a los
antibiéticos beta lactdmicos. Estas enzimas actian
rompiendo la unién amida del anillo beta lactdmico
(fig. 2B). Existen numerosos tipos de beta lactama-
sas, Algunas bacterias producen una sola clase de
beta lactamasa, mientras que otras pueden ser su-
mamente “promiscuas” produciendo simultdnea-
mente varias clases debetalactamasasindependien-
tes (Pseudomonas aeruginosa) lo que aporta a su
mayor resistencia a los beta lactamicos. La localiza-
ci6n de la informacién genética puede estar radicada
en el eromosoma bacteriano, en cuyo caso rara vez se
transfiere de unabacteria a otra, obien en pldsmidos,
en cuyo caso la informacién puede ser transferida a
otras bacterias. Esta diferencia entre beta lactama-
sas cromos6micas o plasmidicas tiene una particular
relevancia terapéutica y epidemioldgica en el caso de
las cefalosporinas. Las beta lactamasas, como todas

ARCH. ARG. PEDIATR

las enzimas, pueden ser elaboradas en forma conti-
nua en cuyo caso se denominan constitutivas, como
ocurre con la mayoria de las beta lactamasas plasmi-
dicas de los gram negativos. Puede ocurrir que exista
un gen que regule la sintesis de la enzima y que sélo
permita su produccién en presencia de sustancias
inductoras; éstas son las beta lactamasas inducibles,
en su mayoria cromosémicas, Por lo que se refiere a
la localizacion de las beta lactamasas en las células
bacterianasg, éstas pueden ser volcadas al exterior de
la célula como exoenzimas, asi ocurre con las produ-
cidasporlosestafilococos en tanto quelasque elaboran
las bacterias gram negativas tienen mayor eficacia
va que quedan retenidas en el espacio peripldsmico o
sea el espacio existente entre la membrana celular
(citoplasmadtica) y la membrana externa lipopolisa-
carida que es exclusiva de los gram negativos; en ese
espacio cada molécula de beta lactamasa va a ir
encontrando las moléculas de antibiético que con
mayor 0 menor rapidez vayan entrando a la célula
bacteriana; por tal motivo las beta lactamasas de los
gram negativos son muy efectivas.

6.1. Beta lactamasas de estafilococos

Los genes que codifican a las beta lactamasas en
los estafilococos se encuentran normalmente en
plasmidos pequerios y pueden ser transferidos fdcil-
mente a otros estafilococos de la misma especie por
medio de bacteriéfagos (transduceién), por tal motivo
la produccién de beta lactamasa se ha incrementado
en forma notable debido a la facilidad de su disemi-
nacidn y a la seleccién de las cepas productoras de la
enzima con el continuo uso de penicilinas desde hace
50 afios. Hoy en dia entre el 85 y 95% de las cepas de
S. aureusy S. epidermidis producen beta lactamasas.
Estas enzimas son extracelulares, inducibles y se
denominan penicilasasya que afectan alas penicilinas
ysusderivados, perolas cefalosporinas prdacticamente
no son hidrolizadas. En principio, en base a la pro-
duccion de beta lactamasas, ninguna cefalosporina
es afectada. Si las cefalosporinas del grupo 1y 2 son
muy activas frente a estafilococos y no lo son por
ejemplola cefoxitina, la ceftacidima o la cefixima, ello
se debe a diferencias en la afinidad por las PLP. Las
llamadas cefalosporinas de primera generacién son
lasmdsefectivas frentea estafilococos productoresde
beta lactamasas y ademads meticilino sensibles.

6.2. Beta lactamasas en gram negativos
Las bacterias gram negativas producen una

gran variedad de beta lactamasas. La mayoria son
plasmidicas y otras cromosémicas.
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6.2.1. Beta lactamasas plamidicas comunes
en gram negativos

Hasta el presente se han descripto méds de 50
beta lactamasas plamidicas diferentes en bacterias
gram negativas, todas ellas constitutivas. Algunas
son de espectro reducido e hidrolizan penicilinas y
oxacilina (enzimas OXA y PSE), otras hidrolizan
facilmente la carbenicilina (enzimas CARB y PSE),
otras, denominadas de amplio espectro, afectan
tanto a penicilinas como a cefalosporinas y son las
que nos interesan. Se trata de las enzimas TEM-1
y TEM-2 que se han encontrado en E. coli, Kleb-
siella spp. Citrobacter diversus, P. aeruginosa, con
menor frecuencia en P. mirabilis y V. cholerae.
EstasenzimasTEM pueden conferiraltaresistencia
a las penicilinas (aminopenicilinas, carboxipenici-
linas, ureidopenicilinas) en estas especies. En E. coli
la resistencia puede alcanzar a las aminopenicili-
nas unidas a sulbactama o clavulanato y a las
cefalosporinasdel grupo 1. Ocasionalmente algunas
cepas altamente hiperproductoras de TEM-1 pue-
den ser resistentes a cefalosporinas del segundo
grupo (cefaclor, cefuroxima) y a cefoperazona. La
enzima TEM-1 también es producida por N. gono-
rrhoeae, H. influenzae y H. ducreyi, pero en estos
casos las cefalosporinas son pocoafectadas. Lafalta
de actividad de las cefalosporinas de los grupos 1y
3 sobre estas bacterias estd relacionada a su poca
afinidad por las PLP de las mismas. Las cepas de
Klebsiella spp. son capaces de producir otro tipo de
enzima plasmidica constitutiva que inicialmente
tuvo origen cromosémico, la denominada SHV-1,
con espectro similar a las TEM-1y 2.

En nuestro pais cerca del 60% de las cepas de E.
coli son supuestamente resistentes a aminopenicili-
na por producir la enzima TEM y de acuerdo a
nuestra experienciaun 10% de cepas extrahospitala-
rias y un 20-30% de las intrahospitalarias hiperpro-
ducen estaenzima, motivo por el cual hasta el 20-30%
de cepas de E. coli suelen ser resistentes a las cefa-
losporinas del grupo 1. Mds notable auin es que la
mayoria de nuestras cepas de Klebsiella spp. hospi-
talarias coproducen enzimas TEM-1y SHV-1 las que
les confieren un elevado nivel de resistencia a peni-
cilinas, penicilinas unidas a inhibidores de beta lac-
tamasas y cefalosporinas de los grupos 1 y 2.

6.2.2. Beta lactamasas plasmidicas
de espectro extendido

Este es un problema muy importante en pedia-
tria, particularmente en neonatologia. Histérica-
mente, hasta 1983, ninguna cefalosporina de los
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grupos4a, 4by 6 habia demostrado ser afectada por
las beta lactamasas plasmidicas producidas por E.
coli, Klebsiella, Salmonella. Launica cefalosporina
de la llamada tercera generacién que podia ser
afectada como mencionamos, era cefoperazona
(grupo 6). En 1983, Knorthe y colaboradores® des-
cubrieron en Alemania una cepa de Klebsiella
ozenae, productora de una beta lactamasa plasmi-
dica transferible, que era capaz de hidrolizar a
cefotaxima. Esta nueva enzima a la que denomina-
ron SHV-2 demostré posteriormente ser derivada
de una mutacién de SHV-14*1, El cambio de apenas
dosnucleétidos en el ADN plasmidico codificante de
la enzima dio como resultado la modificacion de dos
aminodcidos de lasecuencia dela mismay derivé en
la capacidad de la nueva enzima mutada, a la que
se denominé SHV-2, de hidrolizar la cefotaxima y
ceftriaxona’. Posteriormente durante un brote de
infecciones por Klebsiella spp. ocurrido en unidades
de cuidados intensivos franceses fue identificada
una enzima similar a la TEM-2, también derivada
de ella por mutacién, capaz de hidrolizar la cefo-
taxima. A esta enzima se la denoming inicialmente
CTX-1 y actualmente® TEM-3.

Seguidamente en Francia se deseribieron nue-
vas beta lactamasas plasmidicas tanto en Klebsie-
lla spp como en E. coli y en otras enterobacterias
que eran capaces de hidrolizar con mds efectividad
a ceftacidima que a cefotaxima. De acuerdo a la
mayor o0 menor efectividad de hidrdlisis para cefo-
taxima o ceftacidima estas beta lactamasas se de-
nominaron vulgarmente cefotaximasas o ceftacidi-
masas. Al multiplicarse el nimero de las mismas
(hoy existen 18 enzimas TEM derivadas y 10 SHV
derivadas) se adoptd la denominacién genérica de
beta lactamasas de espectro extendido (extended
spectrum beta lactamases ¢ ESBL),

Estas ESBL fueron descriptas por primera vez
en América Latina en 1987 en Chile®; se traté de
Klebsiella pneumoniae productoras de la enzima
SHV-5. Nosotros describimos la presencia de ESBL
en 40 cepas de Klebsiella spp. de distintas proce-
dencias, la mayoria de pacientes pedidtricos’. Mds
aun, probamos la presencia de estas enzimas en
nuestro medio desde 1982, ya que una cepa de
Klebsiella pneumoniae aislada de un paciente in-
ternado en UCI del Policlinico del Docente y con-
servada desde ese afio demostré poseer una ESBLS,
En 1987 comprobamos’ que la prevalencia de aisla-
mientos de Klebsiella spp. productoras de ESBL en
UCI alcanzé a ser del 13%. La mayoria de nuestras
cepas poseian enzimas SHV-2y/o SHV-5 y practica-
mentetodas presentaban ademasla clasicaTEM-1.
Esta gran actividad enzimadtica es consecuencia de
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que la informacién genética demostré estar conte-
nida en un pldsmido “gigante” de 150 Kb que
contenia ademas informacién para la produccién de
enzimas inactivantes de aminoglucésidos y los ge-
nes correspondientes alaresistencia atrimetoprima,
sulfamidas, cloranfenicol y tetraciclinas. Demos-
tramos que la totalidad de esta informacién era
transferible a una cepa receptora por conjugacién'®.
Como consecuencia estas cepas de Klebsiella spp.,
que se contindan aislando con la misma frecuencia
suelen ser resistentes a todos los beta lactdmicos
excepto imipenemy cefoxitina y a los restantes
antimicrobianos con excepcion de fluor-quinolonas,
nitrofuranos y polimixinas.

Posteriormente, comunicamos los hallazgos cli-
nicos de una serie de recién nacidos portadores de
sepsis y/omeningitis internados en el Hospital de la
Matanza™ y en los Hospitales de Nifios de San
Justo, enla Maternidad Santa Rosay en el Policlinico
M. Castex (EvaPerdén), infectados con Klebsiella spp.
productoras de ESBL que fueron tratados con
imipenem-cilastatina''. Durante 1991 un brote de
infecciones debidas a Salmonella spp. multirresis-
tentes, con prevalencia de Salmonella serovar
Typhimurium se extendié por los servicios pediatri-
cos de todo el pais afectando a mas de 200 nifios.
Estas cepas eran resistentes a ceftriaxona y cefo-
taxima, en menor medida a cefotaxima y prdctica-
mente no afectaba a ceftizoxima. Estudiamos con el
Profesor Bauernfeind de Munich algunas de estas
cepas, comprobando que eran productoras de una
ESBL de un nuevo tipo de enzima muy relacionado
a una enzima previamente encontra en E. coli que
denominamos CTX-M-2'2,

Seguidamente trataré de aclarar las preguntas
mds frecuentes sobre este tipo de cepas.

- ;Cudl es la causa por la que aparecen estas cepas?

Cuando los clinicos franceses estudiaron los
antecedentes de los pacientes infectados con cepas
productoras de ESBL observaron que los casos
indice de cada brote y la mayoria de los pacientes
habia recibido por mds de 10 dias combinaciones de
cefalosporinas de tercera generacién y aminoglu-
c6sidos. La misma observacién realizamos nosotros
en relacién a nuestros pacientes. Generalmente la
cefalosporina utilizada en forma prolongada antes
de la aparicién de las cepas productoras de ESBL
habia sido ceftriaxona; esta droga puede ejercer
una gran presion de seleccién de cepas resistentes
debido a que como consecuencia de su excrecién
biliar se acumula en mayor cantidad en materia
fecal que otras cefalosporinasde los grupos4 06. Es
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probable que las nuevas cefalosporinas orales, ce-
fiximay cefpodoxima, sean también efectivas selec-
toras debido a la alta concentracion fecal que al-
canzan.

- ;Por qué la resistencia se ha extendido entre cepas
de Klebsiella spp. o Salmonella spp.?

Existen dos razones: la primera, es que los tipos
de enzimas mutantes que se han seleccionado en
nuestro medio han sido hasta el presente por lo que
sabemos, todas derivadas de SHV-1, cuyo huésped
natural es Klebsiella spp.

Recién se estdn detectando en nuestro medio
ESBL probablemente derivados de TEM, cuyo
huésped es E. coli. Recientemente Tossi y colabo-
radores'® estudiaron una cepa de P. mirabilis pro-
ductora de una ESBL aislada en el Hospital Arge-
rich noidentificada previamente. La segundarazén
es que Klebsiella spp. estd ampliamente extendida
como causa de infeceién adquirida en el hospital en
nuestro medio. Las especies de Klebsiella son bac-
terias ambientales, capaces simultdaneamente de
proliferaren el agua, el suelo, decolonizar el intestino
pudiendo ademads sobreinfectar heridas e introdu-
cirse por via respiratoria o urinaria. Es un micro-
organismo que colonizafacilmente las manos cuando
el lavado de éstas no es correcto. No hace falta
entrar en muchos detalles para explicar la prolife-
racién de Klebsiella spp. en nuestro medio hospita-
lario.

- ;Cudles son las unidades pedidtricas en las que
cabe esperar el aislamiento de estas cepas y qué
medidas deben tomarse st aparece un brote de cepas
productoras de ESBL?

Los aislamientos de cepas de Klebsiella o Sal-
monella spp. productoras de ESBL ocurren por la
presién de seleccién por sobreempleo de cefalospo-
rinas de los grupos 4 a 7, con la coincidencia de
deficiencias en el lavado de manos y la despropor-
cién entre el nimero del personal de enfermeria con
el nimero de pacientes. Influye ademas la facilidad
que tengan los pacientes para reemplazar rapida-
mente su flora intestinal. Por estas causas tienden
aprevalecer en los servicios de neonatologia. Amén
de tomar medidas para revertir estas causas, se
considera oportuna la descolonizacién intestinal de
los nifios afectados y de los portadores fecales que
han de permanecer internados. Hemos tenido
buenos resultados con el empleo de furazolidona
combinado con colistina o polimixina B (3 dosis
diarias).
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- ;Cudles son el tipo de infecciones en las que con
mds frecuencia se aislan estas especies productoras
de ESBL?

Las meningitis son sin duda las mads frecuentes.
Hemos aislado ocasionalmente cepas de artritis
sépticas y de neumonias, Es légico que se aislen de
estas localizaciones y no de la orina ya que la CIM
de estas cepas para ceftacidima, cefotaxima o cef-
triaxona en nuestro medio, oscila entre 0,25 y 256
mg/L con CIM 50 y CIM 90 (CIM para el 50 y el 90%
de las cepas estudiadas) de 4 a 32 mg/L, segun
nuestra experiencia.

Los niveles alcanzables de cualquier cefalospo-
rina de los grupos 4, 5, 6 y 7 de orina o a las dosis
utilizadas habitualmente en pediatria exceden lar-
gamente este valor. En cambio las concentraciones
en LCR, liquido articular, hueso, pulmén y rifién
quedan habitualmente por debajo del valor que
hemos encontrado para la CIM 90 de las cepas
productoras de ESBL. En las bacteriemias todo
depende del valor de la CIM de la cepa; si es de baja
CIM (1 a 2 mg/L) no se va a recuperar de la sangre,
en cambio si es de alta CIM (>de 32 mg/L), supera
los niveles séricos alcanzables por mds de una hora
luego de administrada una dosis habitual de una
cefalosporina de los grupos 4 a 7y podra aislarse de
hemocultivos.

- ;Qué medidas terapéuticas y preventivas deben
tomarse ante un brote producido por cepas pro-
ductoras de ESBL?

Eltratamiento delospacientesinfectados podria
encararse con imipenem o con quinolonasfluoradas.
Las segundas no estdan autorizadas en pediatria y
ademds no son eficaces para el tratamietno de
meningitis. El antibiograma puede mostrar activi-
dad de la cefoxitina o del cloranfenicol. No deben
emplearse ninguna de estas dos drogas. En nuestra
experiencia, con la cefoxitina se seleccionan rédpi-
damente mutantes de permeabilidad resistentes y
ademads tampoco es recomendable para tratar in-
fecciones meningeas. El cloranfenicol no tiene ac-
cién bactericida sobre enterobacterias y por consi-
guiente se reduce el inéculo bateriano pero no hay
seguridad de la eliminacién de la cepa infectante
del foco. Se recurre pues en los casos de sepsis al
imipenem-cilastatina a razén de 60 a 100 mg/Kg/
dia cada 6 horas. Debe recordarse que: 1) este
compuesto puede dar lugar a convulsiones, aunque
con baja frecuencia, razén por la cual su uso no ha
sido ain aprobado en pediatria por el FDA de
Estados Unidos de Norte Américay 2)losnivelesen
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LCR oscilan entre 1 y 5 mg/L, valores que estdn
habitualmente por encima de los de la CIM para
Klebsiella o Salmonella spp. (0,05 a 0,5 mg/L) pero
no para P. aeruginosa, por ejemplo. Es conveniente
conocer la CIM de la cepa implicada.

Las ESBL que hemos comprobado en Argentina
soninhibidas por el dcido clavuldnico, la sulbactama
y la tazobactama®, de modo que las combinaciones
de las cefalosporinas de tercera generacién (grupos
4 a 8) con estos inhibidores de beta lactamasas
tienen actividad sobre cepas productoras de ESBL.
La combinacién de cefoperazona con sulbactama es
promisoria. Hemos utilizado la combinacion de
cefotaxima con ampicilina-sulbactama con buen
resultado, mejor aun resultaria con amoxicilina
clavuldnico (dado el tipo SHV de nuestra ESBL),
pero debe recordarse que el uso de inhibidores de
beta lactamasa en meningitis requiere mayor in-
vestigacién, Finalmente, hemos comprobado, como
asitambién losinvestigadoreschilenos(M. E. Pinto,
comunicacion personal), que ceftizoxima es mads
activa sobre estas cepas que otras cefalosporinas de
los mismos grupos™®®. Asi también se comportan
ceftibuten y cefetamet, aun no comercializadas en
nuestro medio.

6.3.3. Cefalosporinasa cromosémica
en bacilos gram negativos

Muchas especies de enterobacterias y P. aeru-
ginosa producen normalmente beta lactamasas
cromosémicas, conocidas como beta lactamasas de
clase 1de Richmond y Sykes' o grupo 1 de Busch'®.
Estas beta lactamasas aun proviniendo de distin-
tas especies son muy parecidas entre si. Ademads de
ser mediadas cromosémicamente y de poder ser
inducibles, no son afectadas por los inhibidores de
beta lactamasas actualmente en uso clinico (ac.
clavuldnico y sulbactama). Su actividad es mayor
frente a las cefalosporinas que ante los derivados
penicilinicos, aunque éstos pueden ser afectados,
de ahi su nombre de cefalosporinasas. A diferencia
de las beta lactamasas plasmidicas (excepto las
ESBL), las cefalosporinas llamadas de tercera ge-
neracién son también afectadas.

El modo de expresion de las cefalosporinasas
cromosomicas varia entre las diferentes especies lo
que determina su potencial para causar resistencia.
E. coli, Salmonella y Shigella spp. producen nor-
malmente cantidades minimas basales de beta lac-
tamasasde clase 1 independientemente de la presen-
cia de otros antibiéticos y por ello, a pesar de que
producen la enzima, las cepas de estas especies no son
terapéuticamente afectadas. En cambio, todas las
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cepas de P. aeruginosa y la mayoria de las cepas de
Enterobacter spp., (principalmente E. cloacae), Ci-
trobacterfreundii, Proteus vulgaris, Providencia spp.,
Morganella morganii y Serratia spp. tienen una ex-
presién inducible, de tal modo quelacantidad debeta
lactamasa utilizada estd relacionada con la cantidad
de antibiético beta lactdmico inductor presente. La
sintesis de la enzima es basal en ausencia de un beta
lactdmico inductor, pero se incrementa cuando este
tipo de antibidtico estd presente. Algunos fluidos
corporales pueden inducir la cefalosporinasa cromo-
sémica en algunas especies'é. La sintesis de beta lac-
tamasa comienza 1 a 20 minutos después de la
exposicién al inductor y cesa luego de que éste se
inactiva o se remueve fisicamente. La regulacién
genética de la induccién es compleja y escapa al
propésito de esta monografia,

De modo que en una bacteria productora de
cefalosporinasa cromosémicainducible tenemostres
posibilidades:

1) estado basal: no hay inductor; las CIM son
bajasparalas cefalosporinas de tercera generacién,
grupos 4 a 7, por ejemplo: ceftriaxona, con valores
de 0,06 a 0,5 mg/L, de modo que es sensible a éstas.

2) estado inducido: en presencia de un in-
ductor, por ejemplo cefoxitina o de la propia cef-
triaxona, las CIM son medianas, de 2 a8 mg/L, serd
sensible en funcién de la localizacién del germen, o
seadelaconcentracion de ceftriaxonaquese alcance
en elfoco (puede serresistente en LCR). Este estado
inducido desaparecerd en cuanto se retire el inductor
y la cepa volvera al estado basal sensible.

3) estado derreprimido: como consecuencia
deunamutaciénlabacteria producecefalosporinasa
cromosémica inducible a alto nivel en forma conti-
nua, las CIM son muy elevadas, de 64a 512 mg/Ly
la cepa es plenamente resistente.

Aclarados estos puntos responderé a las pre-
guntas que con frecuencia formulan los pediatras.

— ;Cudles son los antibidticos inductores?

Los antibiéticos beta lactdmicos son los dnicos
inductores y pueden clasificarse en buenos y pobres
inductores. La diferencia entre ellos estriba en que
los primeros inducen toda la poblacién para la
produccién de alta cantidad de enzima (dentro de
los rangos de la induccidn, sin derrepresion) y los
segundos inducen la mayor parte de la poblacion
para una baja produccién de cefalosporinasa.

Buenos inductores son: carbapenems (imipenem

y meropenem), dcido clavuldnico, aminopenicilinas,
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penicilinas, meticilinas, cefalosporinas del grupo 1,
del grupo 2 excepto cefuroxima y del grupo 3.

Pobres inductores son: ureidopenicilinas, car-
boxipenicilinas, monobactames (aztreonam), sul-
bactama y cefalosporinas de los grupos 4 a 8 (ter-
cera y cuarta generacion).

— ;Cudles son los antibidticos perjudicados (fdcil-
mente hidrolizables) por las cepas inducidas e de-
rreprimidas?

Facilmente hidrolizables, por ser buenos sustra-
tos son: aminopenicilinas y cefalosporinas de los
grupos 2 a 7 y ureidopenicilinas en P. aeruginosa,
carboxipenicilinasen Enterobactercloacae solamente.

Pobremente hidrolizables, por ser malos sustratos
son: carbapenemes monobactames, cefalosporinas del
grupo 8, carboxipenicilinas frente a especies de Ente-
robacter distintas de E. cloacae y ureidopenicilinas
frente a especies diferentes de P. aeruginosa?

—;Qué problemas terapéuticos pueden ocurrir con
la induccién de cefalosporinasas cromosémicas?

Una cepa simplemente inducida, no derrepri-
mida, sélo ofrece problemas para el propio paciente
mientras dure la induccién. El problema consiste
en que al efectuarse combinaciones de antimicro-
bianos, un antibiético inductor puede impedir la
actividad del antibidtico beta lactdmico acompa-
fiante si éste es facilmente hidrolizable por cepas
productoras de cefalosporinasa cromosémica. Bas-
ta con retirar el inductor y el problema cesa. Por
ejemplo, cefoxitina no se puede combinar con cef-
triazona frente a un Enterobacter, pero al vetirarla
cefoxitina, no hay mas inconvenientes,

— ;Qué combinaciénes de antibidticos son peligro-
sas en tal sentido?

La combinacién de buenos inductores con anti-
biéticos facilmente hidrolizables (cefoxitina conuna
cefalosporina del grupo 4 al 7, es el gjemplo tipico).
Pero con el mismo criterio tampoco deben combi-
narse aminopenicilinas, cefalosporinas del grupo 1
v 2 0 sdcido clavuldnico con cefalosporinas del grupo
4 al 7. Esto abona al sano criterio de que si no es
absolutamente necesario es mejorno combinarbeta
lactdmicos entre si.

— ;Qué consecuencias terapéuticas ocasiona la de-
rrepresion de cefalosporinasas cromosémicas?

La derrepresién de cefalosporinasas cromosd-
micas es un problema terapéutico muy importante
con trascendentes repercusiones epidemioldgicas,
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especialmente en neonatologia. Una cepa de E.
cloacae o P. aeruginosa derreprimida es irremisi-
blemente resistente a todos los beta lactdmicos
excepto imipenem, cefalosporinas del grupo 8 (no
comercializadas) y en menor grado a aztreonama.
Esta resistencia perdura en las bacterias descen-
dientes de la mutante derreprimida y tiende a
establecerse en las heces del paciente en que ocu-
rrié la seleccidn una gran poblacién de E. cloacae, P.
aeruginosa, etc. resistentes a alto nivel. Esta si-
tuacién favorece la diseminacién horizontal de es-
tas cepas de alta resistencia. Es por este motivo que
E. cloacae y P. aeruginosa ocupan actualmente un
lugar preponderante como agente de infecciones
intrahospitalarias, especialmente en los servicios
en los que se emplean cefalosporinas por tiempo
prolongado.

—El imipenem es un gran inductor, ;es también un
gran seleccionador de enzimas derreprimidas?

Para nada. Si bien induce, el imipenem es al-
tamente estable a estas enzimas, luego mata a las
bacterias productoras de cefalosporinasas. Para
decirlo jocosamente, mueren inducidas.

— ;Qué precauciones deben tomarse para evitar la
diseminacion de cepas productoras de cefalospori-
nasa cromosémica derreprimida?

1) Lavarse las manos entre paciente y paciente.

2) No emplear por largo tiempo antibiéticos que
sean buenos sustratos y pobres inductores. Son los
mejores seleccionadores de estas enzimas derre-
primidas. Estos son las cefalosporinas de tercera
generacién inyectables u orales (grupo 4 al 7) y las
combinaciones con acido clavuldnico.

3) Cuando se pueda, emplear o efectuar rota-
ciones a antibiéticos que sean pobres inductores y
malos sustratos como ureidopenicilinas o monobac-
tames.

7. ALTERACIONES EN LAS PROTEINAS
LIGADORAS DE PENICILINA DE LA MEM-
BRANA CITOPLASMATICA

Esta proteinas, que en realidad son en su mayo-
riaenzimas que participan en el ensamble finaly en
autolisis de la pared celular propiamente dicha
(peptidoglicano), se ligan covalentemente a losbeta
lactdmicos (su nombre correcto deberia ser ligado-
rasdebeta lactdmicos). Obviamente cualquier alte-
racién en la cantidad o distribucién de dichas PLP
traerd como consecuencia un desequilibrio en la
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cantidad de beta lactdmico fijado y por ende la
bacteria serd mds resistente.

Las modificaciones de las PLP no tienen una
granimplicancia en gram negativos comparado con
el efecto que producen sus beta lactamasas peri-
pldsmicas, en tanto que en Staphylococcus spp., que
produce beta lactamasas exégenas, o en neumoco-
cos, que no producen beta lactamasas, los cambios
pueden ser trascendentes.

7.1. Meticilino resistencia en estafilococos
y cefalosporinas

La meticilino resistencia en estafilococos es
consecuenciadela produccién deuna PLP anémala,
llamada PLP 2a, inexistente en las cepas meticilino
sensibles. La PLP 2a asume la funcién de otras PLP
y requiere mayor cantidad de cualquier beta lac-
tdmico parasaturarse, entre ellas lameticilina;ello
significa que las CIM para meticilina o para cual-
quier beta lactamico son mas elevadas que lo habi-
tual. Deberia llamarse e interpretarse como beta
lactdmico resistencia y no meticilino resistencia.
Por consiguiente, toda cepa verdaderamente meti-
cilinoresistente debe ser considerada por el pediatra
como resistente a las cefalosporinas de cualquier
grupo o generacién, independientemente de lo que
informe el laboratorio.

La poblacién de estafilococos (S. aureus o S.
coagulasanegativos) pueden ser homogéneas, o sea
casi toda la poblacién expresa la meticilino resis-
tencia, o bien heterogéneas, en cuyo caso s6lo una
parte variable de la poblacion la expresa (1 de cada
10° a 107 células'®). En el laboratorio se emplean en
lugar de meticilina, discos o soluciones de oxacilina,
por ser esta droga mas estable, de modo que deben
interpretarse como equivalentes oxacilino o meti-

‘cilino resistencia. Ocurre, sin embargo, que las

cepas de estafilococos heterogéneos en su resisten-
cia a meticilina pueden dar resultados equivocos
(falsos sensibles) o bien los discos comerciales,
especialmente marcasnacionales, notienen lacarga
correspondiente (falsosresistentes). Porotra parte,
hasta un 5% de las cepas resistentes a meticilina
pueden serlo por otros mecanismos diferentes a la
presencia de PLP 2a'%,

—;Cémo puede saber un pediatra que un estafiloco-
co es auténticamente meticilino resistente?

En estg @homento no hay método prdctico de
laboratorio que pueda asegurarlo fehacientemente.
El estdndar de oro es la deteccién de la PLP 2a por
una sonda de ADN, lo cual estd, por ahora, reserva-
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do al drea de la investigacién®®. Sugerimos sin em-
bargo recurrir a lo siguiente:

1) Asegurarse que la cepa sea resistente total
(sin halo de inhibicién alrededor del disco de oxa-
cilina).

2) Verificar si la cepa es también resistente a
cloranfenicol, clorhidrato de tetraciclina, eritromi-
cina, clindamicina y gentamicina. Si se cumple el
primer punto y hay resistencia a cuatro de los cinco
antibidticos mencionados, la correlacién con la
meticilino resistencia auténtica es superior al 85%.
En caso de que no se cumplan estos puntos debe
pedirse al laboratorio que ensaye el desarrollo en
unaplacade agar que contenga 6 mg/L de oxacilina.
Si la cepa desarrolla, debe considerarse resistente,
caso contrario puede considerarse sensible.

— i Qué actitud terapéutica puede adoptar el pedia-
tra en estas situaciones?

Si se trata de un meticilino resistente verdade-
ro, no debe emplearse ningin beta lactdmico. Las
alternativas son vancomicina o teicoplanina o bien
si se comprueba sensibilidad, rifampicina, tri-
metoprima, ciprofloxacina o fosfomicina. Rifampi-
cina y fosfomicina deben siempre asociarse a otra
droga (trimetoprima, gentamicina) por su alta tasa
de mutacidn. La resistencia en estafilococos metici-
linoresistentes a las quinolonasfluoradas,amén de
las debidas reservas en pediatria, es del orden del
40% de modo que no deben usarse sin conocimiento
de la sensibilidad.

Si se trata de un caso en que no hay resistencia
conjunta a otros antibiéticos y no hay desarrollo en
la placa de agar de 6 mg/L, la infeccién no pone en
riesgo la vida del paciente y si éste es normoinmune
podria considerarse el empleo de aminopenicilinas
con inhibidores de beta lactamasas o cefalosporinas
de primera generacion, Estos aspectos estdn hoy en
dia en plena discusién.

A todos los efectos, lo dicho es valido tanto para
S. aureus como para coagulasa negativos,

7.2. Neumococos penicilino resistentes

La resistencia de los neumococos a la penicilina
se descubrié inicialmente en Sudaéfrica y es ac-
tualmente endémica en parte de Espafia, sur de
Francia y Grecia. Se ha extendido en menor grado

a otros paises. El nimero de aislamientos ya es

llamativo en el Cono Sur Americano.
Laresistenciasedebe alaalteracién delas PLP;

no hay ninguna que aumente en particular sino que

casi todas modifican su expresién simultdneamen-
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te?!. La resistencia en neumococos a los heta lactd-
micos estd relacionada a los tipos capsulares 6A,
6B, 14A, 19A, 19P y 23. Todos ellos se aislan en
nuestro pais®.

Se define como relativamente resistente a la
penicilina a un neumococo con CIM entre 0,12y 1
mg/L y resistente con CIM mayor o igual a 2 mg/L.
En la zona norte del Gran Buenos Aires en el
periodo marzo 91- marzo 92, evaluamos 75 cepas de
neumococos: el 11,7% fue resistente a la penicilina,
el 9% con resistenciarelativay 2,7% con resistencia
absoluta. Cifras aun superiores fueron comunica-
das para el Hospital Sor Maria Ludovica de La
Plata (M. Altschuller, comunicacién personal).

Las cepas relativamente resistentes son sensi-
bles a las cefalosporinas de los grupos 1, 2,4, 6, 7Ty
8. Por lo tanto las otitis, sinusitis y neumonias
tratadas con cefalosporinas del grupo 1 y 2 o las
meningitis tratadas con cefalosporinas del grupo 4
6 6, responden normalmente. Deben tomarse pre-
cauciones con las cefalosporinas orales del grupo 5,
tanto cefixima como ceftibuten (no comercializada)
pues son poco activas con estas cepas y se han
documentado fracasos terapéuticos en el extranje-
ro® y en nuestro medio.

Con las cepas resistentes, segun el nivel de
resistencia, puede ocurrir resistencia a cefalospo-
rinas de los grupos 1 v 2, o por lo menos CIM
elevadas, de modo que no es totalmente aconsejable
su empleo. No tenemos conocimiento de que se
hayan aislado {como en Espafia) cepas de neamaco-
cos con CIM mayores de 1 mg/L para cefalosporinas
del grupo 4. Obviamente es necesario controlar
permanentemente esta posibilidad. Por el mo-
mento no parece necesario en nuestro medio re-
currir a la vancomicina sino que es suficiente con el
uso de cefalosporinas del grupo 4.

8. MODIFICACIONES DE LA
PERMEABILIDAD

Las bacterias gram positivas son en general
muy permeables a las cefalosporinas y por lo que se
sabe, este mecanismo poco aporta a la resistencia,
con excepcion quizas de Corynebacterium jeikeium
productor de bacteriemias a punto de partida de la
piel en inmunodeprimidos y de Corynebacterium
urealyticum productor de cistitis hemorrdgica, en-
tidad rara en pediatria.

Lasbacterias gram negativas, en cambio, presen-
tan una membrana externa lipopolisacirida (LPS)
ausente en los gram positivos y ademads canales de
proteinas (porinas) por donde se introducen buena
parte de las cefalosporinas. Cualquier modificacién
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que ocurra por mutacion en el LPS o en las porinas se
traduce en menor penetracién del antibiético y CIM
mas elevadas. Las mutantes de permeabilidad pre-
sentan por lo general defectos metabélicos ya que la
falta de incorporacién de sustancias se extiende a los
sustratos necesarios para su viabilidad de modo que
no suelen tener repercusién clinica (hacen excepcion
las mutantes que sintetizan alginato porencimadela
membrana en P. aeruginosa y que son caracteristicas
de la fibrosis quistica).

9. RESISTENCIA NATURAL A
CEFALOSPORINAS

Hemos dejado para el final, la enumeracién de las
bacterias para las cuales las cefalosporinas son natu-
ralmente inactivas y por ello, sin aplicacién clinica.

9.1. Enterococos

Todos los enterococos, aparentemente por la
sintesis de una PLP 5 de baja afinidad para las
cefalosporinas son resistentes a éstas. Hacen ex-
cepeién las cefalosporinas del grupo 8 pero hacen
falta experiencias clinicas para documentar su po-
tencial eficacia. Ademads, en general las cefalospori-
nas seleccionan enterococos.

9.2, Listeria monocytogenes

La resistencia a las cefalosporinas en Listeria
spp. también estd relacionada a la presencia de
PLP de baja saturacién por las mismas®. Adviér-
tase que cuando se combina empiricamente ampi-
cilina con cefotaxima en meningitis neonatales, la
ampicilina es la que actdia sobre Listeria spp., la
cefotaxima no tiene actividad bactericida sobre
estas especies. La ampicilina con gentamicina esla
combinacién m4s efectiva en estos casos.

9.3. Xanthomonas Maltophilia
y Pseudomonas Cepacia

Las cefalosporinas son inactivas sobre estas
especies patégenas oportunistas por ser sensiblesa
las beta lactamasas que producen.

9.4. Bordetella Pertussis y Parapertussis

Las cefalosporinas no actuan sobre estas bacte-
rias. El mecanismo de resistencia no estd claro.

10. CONCLUSIONES

Las cefalosporinas son excelentes antibacteria-
nos para el uso en pediatria por su falta de reaccio-
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nes adversas importantes. Se han definido ademas
indicaciones precisas en pediatria, para la mayoria
de los grupos. Sin embargo su uso en indicaciones
no justificadas o por periodos excesivamente pro-
longados, entraria el riesgo de seleccionar cepas con
resistencia adquirida (ESBL, cefalosporinasas ero-
mosémicas) o natural (enterococos, Candida...)
afectando la ecologia bacteriana intrahospitalaria.

Las indicaciones de las cefalosporinas parecen
ser hoy en dia bien precisas:

Grupo 1: estafilococcias adquiridas en la comuni-
dad, profilaxis quirdrgica, infecciones urinarias adqui-
ridasenla comunidad (£. coli 15 a 25% de resistencia).

Grupo 2: otitis media, sinusitis aguda, neumo-
nias extrahospitalarias, I.U. adquiridas en la co-
munidad (E. coli, 95% de sensibilidad).

Grupo 3: infecciones por anaerobios conjunta-
mente con E. coli o Klebsiella (peritomtis).

Grupo 4: meningitis bacteriana (tratamiento
empirico), artritis y osteomielitis por gram negati-
vos, neumonias por gram negativos (excepto P.
aeruginosa, Acinetobacter baumannii y producto-
res de cefalosporinasas cromoséomicas).

Grupo 5: infecciones respiratorias altas y bajas
de la comunidad, seguimiento por via oral de pa-
cientes tratados con drogas del grupo 4 (excepto
meningitis).

Grupo 7:infecciones por P. aeruginosa y Acine-
tobacter spp. ademas de las mismas indicaciones
del grupo 4.

Bajo 1a lupa de un microbidlogo clinico, los pro-
blemas de resistencia de cefalosporinas se resuelven:

1) Impidiendo la transmisién horizontal con
lavade de manos entre paciente y paciente y ade-
cuando el plantel de enfermeria.

2) Limitado el uso de cefalosporinas en el hos-
pital a las estrictamente necesarias, en las indica-
ciones precisasy alas dosisy tiempos de tratamien-
to correspondientes.

3) Estableciendo normas que determinen que
prevalezca el criterio epidemioldgico de evitar la
seleccion de resistencia antes que la comodidad en
la forma de administracion del antibiético. Con-
cretamente, si en un lactante medicado empirica-
mente con ceftriaxona por una meningitis purulen-
ta, se comprueba que el agente responsable de la
infeceidn es un neumococo 0 UN Meningococo sen-
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sible a la penicilina, se debe rotar la ceftriaxona
que estd recibiendo a penicilina o ampicilina y sise
trata de una H. influenzae sensible a la ampicilina,
se debe efectuar la rotacién a esta droga.
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Articulo especial

Violencia en la infancia

Pror.Dr. Marcos CUSMINSKY

Desarrollar el tema de la violencia en la infan-
cia, en estos momentos tan particulares de 1a histo-
ria, demanda adoptar posiciones que van mucho
m4s alld del hecho de ser un pediatra. Requiere un
compromiso inherente a la condicién humana,

Debo confesar que estuve tentado a renunciar a
estadistincién que me han hecholas autoridades de
este XXIX Congreso Nacional de Pediatria, pues
tratar de diferenciar los distintos planos de la
violencia me parecia un ejercicio extremo.

La violencia se ha constituido en un hecho coti-
diano, incorpordndose a nuestras costumbres, y
estd presente en las relaciones entre los individuos
y los pueblos. Mds aun, califica para muchos este
tramo final del siglo XX, al que un autor ha denomi-
nado “tiempo de violencia™, haciéndose eco del
“tiempo de desprecio” como lo denominaba Mal-
raux, definiciones que se superponen y que en el
fondo denuncian la condicién de envilecimiento a
que es sometido el hombre contempordneo.

En 1950 Albert Camus, un hombre destacadisi-
mo de la cultura de Francia, publicé un trabajo que
nos causé a los jévenes inquietos de aquellos afios
un profundo impacto. El mismo se llamaba “El
artista es el testigo de la libertad”, en el que el autor
sostenia qué mal debia estar la sociedad cuando el
empleado del manejo de la guillotina se habia
declarado en huelga y sefialaba la responsabilidad
gue tiene el artista como custodio de una éticade la
libertad?.

Parafraseando ese trabajo y con las enormes
diferencias fdciles de entender, podriamos decir
hoy que el pediatra es el testigo de la violencia.

Cuando la tecnologia nos ha hecho participar de
los actos mds aberrantes de la guerra y se nos

Ex Director Hospital Zonal Especializado “Dr, Nocl H. Sbarra”
Profesor Titular de la Cdtedra B. de Medicina Infantil’
Facultad de Ciencias Médicas - Universidad Nacional de La
Plata.

XXIX Congreso Nacional de Pediatria

Rio Hondo, mayo 26-30, 1991

informa que un nifio de tres afios ha muerto al
tratar sus padres de colocarle una méscara antigés
para protegerlo; cuando 18.000 toneladas de bom-
bas caen sobre una ciudad en un dia; cuando en el
quehacer diario vemos alarmados incrementarse
los divorcios traumadticos con severas repercusio-
nes en los hijos; los abandonados; los nifios golpea-
dos; los desnutridos por carencia afectiva; los nifios
de la calle; la drogadiccién y el SIDA entre los
jévenesy el abuso sexual, el pediatra se encuentra
involucrado, aunque se niegue tozudamente, en
esta realidad cuya caracteristica genérica es la
violencia. Ser testigo de ella supone asumir una
actitud objetiva frente a la realidad.

Participar durante mds de veinte afios en una
instituciéon pedidtrica de caracteristicas muy sin-
gulares, sirve para apoyarme y responder al desafio
del tema.

Las caracteristicas del ser humano al nacer son
suincompletud y su invalidez. El nifio se incorpora
a un mundo formando parte en su inicio de una
diada (madre-nifio), que progresivamente se va
ampliando. De ahi que se hable de compartimentos
o escalas que el nifio transita (itero, ambiente
familiar, escuela, calle, etc.), teniendo en cada uno
de ellos necesidades determinadas que deben ser
cubiertas por su familia y la sociedad.

Esta experiencia psicobiolégica llamada nifio se
repite en cada pareja que se constituye para hacerla
nacer, en el embarazo de cada mujer, en cada
comunidad a la cual pertenece y en cada momento
histérico social que le toca vivir. A este conjunto —
familia, habitat y condicionante histéricosocial- se
lo denomina, en sentido extenso, nicho ecoldgico, al
cual el nifio responde a través de un crecimiento y
desarrollo apropiados (Grafico 1).

Velar por mejorar las condiciones de vida del
nifio no se limita actualmente a conservar su salud

-y un cierto nivel de alimentacién adecuado para

asegurar su supervivencia, sino que también debe
asegurarse el respeto por los derechos humanos, a
fin de prevenir y aliviar en lo posible el sufrimiento
causado por la violencia en todas sus formas.
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ECoLoGIA DEL NINO EN CRECIMIENTO
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Grdfico 1. Ecologia del nifio en crecimiento
.Cémo se origina la violencia?

Dejandodeladolasteoriasformuladaspor Freud
en los afios veinte acerca del instinto de muerte y el
instinto de vida, es Kinrad Lorenz, conjuntamente
con un grupo de etélogos, quienes plantean a partir
de los afios sesenta la naturaleza de la agresién
humana a través del estudio del comportamiento
animal. De acuerdo con ellos, todo comportamiento
destructivo y sddico en el hombre se debe a un
instinto nato programado filogenéticamente que
busca su descarga y espera la ocasién apropiada
para manifestarse®.

Esta teoria, llamada instintivista y que para
ciertos grupos se convierte rdpidamente en ideolo-
gia, implica “el convencimiento de que nuestra
naturaleza humana nos impulsé hacia un destino
fatal y que todo tenia que ocurrir como ocurrig™.

Eric Fromm sostiene, por su parte, que siendo el
hombre el tnico primate que mata y tortura a
miembros de su propia especie sin razén alguna, se
deben distinguir en él dos tipos de agresién ente-
ramente diferentes. La primera —agresién benigna,
defensiva— estd al servicio de la supervivencia del
individuo y de la especie y cesa cuando cesa la
amenza; es unimpulso genéticamente programado
que comparte con todos los animales para atacar o
huir cuando estdn amenzados los intereses vitales.
En cambio, la agresién maligna, o sea la crueldad y
ladestructividad, es especifica de la especiehumana
ysehallavirtualmente ausente en lamayoriade los
mamiferos; no estd programada filogenéticamente
y no tiene ninguna finalidad.

Como sostiene Fromm, se requiere un andlisis
en profundidad de nuestrosistema social que ponga
de manifiesto las razones de la desigualdad frente
a los derechos, de nuestro sistema de vida y de los
valores éticos que permitan revelar las causas del
incremento de la violencia.
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(Hablaremos de violencia o de maltrato?

El término maltrato es utilizado en la literatura
médica probablemente desde la descripeién de Kem-
pe en 1962 e incluye las acciones de abuso fisico,
negligencia, abuso emocional y abuso sexual, paralos
cuales se han elaborado definiciones operativas en
las que sehace mencién a actos de comisién u omision
llevados a cabo por padres o cuidadores o cualquier
miembro adulto del grupo familiar. Se desconoce en
ellas la existencia de otro sujeto, capaz de infligir
maltrato. Nos estamos refiriendo a instituciones, al
Estado y a las situaciones de guerra en las cuales se
ve comprometido el nifio.

Entendemos que un término mds abarcativo —}i
no por cierto como unainterpretacién semantica de
esta realidad- esta dado por violeneia.

Podriamos acordar que un acto de violencia
ocurre cuando la fuerza fisica, o la compulsién
psiquica o social a una persona o a varias es reali-
zada por un agente que sabe, o razonablemente
debiera saber, que su accién producird el mal en
cuestion®.

De acuerdo con nuestra concepcién holistica de
la Pediatria, creemos que un acto de violencia es
todo aquél que niega o retacealos elementos basicos
querequiere el nifio para un crecimientoy desarrollo
normales.

Por cierto, no nos hallamos frente a una nueva
entidad nosografica. El trato despiadado a los nifios
es parte de la historia de la infancia. Tradicional-
mente la historia ha estudiado los acontecimientos
publicos, las guerras y las intrigas politicas sin
tener en cuentaloqueocurriaen loshogaresoenlos
patios de recrec®”. Mds aun, las instituciones en-
cargadasdela atencién del nino —nuestros actuales
hospitales— tienen como antecedente directo las
casas cuna, creadas con el objeto de cobijar y aten-
der a los nifios abandonados.

Creo que la expresiéon de lo antedicho esta re-
presentada en el Hospital de los Inocentes (Ospeda-
le degli Innocenti), construido por Filippo Brune-
lleschi en Florencia en 1445, una de las obras
arquitecténicas mds significativas de la Europa del
Renacimiento. A la entrada, hacia la izquierda, se
encuentra aun el torno donde se depositaban los
nifios que eran abandonados y en su frontispicio se
pueden observar los famosos 14 medallones con
imdgenes del nifio fajado realizado por Lucca de la
Robbia y que han sidotomados como simbolo iden-
tificatorio de la Pediatria.

El 14 de julio de 1779, por resolucién del Virrey
Juan José Vértiz, se aprueba la creacién de la Casa
de Espésitos como respuesta a las necesidades
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expresadas por el Sindico Procurador General de
contar con “una casa en que puedan recogérselos a
los muchos nifios que se exponen”. Nace asi el
primer hopital de nifios de nuestro pafs®.

(Es la violencia un problema de salud?

Podriamos intentar una respuesta a través de
un anélisisdel cardcter cambiante de los problemas
de salud en estos iltimos treinta afos. Estos han
sido las expresiones de profundas transformacio-
nes demogrdficas, socioculturales, politicas y eco-
némicas, las que a suvezhan originado modificacio-
nes sustanciales en la conceptualizacién de 1a salud
y en el interés por la calidad de vida de los sobrevi-
vientes.

A partir de los afios cuarenta, la epidemiologia —
preocupada hasta ese momento por las enfermeda-
des infecciosas—comenzé a interesarse por las enfer-
medades crénicas, el cdncer y los accidentes. El
concepto de causa dio paso a la consideracién de los
factores de riesgo, especialmente los sociales, como
responsables de 1a enfermedad®. Este nuevo enfoque
permite analizar la violencia como un problema epi-
demiolégico, donde el agente agresor ya no es una
bacteria, un virus o una sustancia quimica. Se trata
de un ser humano con toda su historia, sus atributos
y sus conflictos, o una institucién o el Estado que
produce la condicién, El huésped afectado que cursa
por un proceso psicobiolégico especifico, de alta vul-
nerabilidad, que responde con un crecimiento y de-
sarrollo determinado. El ambiente en el que coexis-
ten huésped y agente estd enmarcado por las carac-
teristicas propias del habitat, en un momento histé-
ricosocial determinado (Gréfico 2).

Un andlisis comprensivo de la violencia debe
tener en cuenta también el ambiente familiar, en el
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que lafisiologia, semiologia y patologia de la misma
transforman la conocida triada epidemiolégica en
una tétrada, en la cual se debe tener en cuenta la
situacién de la mujer, la situacién del hombre
fracasado como sostén econémico que intenta eva-
dirse por la via de la anomia, la violencia o el
alcoholismo y la situacién de los hijos librados a su
suerte desde temprana edad (Grafico 2).

Somos testigos de una profunda crisis econémi-
ca, de una magnitud tal que ha motivado un incre-
mento de amplios grupos de poblacién cuyos ingre-
sos no les permiten cubrir el costo de una canasta
bésica. Su suerte de pobres los éstd aproximando a
aquellos grupos de poblacién cuyas necesidades
béasicas ~y ain la de sus antecesores— no han sido
satisfechas y los justificativos para ejercer la vio-
lencia se hacen cada vez mds evidentes. También se
hace pagar a la infancia una pérfida deuda con la
pérdida de acceso ala alimentacién y ala educacién
y el aumento de los nifios abandonados'®*%.

En la subcultura de la violencia familiar, el nifio
se transforma en el testigo, el emergente y el depo-
sitario de conductas que ha de repetir en su vida
adulta y que se perpetia en las generaciones si-
guientes.

Si bien la violencia no es privativa de ninguna
clase social, en las condiciones de pobreza extrema
este factor tiene un efecto disparador muy notable.

Desde hace treinta afios, la televisién ha pasado
a tener una convivencia intima con la familia,
reglando muchas veces su vida y sus costumbres. A
falta de padres y abuelos con tiempo y paciencia, el
nifo eStablece una relacién con el aparato que si le
dedica tiempo y los avisos publicitarios se trans-
forman en los cuentitos de los tiempos modernos.
Un estudio reciente permitié reconocer que las
clases bajas pasan entre 30 y 35 horas semanales

HUESPED
Nifio en proceso de creci-
miento y desarrollo

AGENTE: individuo; insti-
tucién; estado.

AMBIENTE
Condicionante: habitat;
histérico; social; econé-
mico; politico; cultural.

HUESPED

AMBIENTE
FAMILIAR

A %

Componente: bioldgica;
cultural; educacional;
social; econdmico.

AGENTE AMBIENTE

Grdfico 2. Epidemiologia de la violencia
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frente a la televisién, utilizandola como fuente de
fantasia y como una forma de escapismo. Por su
parte, las clases altas miran la televisién entre 10
y 14 horas semanales, utilizdndola como medio de
aprendizaje e informacién'! (Grafico 3).

Es cierto que la agresién severa nunca ocurre a
menos que haya una convergencia de un nimero de
factores y la televisién ha sido incriminada como
una de las causas del comportamiento agresivo, del
crimen y la violencia en la sociedad. El espectador
—y mads si es un nifio—corre el riesgo de adormecerse
e insensibilizarse frente al horror y sufrimiento.
Esto afecta a todas las edades, a ambos sexos y a
todos los niveles econémicos’®,

El registro de los hechos violentos estd limitado
a los servicios de urgencia hospitalaria, donde lle-
gan muchos casos dificiles de discernir entre acci-
dente y violencia y también a los servicios de reha-
bilitacién de las secuelas fisicas y psiquicas. Por
otra parte, la formacién de grupos de trabajo in-
terdisciplinario a nivel hospitalaria ha hecho posi-
ble que las denuncias de estos cuadros puedan ser
atendidas precozmente'*4,

Las caracteristicas de la poblacién infantil que
atiende el Hospital Zonal Especializado “Dr. Noel
H. Sharra” de manera prevalente —nifios menores
de tres afios que se hallan en riesgo médicosocial—
permite visualizar el problema desde otraéptica, ya
que los 29 Tribunales de Menores dela Provincia de
Buenos Aires, son quienes pautan el diagndstico de
ingreso del nifio.

En un periodo de 21 afios, han sido internados
4.749 nifios menores de tres afios. Las razones
primarias de esta internacién estdn agrupadas en

Grdfico 4. Motivos de ingresos (1970-1990) Hosp.
Z. K. “Dr. Noel H. Sharra”

cinco causas: abandono, peligro moral y material,
situaciones materiales de riesgo, razones de en-
fermedad e incapacidad materna. Todas ellas re-
sumen situacionesde violenecia porlas que atraviesa
el nifio (Grafico 4).

Como pediatras, hemos tenido que aprender a
compartir responsabilidades con otros profesiona-
les —trabajadores sociales, psicélogos, ahogados—y
escuchar atentamente los comentarios de las enfer-
meras, las auxiliares y las maestras jardineras, de
manera que las historias clinicas se han transfor-
mado en verdaderas historias de vida.

El 12 de enero 1981 ingresé al Hospital Sbarra,
por orden del Tribunal de Menores, la nina Azucena
S.,de cuatro meses de edad, proveniente del Hospital
de Nifios de La Plata, donde habia permanecido
internada un mes por presentar una deshidratacién
aguda, desnutricién y sintomas de raquitismo.

La madre, Alicia G., de 29 afios, casada y sepa-
rada, desempefia tareas de servicio doméstico y
durante la noche cuida enfermos. De su primera
union tuvo seis hijos, los cuales se encuentran
internados. Vive en concubinato con el sefior Romeo
S., de 39 arios de edad, poco afecto al trabajo, que
suele alcoholizarse y hacer objeto de malos tratos a
su mujer e hijos. De esta relacion nacieron cuatro
hijos, dos de los cuales murieron, uno debido a una
cardiopatia y el otro a una deshidratacién. Una
nifia estd al cuidado de una amiga cuyo nombre y
direccién dice desconocer.

Anteel Tribunal de Menoreslos padres solicitan
elegresodesuhija, comprometiéndose a controlarla
periddicamente. La vivienda en que habitan es
sumamente precaria y carece de las minimas con-
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diciones de higiene.

En el mes de diciembre se decide el egreso de la
nifia a favor de sus padres.

Cuando egresa, a los 15 meses de edad y después
de permanecer 11 meses en el hospital, la nifia se
encontraba en buen estado general, habia iniciado
]a marcha y tenia un cociente de desarrollo normal.

Diez meses después, la madre denuncia ante el
Tribunal de Menores que al llevar a su hija a control
médico —dado que hacia varios dias que se negaba a
caminar—se constata que se encontraba violada por via
anal. Las sospechas recaen sobre el concubino y padre
de la menor, pues es la unica persona que queda al
cuidado dela nifia. El sefior Romeo le manifesté que las
pérdidas de sangre que la nifia presentaba por via anal
se debian a que se le habia caido de la mesa y golpeado
contra una silla. Posteriormente, ante el Juez de Me-
nores reconocid que no tenia trabajo, que quedaba al
cuidado de sus dos nifiosy que habia violado a Azucena
mientras la bafiaba...

En una entrevista psicolégica la madre expresa:
“Yo estaba trabajando, no tengo la culpa, fueron las
circunstancias”. Surge también de esta entrevista
quela pequerniafue castigada por supadre y hermano,
siendo violada en reiteradas oportunidades.

Azucena reingresa al Hospital Sharra conjun-
tamente con su hermanito David Isaias, de 14
meses de edad. Tenia evidente retraso de su desa-
rrollo, mucho més acentuado en la motilidad gruesa
yun deterioro de sunutricién y trofismo. Se observé
una notable dilatacién de su orificio anal, con pro-
lapso de la mucosa y desgarros multiples de la
misma. Presentaba incontinencia total, tanto anal
comovesical y dificultad notable en la deambulacién
caracterizada por marcha en talones y rotacién
externa del miembro inferior derecho, que se atri-
buyeron en un primer momento a la violacién.

El juez suspende la patria potestad mantenien-
do a los nifios en su situacién de internados. La
madre apela la resolucién, siéndole restituidos sus
derechos. Finalmente la Cdmara de Apelacion con-
firma la sentencia en todas sus partes. Estas ac-
tuaciones demandan siete meses (de julio de 1983
a febrero de 1984).

Durante su permanencia en el Hospital Sbarra,
Azucena presentd tres cuadros de gastroenteritis,
bronquitis aguda, otitis media y varicela. Tenia un
retraso leve a pesar de estar en un programa de
estimulacién. Su cociente de desarrollo era de 75.
Progresaba muy lentamente en el aspecto lingiiistico
y presentaba niveles medios de actividad y atencién.

Su marcha, muy inestable, fue tema de gran
preocupacién para el equipo médico. Se le practi-
caron radiografias de columna y estudios electro-
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miograficos. Permanecié un mes en el Hospital de
Nifios de La Plata. Con posterioridad se solicité una
interconsulta al Hospital de Nifios de Buenos Aires,
quienes plantearon los siguientes diagnésticos: le-
sién traumadtica con compromiso de médula; altera-
cién vertebral de origen congénito; tumor de médula.
Se consideré fundamental la realizacién de una
tomografia de médula con contraste para aclarar el
diagnéstico, que fue normal.

Desde los tres meses hasta los cuatro afios de
edad. Azucena debié transitar por una serie de
situaciones de violencia pocas veces imaginables:
negligencia grave, presuncién de abandono, malos
tratos, abuso sexual, iatrogenia, Podriamos discu-
tir la historia de la madre, la personalidad del
padre, la falta de respuesta a los informes de la
asistente social, la “profesionalidad” de los médi-
cos, eltempo de los juristas, el deterioro que significa
la institucionalizacién, pero....jquién le devuelve
sus primeros cuatro afios de vida?

La desnutricién se nos ha presentado como telén
de fondo en mads del 50 por ciento de los nifios que
ingresaron al Hospital, registrdndola no sélo como
un diagndstico médico, sino como otra causa de
violencia. Son los casos debidos ala pobreza interna
del grupofamiliarenla cual se potencian los factores
externos —escasos o nulos ingresos—con laindole de
la estructura del grupo y de cada uno de sus inte-
grantes'®. Hay un desconocimiento de las necesi-
dades bdsicas del nifio, asi como de los procesos
psiquicos de [a madre que muchas veces reprodu-
cen la violencia social.

La atencién personalizada de estos nifios nos
persuadié que no sélo requerian aporte proteicoca-
lérico, sinotambién caloriashumanas, sin lascuales
no habia recuperacién posible. En los casos que
logramos integrar a la madre, el contar con una
oreja, alguien que las escuche en una actitud de
empatia, les permitié visualizar mejor su situacion.
Esta experiencia de recuperacién del desnutrido
nos fue ain mads gratificante al comprobar el ex-
traordinario poder recuperatorio —catch up— que
hacen estos nifios cuando al ser adoptados se inte-
gran a un hogar?®.

En los 102 casos de maltrato fisico registrados,
fue posible observar también toda la gama de lesio-
nesy en muchos casos las secuelas fueron irrepara-
bles.

Por orden del Juez, 51 de ellos retornaron a su
hogar, 34 fueron dados en guarda con fines de
adopcidn, 11 trasladados a instituciones de meno-
res, 2fallecierony 4 atin permanecen en el Hospital.

Sin embargo, creo que el abandono es la forma
mads perversa de violencia. Un silencio denso se ha
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hecho alrededor del nifio y nadie responde a su
llamado. Su vida depende de tantas circunstancias
aleatorias que muchas veces los esfuerzos se frus-
tan ante circuntancias inverosimiles (Grafico 5).
En los 21 afios considerados un 30 por ciento de los
ingresos se debieron a esa causa.

En una investigacién sobre factores de riesgo de
abandono infantil realizada en el Hospital y que
comprendié 553 nifios (178 casos y 375 controles),
se pudieron seleccionar las variables que en nues-
tro medio tienen mayor asociacién con el abandono:
internacién materna en hospital neuropsiquidtri-
co; no reconocimiento paterno; antecedentes de
hermanos abandonados; nific desnutrido. Es obvio
quelaidentificacién de estosfactores de riesgo en si
no contribuye a prevenir el abandono, pero nos
otorga un elemento predictivo de alto valor para la
consulta ambulatorial?,

Hemos sido testigos también de la violencia de
Estado hacia el nifio. Entre los afios 1975 y 1977,
por disposicién de los Jueces de Menores nos fueron
enviados 32 nifos provenientes de acciones milita-
res o policiales y cuyos padres habian desaparecido.
En esos casos de abandono forzoso no hemos cons-
tatado desnutricién, falta de estimulacién o retar-
dos, con excepcién de un nifio con sindrome de Down
asociado con una cardiopatia congénita. Elrango de
edad fluctuéd entre 5dias y cuatro afios. El tiempo de

Grdfico 6

estada fue de pocos dias a un mes. Hemos visto
llegar alos abuelos en estado de absoluto quebranto
y creemos que el Nunca Mds se nos debe transfor-
mar en un imperativo pedidtrico.

Esindudable que el futuro de cada nifio se juega
en sus tres primeros afios de vida, cuando empieza
a integrar los distintos roles que existen en el seno
de cualquier familia.

Su ingreso a un instituto significa la pérdida de
esa posibilidad, ya que su conducta comienza a
regirse por las pautas fijadas que poco tienen que
ver con las necesidades del nifio (Grafico 6). Los 453
nifios que egresaron en esas condiciones han co-
menzado probablemente su peregrinaje por ma-
croinstituciones de menores. A ellos los hemos vivi-
do como un fracaso de todo un equipo de salud. La
violencia institucional se ejerce desde las formas
sutiles de carencias a actos fisicos de los que pe-
riddicamente nos informa la prensa (Grafico 7).

No sabemos cudntos nifios menores de 18 afios
se encuentran al cuidado de esas instituciones. El
pais carece de ese dato. En una encuesta realizada
por la Sociedad Argentina de Pediatria (SAP) en
1981, contestaron a la misma sélo seis provincias,
que tenian bajo su cuidado a 18.826 nifios de 131
instituciones. Al 31 de diciembre de 1989, la Pro-
vincia de Buenos Aires tenia 8.850 menores de 18
arios alojados en instituciones.
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Grdfico 7. Egresos (10970-1990) Hospital Z. E.
“Dr. H. Sbarra”

Tampoco se cuenta con datos acerca del nimero
de chicos de la calle. Algunos trabajos estiman que
en la ciudad de Buenos Aires son alrededor de
3.000. :

Hay, indudablemente, un camino hacia la calle
cuando no se ha logrado establecer un vinculo
afectivo estrecho y las necesidades primarias de su
grupo lo empujan a lograrlas de cualquier modo.

Horacio nos cuenta su historia al ingresar a un
niicleo de chicos de la calle de Gonnet, llamados “los
locos bajitos”, derivado porun Tribunal de Menores
después de haber pasado por tres internaciones en
otros tantos institutos, de los que se ha fugado
sistematicamente. Ha deambulado por la ciudad
desde hace tres afios durmiendo en la terminal de
micros, en la Plaza San Martin o en alguna cons-
truccién y comiendo lo que podia. A los ocho afios
pedia dinero en el centro. A los doce ya no puede
hacerlo, pues no le dan; es muy grande y no inspira
compasién. Ha abierto puertas de autos en la termi-
nal, vendido estampitas en los trenes o robado fruta
para poder sobrevivir.

Habla muy poco de su familia. Sus abuelos lo
castigaban porque no iba a la escuela. Repitié
primero y segundo grado; después le dio vergiienza
ir porque los comparieros eran mas pequerios.

El chico entra asi en el circuito calle-institucio-
nalizacién—fuga—policia—jueces de menores y cuyo
destino final no es dificil de predecir.

La década de los ochenta estd signada por el
consumo de drogas, asociada a un aumento notable
de las enfermedades de transmisién sexual, entre
ellas el SIDA (sindrome de inmunodeficiencia ad-
quirida) que rdapidamente se estd extendiendo por
el mundo.
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El consumo de alcohol y drogas en preadolescen-
tes y jovenes puede explicarse sobre la base de un
andlisis de las instancias psicobiolégicas por las
que estd atravesando, la imagen que le brindan los
padresy las caracteristicas del ambiente social que
lo rodea. El adolescente pretende asi combatir su
timidez y desasosiego, elementos psicolégicos tipi-
cos en esta edad de conmocién y tumulto',

Se prefiere hablar actualmente de sustancias
psicoactivas, aquéllas que modifican el estado de
danimo, el entendimiento y el comportamiento, que
incluyen las llamadas legales e ilegales, lo cual
permite un enfoque que se ocupa mds de la inten-
cién del consumidor que de la condicién de mera
legalidad®.

Primero son las legales, aquéllas que son acep-
tadas por el conjunto de la sociedad: alcohol ¥y
tabaco. Su uso precede practicamente siempre al de
las drogas ilegales, preferentemente marihuana y
cocaina. Existen momentos clinicos que responden
a comportamientos de biisqueda y adaptacién a la
droga que deben ser muy hien diferenciados.

En una encuesta realizada a docentes de escue-
las secundarias del gran conurbano bonaerense, el
50 por ciento de ellos notaron o se informaron
acerca del consumo de marihuana entre los estu-
diantes. La proporcién es mayor (77%) para el uso
del alcohol®,

La edad de inicio en el consumo de drogas en los
587 chicos provenientes del Gran La Plata que
concurrian al centro de recuperacién Reencuentro,
fue de 13 a 14 afios; 120 de ellos siguieron el
tratamiento ofrecido por un equipointerdisciplinario
con la modalidad de hospital de dia. Se estima que
en mi ciudad se mueve una poblacién de adictos o
consumidores de aproximadamente 2.500.

Tanto el uso de alcohol como de drogas —entre las
cuales se incluye el tabaco— por parte de la mujer
gestante, deben ser sefialadas como manifestacio-
nes de la violencia que se ejerce en la vida prenatal.
El abuso de alcohol produce un conjunto de efectos
reconocibles bajo la denominacién de sindrome de
alcohol fetal, cuya caracteristica es el retraso del
crecimiento intrauterino y/o postnatal, afectacién
del sistema nervioso con signos de trastorno neu-
rolégico o retraso psicomotor. Si bien nuestra ca-
suistica es mucho mayor, hemos dejado constancia
de este sindrome a través de la publicacién de
cuatro casos®.

En cuanto a la adicciéon materna a la cocaina,
fundamentalmente el crack (alcaloide de 1a cocaina
que no se destruye por el calor y puede ser fumado)
produce, ademds de un retardo de crecimiento,
alteraciones ecoencefalograficas que no se diferen-
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cian de las lesiones producidas por hipoxia—anoxia.

La prevalencia entre los jévenes de serorreac-
cionespositivas parael virusdelainmunodeficiencia
humana (HIV) es un tema que conmueve a toda la
poblacién. En 154 jévenes de 14 a 20 afios alojados
en institutos de menores del Partido de La Plata
que fueron estudiados, 31 de ellos (20%) fueron
seropositivos; 24 eran varones y 7 mujeres. Entre
las conductas de riesgo anotadas, 85 de los encues-
tados eran drogadictos endovenosos y 26 de ellos
fueron positivos para HIVZ.

Latasadetransmisién de madres HIV—positivas
al recién nacido varian entre 25-35%, dependiendo
de la situacién clinica y biolégica de la madre. La
mayoria de los infantes afectados no desarrollan
signos clinicos de infeccién hasta los seis a nueve
mesesde vida. Ademads, en los casos que las pruebas
en el nino sean positivas por el pasaje de los anti-
cuerpos maternos, las pruebas se negativizan recién
a los dos afios, creandose expectativas y actitudes
negativas alrededor del nifio®-*4,

Hemos recibido en el Hospital dos casos con
pruebas positivas; de los 198 que ingresaron uno
fue positivo para HIV.

El dato m4s reciente es mds que elocuente acer-
cadeladifusién delainfeccién. Delos 5.407 jévenes
de 18 afios que concurrieron a revisacion médica
para su ingreso al servicio militar en el distrito de
La Plata, 43 fueron seropositivos, estableciéndose
una relacién de un portador por cada 125 jévenes
que fueron revisados®.

.Cémo abordar el problema de la violencia?

La Convencién sobre los Derechos del Nifio ha
sido la reunién de dirigentes del mundo del mdsalto
nivel querecuerdalahistoriaenfavor de lainfancia,
que debe ser considerada como un hito fundamen-
tal en la conceptualizacién delainfancia. Elnifio ya
no es un objeto de custodia sino un sujeto con
derechos inherentes a su condicién humana y a su
condicién de nifio. Este nuevo orden juridico, que
nos da pie para afirmarnos en nuestra responsabi-
lidad médica, nos compromete a preservar su iden-
tidad, proteger su salud, promover su educaciény a
respetar su libertad®®.

Esta voluntad politica debe articularse ahora en
acciones précticas orientadas a atender las necesi-
dades béasicas del nifio y la familia a través de
programas concretos: sin trabajo, saludy educacién,
se genera violencia.

Escuchemos a la UNICEF: “La deuda externa
continta atenazando a muchos paises en desarrolloy
absorbiendo gran parte de los recursos que en otras
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circunstancias podrian invertirse en progreso huma-
no”. Y agrega: “El hecho de que tantos millones de
nifios se vean obligados a seguir pagando un precio
tan alto es la antitesis de toda civilizacién™,

Como sintoma de una situacidn social, la violen-
cia familiar se expresa a través de la mujer golpea-
da, el nifio maltratado y el abandono.

Los chicos de la calle, los que consumen alcohol
y drogas, los abusos sexuales y el SIDA son los
referentes de una desintegracién familiar y de una
violencia urbana que cada dia se nos hace mas
notable y adquiere caracteristicas de un proceso
circular cuyo inicio es dificil de establecer y que
repercute en el crecimiento del nifio®.

Los casos singulares requieren utilizar técnicas
y dmbitos estratégicos para su deteccién®.

Hemos convenido que la violencia es un proceso
multicausal en el cual se ven comprometidos todos
aquellos profesionales que trabajan en contacto
directo con el nifio.

Todo procedimiento de abordaje al problema
requiere la constitucién de equipos con un profundo
conocimiento entre sus integrantes y la elaboracién
de una ideologia del grupo que permita que el
mismointeractieytengarespuestas univocasfrente
a la familia en crisis y en el que el pediatra debe
compartir en un plano de igualdad profesional la
alternativa que cada caso plantea.

En la consulta externa como en la escuela, la
identificacién de los grupos de riesgo es la etapa
previa para un accionar preventivo.

Las salas de emergencia son buenos vigias epi-
demiolégicos.

La actitud de sospecha ante el accidente reitera-
do, los sintomas mayores y menores que indican
cambios de conducta que inducen a pensar que el
adolescente estd consumiendo drogas o alcohol.

La entrevista periddica y la visita domiciliaria
deben servir también para conocer la calidad de la
vida afectiva que los mayores le estdn ofreciendo al
nino.

Lautilizaciéon de hogares sustitutos y la hospita-
lizacién, verdadero recurso de emergencia, son va-
lidos para aquellos casos de disfuncién familiar
aguda con severo compromiso de la salud del nifio.

Cada vez con mayor asiduidad el equipo inter-
disciplinario es requerido por la comunidad para
que participe en actividades de educacion, yaseaen
escuelas, clubes de barrio o grupos comunales. Es
de hacer notar que la poblacién estd alertada del
notableineremento de la violencia por los medios de
comunicacion masiva, muchas veces en forma inco-
rrecta.

Desmond Morris® sostiene que el hombre es el
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dinico animal que creé instrumentos para la agre-
sién. Primero fue la piedra, después la flecha, el
arcabuz y ahora, con el simple apretar de un botén
escapazde generar una enorme destruccion a miles
de kilémetros de distancia. Este siglo ha sido la
culminacién de la tecnologia de la destruccién y la
violencia.

El 26 de abril de 1937, sobre un pequefio pueblo
vasco —Guernica— se desplomé desde el cielo la
muerte y la destruccién. El artista recogié el men-
saje y tradujo su indignacién ante la fuerza y el
abuso en lo que es considerada la obra de arte del
siglo XX. En ella estd representado todo el dolor
frente a la violencia®. (Foto 1)

Cuando releo estas notas, me doy cuenta que
puedo aparecer ante ustedes como un profundo
pesimista y que no hay salidas. No. No es asi y
recurro a Bertrand Russell para afirmarme: “Si el
hombre lograse superar los obstdculos que le im-
piden alcanzar su estatura, la pobreza, la enferme-
dad y la soledad se convertirian en desgracias
excepcionales™?,

Retomemos ahora la historia de Azucena, la
pequena violentada. Un matrimonio que vio en sus
ojos su soledad en el Hospital de Nifios se acercé a
ella y naci6 el amor (foto 2). Fue adoptada con su
hermano a los cuatro afios. Su nuevo padre es
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Grticulo especial

Y

Manejo de aspectos emocionales en el paciente pediatrico
y su familia, victimas de una situacion traumatica.

Dres. PEbrRo LEsTA Y CLAUDIO MICHANIE!

=

7

Los accidentes se han transformado en una de
las principales causas de morbimortalidad en nifios
y adolescentes!#%45,

En este articulo haremos en primer lugar una
breve descripcién del cuadro de estrés postrauma-
tico y de algunos de los factores emocionales y
dificultades con que se encuentra el equipo de salud
en el manejo de pacientes accidentados. En segundo
lugar presentaremos algunos casos clinicos que
ejemplifican lo previamente expuesto. Por iltimo,
en las conclusiones, describiremos las pautas
principales que el pediatra debe conocer para poder
contribuir a disminuir las secuelas emocionales.

CUADRO DE ESTRES POSTRAUMATICO

Actualmente sabemos que el denominado cua-
dro de estrés postraumadtico, homologable al cldsico
cuadro de neurosis traumdtica descripto origina-
riamente en adultos®’, también se presenta en ni-
fios y adolescentes que han pasado por experiencias
traumaéticas fuera del rango habitual (por ejemplo:
amenaza o lesién de la integridad fisica propia o de
otras personas, destruccién de su casa o de su
comunidad, etc.), interfiriendo severamente con un
desarrollo emocional normal®8-10-11-12-13-14-15,

Los sintomas caracteristicos de este trastorno
pueden ser agrupados en tres categorias:

a) reexperimentacién del episodio traumatico;

b) persistente evitacion de estimulos que se
relacionan con la situaciéon traumaética y constric-
cién emocional;

¢) sintomas persistentes relacionados con una
mayor excitabilidad.

Si bien en la mayoria de los casos esta sinto-
matologia aparece inmediatamente después de la

Servicio de Salud Mental Infantil

Departamento de Pediatria, Hospital Italiano.

Gascén 450 - Capital Federal.

Correspondencia: Dr. Pedro Lesta - Chile 1156, San Isidro, 1642,
Pcia. de Bs.As. - Tel: 742-1183

situacién traumatica, algunas veces puede presen-
tarse luego de meses o incluso afios™.

Lamagnitudy el tipo de experiencia traumatica
que pueda desencadenar este trastorno varia de
persona apersona pero se sabe que algunosfactores
de riesgo son®:

a) darfio fisico importante;

b) la edad del paciente: ante el mismo estrés los
adultos parecen tener mds resistencia que los nifios;

¢) trastornos psiquidtricos previos y

d) falta de apoyo familiar y social.

Es relativamente frecuente que los nifios se nie-
guen a hablar de la situacién traumatica. Esto no
quiere decir que no estén experimentando la sinto-
matologia antes mencionada o que no puedan recordar
la situacién vivida. También es frecuente que la
reexperimentacién dela situacién traumaticasehaga
através de un juego repetitivo que se relaciona con la
situacién vivida. Otros sintomas frecuentes en nifios
son los dolores abdominales y las cefaleas®®.

Creemos que es importatite conocer los sintomas
del cuadro de estrés postraumadtico, investigarlos en
el seguimiento de pacientes expuestos a accidentes
graves u otras situaciones traumdticas y tratar de
prevenir su aparicién desde la internacién, ya que
tanto en adultos como en nifios las intervenciones en
este sentido parecen ser mds efectivas cuanto mas
cercanas a la situacién traumatica se realicen!*¢,

Sintomas de trastorno de estrés postraumatico

A) Reexperimentacion del episodio traumatico
en alguna de las siguientes formas:

1- recuerdos perturbadores recurrentes e intru-
sivos del accidente;

2- suefios perturbadores y recurrentes relacio-
nados con la situacion vivida;

3- aparicién repentina de sentimientos y con-
ductas como siel episodio vivido estuviese ocurriendo
nuevamente y

4- intensa perturbacién psicolégica ante situa-
ciones que se parecen o simbolizan alguin aspecto de
la situacién traumatica.
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B) Persistente evitacién de estimulos que se
relacionan con la situacién traumatica y constric-
cién emocional que se manifiesta en alguna de las
siguientes formas:

1- esfuerzos por evitar pensamientos y senti-
mientos relacionados con la situacién traumdtica;

2- esfuerzos por evitar actividades o situaciones
que recuerden a la situacién traumaética;

3- dificultad para recordar aspectos importan-
tesdela situacién traumatica (amnesia psicégena);

4- marcada disminucién del interés por activi-
dades significativas y, en nifios, pérdida de pautas
madurativas adquiridas;

5- sensacién de aislamiento y extrafieza ante
otros (dificilmente expresado por los nifios);

6- restriccién en los afectos (por ejemplo inca-
pacidad de expresar ternura) y

7- expectativas negativas con respecto al futuro.

C) Sintomas persistentes relacionados con una
mayor excitabilidad:

1- dificultad en conciliar o0 mantener el suefio;

2- irritabilidad o explosiones de rabia;

3- dificultades para concentrarse;

4- hipervigilancia;

5- aumento de la reactividad fisiol6gica ante epi-
sodios que simbolicen o se parezcan al episodio trau-
matico (por ejemplo: sudoracién, taquicardia, etc.).

ALGUNOS ASPECTOS EMOCIONALES Y
DIFICULTADES CON QUE SE ENCUENTRA
EL EQUIPO DE SALUD EN LA ATENCION
DEL PACIENTE ACCIDENTADO Y SU
FAMILIA

Hemos dividido estos aspectos en tres grupos, a
fin de hacer mds clara la presentacién, siendo
conscientes de que es una separacién artificial y
que en la préctica estdn superpuestos y relaciona-
dos entre si: a) aspectos emocionales en el grupo
familiar; b) aspectos emocionales en el paciente y ¢)
aspectos a tener en cuenta en el equipo de salud.

Aspectos emocionales en el grupo familiar

Lafamilia del paciente accidentado grave suele
presentar un alto grado de ansiedad y desconcierto
que interfiere con la capacidad de contencién y
ayuda al paciente. Esto se debe en general:

a) a la situacién de crisis provocada por el
accidente y la hospitalizacién;

b) a la desorientacién en el manejo de la infor-
macién al paciente y muchas veces a los hermanos
sanos, sobre todo si hay dafio fisico importante o
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muerte de otros familiares a causa del accidente.
¢Se debe o no informar?, jcédmo hacerlo?, jcudndo
hacerlo?, ;quién debe informar?, son algunas de las
preguntas cldsicas.

¢) a la aparicién de sentimientos de culpa rela-
cionados con el rol jugado por los familiares en el
accidente, ya sea por haber estado presentes y no
haber podido impedirlo, por haber estado ausentes
o por no haber tomado las medidas preventivas
necesarias;

d) a la preocupacién con respecto al futuro del
paciente, grado de recuperacidn, etc. que no siem-
pre es verbalizada.

Aspectos emocionales en el paciente

El estado de conciencia puede variar desde un
estado de coma hastaun paciente licido y orientado.
Es frecuente encontrarnos luego de las primeras
horas o dias del accidente pacientes en estado de
aturdimiento o de shock emocional que se caracte-
riza por confusién y desorientacién temporoespacial.
En nuestra experiencia este estado aparece fre-
cuentemente perpetuado o agravado (aparte de
todas las posibles consecuencias del traumatismo
sobre S.N.C.) por un alto grado de ansiedad.

El grado de ansiedad y el estado animico que
presentan los pacientes luego del accidente suele
estar en relacién con:

a) la magnitud del estrés vivido y dafio fisico
sufrido;

b) la situacién de adaptacién al medio hospitala-
rio y a todos los procedimientos médicos necesarios;

¢) la preocupacion por la suerte corrida por otros
en el accidente;

d)la preocupacién por el futuro, grado de secuela
y posibilidades de rehabilitacién (sobre todo en
adolescentes),

Aspectos a tener en cuenta
en el equipo de salud

En accidentados graves, donde intervienen va-
rios especialistas, puede suceder que falte una
visién global del paciente, lo cual suele provocar un
relegamiento de las necesidades psicoldgicas del
nifio. Cuando esto ocurre las causas més frecuentes
suelen ser:

a) la falta de un médico de cabecera con un rol
gjecutivo y organizativo; _

b)lafalta de preparacién y pautas para el manejo
de los aspectos psicoldgicos en estos pacientes;

¢) el impacto emocional y la angustia que provo-
ca trabajar con algunos de estos pacientes.
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ALGUNOS EJEMPLOS CLINICOS

Caso 1.Paciente de 14 arfios, previamente sanoy
con un desarrollo emocional y madurativo descripto
como normal que sufrié un accidente automovilistico
mientras viajaba con su familia (padres y hermanos)
del cual él fue el tinico sobreviviente. El paciente, que
segin informaron testigos del accidente no sufrié
pérdida del conocimiento durante el mismo, fue
atendido en un primer momento enun centro periférico
y rdpidamente derivado a nuestro hospital.

Desde el punto de vista fisico presentaba muilti-
ples contusiones en cara y torso y se detecté una
fractura de la apéfisis transversa del atlas por lo
que se le colocé un collar. Su estado general era
estable y no se detectaron otras lesiones en los
exdmenes clinicos y neurolégicos realizados, més
que imdgenes compatibles con edema cerebral difu-
so en la tomografia computada de cerebro.

El pedido de interconsulta a nuestro sector se
realiz6 en el tercer dia de internacién, para pedir
orientacion en el manejo de la informacién al pa-
ciente, que presentaba un estado confusional, un
alto grado de ansiedad y preguntabareiteradamen-
te por sus padres. La informacién que habia recibi-
do hasta el momento por parte de familiares era
contradictoria:tus padresestdn bien, obientupadres
estdn internados y tienen algo serio. Lafamiliay los
médicos manifestaban preocupacién por la posible
reacciéon del paciente ante la informacion de la
muerte de sus padres y hermanos, lo que motivaba
el retraso en dar una informacién adecuada, las
contradicciones mencionadas y, a nuestro juicio,
gran parte de la ansiedad del paciente. Se trabajé
con los abuelos, que eran figuras muy cercanas al
paciente, para que en una forma sensible se lo
informara. El paciente recibié la terrible noticia
expresando signos de tristezay doloradecuadosala
importante pérdida, pero también tranquilizdndo-
sey saliendo de su estado confusional rapidamente.
Posteriormente expresé: Ya me lo imaginaba.

En los dias subsiguientes se aconsej6 a los fami-
liares y al equipo médico (entre el que nos incluimos)
estar disponibles y en lo posible crear las condiciones
para que el paciente pudiese hablar y expresar sus
sentimientos acerca de lo ocurrido y sus preocupa-
ciones acerca de su futuro (con quién iba a vivir,
cudndo se le daria el alta, qué actividades podria
realizar). Cosa que pudo hacer gradualmente.

Al momento del alta el paciente impresionaba
haber comenzado un proceso de duelo normal, aun-
que de todas formas por la magnitud de la situacién
se le aconsej6 un seguimiento psicolégico. Por infor-
macién recibida posteriormente, sabemos que al poco
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tiempo se pudo reincorporar a sus actividades habi-
tuales sin, aparentemente, grandes dificultades.

Caso 2. Paciente de 13 afios que un mes antes
de la internacién en nuestro hospital cayé en las
vias del tren en el momento en que éste arrancaba;
fue atropellado, a causa de lo cual se le tuvo que
amputar la pierna izquierda. Dicha operacién se
realizé en un hospital periférico de donde se lo
derivé a un centro de rehabilitacion y de alli, a
causa de una infeccién en el muifién, a nuestro
hospital. El paciente vivia con sus padres y una
hermana unos afios menor; hasta el momento del
accidente cursaba su primer afio en un colegio
industrial y no surgieron antecedentes médicos ni
psicolégicos que pudieran sugerir patologia previa.
Fue descripto como un chico activo, alegre e inteli-
gente al que le gustaba mucho jugar al fitbol. Al
momento de la consulta presentaba evidentes sig-
nos de ansiedad: unainquietud constante, movia en
forma casi permanente su pierna sana, se tocaba
sus genitales en forma compulsiva por debajo de las
sabanas y manifestaba sentirse nervioso. Se man-
tenia hipervigilante con una expresion seria y pre-
ocupada. Su actitud con los médicos era educada
pero distante. Al interrogarlo surgieron numerosos
sintomas del trastorno por estrés postraumatico:
pensamientos intrusivos recurrentes en los que
recordaba el momento en que se caia a las vias.
Crisis de miedo de que le ocurra algiin accidente a
algin familiar, Dificultades para conciliar y man-
tener el suefio y pesadillas recurrentes donde él o
miembros de su familia eran atropellados por el
tren. El paciente hacia activos esfuerzos para tra-
tar de no pensar en el accidente ya que esto le
resultaba sumamente perturbador. Manifestaba
no tener interés en nada. En los primeros contactos
con el paciente manifestabano recordar qué ocurrié
luego de que se cayd, pero posteriormente pudo
recordar todo lo sucedido en uno de los momentos
mas dolorosos de su relato. Luego de haber esta-
blecido una relacién empadtica con él, pudo mani-
festar sentimientos de tristeza y ganas de llorar.

Una de las cosas que hasta el momento habian
dificultadola posibilidad de hablar sobre lo sucedido
era la preocupacién que tenia el paciente por el
efecto que esto podia causar en su familia, funda-
mentalmente en su madre, quien se encontraba
todavia muy alterada por lo sucedido.

En este caso se trabajé con los padres, quienes se
sentian muy culpables por haber tenido que autorizar
la amputacién en su hijo. A partir de que pudieron
manifestar sus sentimientos y luego de haber com-
prendido la importancia de poder hablar de lo sucedi-
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do con su hijo, pudieron hacerlo. También se trabajé
con el paciente, animdndolo a poder revivir las difici-
les situaciones experimentadas, no sélo en el momen-
to del accidente, sino también posteriormente (am-
putacién, curaciones, ete.) y ayuddndole a compren-
der lo que le estaba pasando (sintomas descriptos).

Al cabo de algunas semanas remitieron la ma-
yor parte de los sintomas mencionados anterior-
mente, persistiendo solamente recuerdos intrusivos
esporadicos y fueron surgiendo otras preocupacio-
nes relacionadas con su futuro (su rehabilitacién,
posibilidad de prétesis, colegio, ete.)

Caso 3. Paciente de siete afios de edad que sufrié
un aplastamiento de pelvis al caerse debajo de un cafio
de desagiie que estaba empujando junto con otros
comparfieros de colegio. Como consecuencia del acci-
dente sufrié también una seccién de uretra. Posterior-
mente al accidente fue trasladado en ambulancia a
varios centros asistenciales que por distintas razones
rechazaron su internacién hasta que se lo interné en
un hospital periférico donde se lo transfundié y se le
realizaron los primeros estudios. Todo esto, dado la
urgencia de la situacién, se realizd en ausencia de los
padres u otra figura conocida para el nifio.

Luego de algunos dias deinternacién en nuestro
hospital se nos pide una interconsulta ya que se
detecta que el paciente presenta un aspecto triste,
parece ensimismado, se comunica poco con el medio
y presenta signos de ansiedad. De la entrevista con
la madre y el paciente surge que también presen-
taba dificultades en conciliar y mantener el suefio,
pesadillas y crisis de llanto. Se detecta también un
alto grado de ansiedad en los padres, quienes en ese
estado resultaban poco continentes con el nifio. Se
realizaron algunas entrevistas con los padresen las
que surgieron sus sentimientos de culpa por no
haber estado junto a su hijo inmediatamente luego
del accidente, el enojo con el colegio por no haber
tomado los recaudos para que estonoocurriesey los
temores por las posibles secuelas del accidente. Se
los orientd para que dieran informacién al nifio
acerca de su estado actual y lo reasegurasen en
cuanto al cardcter transitorio de la internacién. Se
les sugiri6 traerle algiin juguete preferidodecasay
que ayudasen a su hijo a poder jugar, con mufiecos,
lo que le habia ocurrido desde el momento del
accidente, También se realizaron algunas entre-
vistas con el nifio, quien luego de cierta reticencia
inicial, pudo contar cémo de golpe se vié debajo del
cafio que empujaba, la cara de miedo de sus compa-
fieros, su propio miedo y dolor y la sensacién de
desvalimientocuandoenlos primeros centrosdonde
acudié la ambulancia no lo quertan recibir porque
era un chico y en esos lugares aceptaban solo a los
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grandes. En sélo algunos dias luego de estas inter-
venciones, el nifio empezé a dormir mejor, se volvié
mads comunicativo y sonriente y pudo empezar a
jugar espontdneamente lo sucedido.

Caso 4. Nifia de ocho afios de edad que sufre
politraumatismo al ser atropellada por un colectivo
mientras volvia a su casa sola del colegio. Se nos
pidié una evaluacién psiquidtrica de la madre ya
que parecia no comprender lo que los médicos le
decian y prdcticamente no se acercaba a su hija.

Durante la entrevista la sefiora se mostré confu-
sa, ansiosa y expresd intensos sentimientos de culpa:
Yonotendria que haberla dejado volver sola, justoese
dialahermana nolapodiaacompanar. Apartirdeun
trabajo breve con la madre tendiente a aliviar estos
sentimientos disminuyé el monto de ansiedad y de
confusidn, comenzd a acercarse en forma afectuosa a
suhijaylarelacion conlos médicos se hizomédsfluida.,

DISCUSION

Creemos que los casos clinicos expuestos, si bien
son un breve resumen del trabajo realizado, ilustran
varios de los aspectos emocionales y sintomas des-
criptos asi como sumanejo. El caso 1 muestra cémo el
impacto psicolégico que producen algunas situacio-
nes extremas, dificulta la ayuda al paciente por parte
de la familia y el grupo médico. También cémo la
ansiedad que genera en el paciente la falta de una
informacién adecuada puede perpetuar un estado
confusional e interferir con sus mecanismos de elabo-
racién de la situacién.

Los casos 2 y 3 muestran la sintomatologia del
cuadro de estrés postraumatico en un adolescentey
en un nifio de edad escolar, la forma en que se
trabajo en ambos casosy laimportancia de teneren
cuenta el contexto familiar.

Elcaso 4, sibien es muy breve, fue incluido para
mostrar hasta qué punto los sentimientos de culpa
generados por un accidente pueden descompensar
a un padre y la importancia de poder brindarle
contencion rapidamente para que pueda ayudar a
su hijo.

Sabemos que no podemos tener la certeza de la
efectividad a largo plazo de estas intervenciones, ya
gue para esto deberiamos realizar seguimientos a
largo plazo e incluir grupos control, procedimientos
ambos dificiles de lograr en nuestro medio con este tipo
de pacientes por distintas razones. Pero creemos quela
validez de estasintervenciones queda demostrada por:

a) el rdpido alivio delos sintomas que en general
logramos;

b) el hecho de apuntar a restituir los recursos
terapéuticos del grupo familiar que idealmente
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persisten luego de la internacién'”.

¢) elqueestetipodeintervencionescoincidaensus
aspectos fundamentales con las intervenciones reali-
zadas en otros contextos ante el mismo tipo de sinto-
matologia y que estos cuadros suelen remitir mas
facilmente mientras més precozmente se los trate.

Otra de las preguntas que quedan es jcudntos
de estos chicos que no reciben ayuda presentan
sintomas que interfieren con un desarrollo normal?
A esto hay que contestar que no se puede predecir
con exactitud quién va a desarrollar un trastornode
estrés postraumatico y quién no. Pero se sabe que
hay algunos factores de riesgo ya mencionados al
principio. También sabemos que hay nifios para los
cuales experiencias objetivamente poco graves
(internacionesbreves, extracciones sanguineas, etc.)
pueden transformarse en traumadticas®®.

Otro factor a destacar es que, en algunos nifios,
la sintomatologia que los lleva a requerir ayuda
psicolégica aparece luego de un tiempo de la situa-
cién traumadtica pero en relacién con ésta.

CONCLUSIONES

Todas lasintervenciones con el paciente expuesto
a una situacién traumadtica deben tender a reasegu-
rarlo y a ayudarlo en una forma sensible para que
pueda revivir y expresar los efectos provocados por el
trauma. Este se podria decir que es el punto funda-
mental en los distintos tipos de intervenciones con
pacientes adultos y nifios que sufren el cuadro de
estrés postraumadtico!**¢, Para lograrlo durante la
internacién aguda la familia y el equipo de salud
deben trabajar en forma coordinada. Si esto se logra
sepermitird al paciente poderelaborareintegrarasu
vida una situacién que ha deshordado y paralizado
sus capacidades de adaptacién.

Esimportante que el pediatra pueda contener a
la familia del paciente y orientarla sobre cémo
ayudarlo. Creemos que no estd demds recalcar que
el primer factor de contencién para lafamiliaes que
haya una figura dentro del equipo médico que seala
que centralice la informacién sobre el estado del
pacientey que cree un clima propicio que permitala
expresién de dudas y ansiedades. Pensamos que
paraesta persona puede ser util tener presenteslos
puntos mencionados anteriormente (ver: Aspectos
emocionales en el grupo familiar) sobre los motivos
de angustia que suelen presentar estas familias.

Con respecto al manejo de la informacién, el
pediatra debe promover que los familiares tomen
un rol activo y que se informe al paciente sin mucha
demora. El tipo de informacién que se debe dar
depende del estado de conciencia en que se en-

MANEJO DE ASPECTOS EMOCIONALES EN EL PACIENTE PEDIATRICO 173

cuentre; siel paciente estd confuso o da muestras de
sufrir alguna alteracién en su estado de conciencia,
la informacién debe ser elemental y repetitiva:
dénde estd, qué le pasd, qué le estdan haciendo. Esto
daalpaciente elementos que le permiten orientarse
y disminuyen su ansiedad. Cuando el paciente se
encuentra licido y orientado se lo debe informar
acercade su estado actual, procedimientos que se le
realizaron o que se van a realizar y toda otra
informacién que el paciente requiera.

Este ultimo punto incluye la muerte de seres
queridos si es que el estado clinico no lo contraindi-
ca (riesgo de descompensacién o cirugia mayor
inminente). En estos casos, solemos aconsejar, so-
bre todo en prepuiberes, preparar al paciente in-
forméandolo en forma progresiva acerca de la gra-
vedad de la situacién de sus seres queridos.

A veces se debe aclarar a los padres que toda
informacion que se dé debe estar de acuerdo al
grado de comprensién del nifio (el lenguaje y la
complejidad de la informacién sera distinta en un
nifio de 4 afios, 8 afios o un adolescente) y que suele
ser necesario hablar en varias oportunidades de
aquellos temas que méds ansiedad producen, sobre
todo en nifios pequerios. .

Es sumamente importante que el pediatra pue-
da orientar a los padres y él mismo contribuir en
permitir y ayudar al paciente a hablar reiterada-
mente de lo sucedido: cudnto se acuerda, qué fue lo
peor, como se sintid, favoreciendo la expresién de
sus sentimientos: miedos, rabia, tristeza, etc. Esto
debe hacerse en una forma sensible, deben evitarse
interrogatorios al estilo periodistico.

En el caso de nifios pequerios, suele ser itil
sugerirlesalosfamiliares quelesbrinden elementos
{(murfiecos, autos de juguete, ete.) que le permitan al
nifio jugar la situacién vivida e incluso que lo
ayuden a poder hacerlo participando ellos activa-
mente en el juego.

Es relativamente frecuente que el paciente no
exprese sentimientos de angustia tratando de pro-
teger a sus familiares y que éstos a su vez eviten
hablar de los sucedido por la misma razdn, credn-
dose de esta manera una situacién circular que
impide la elaboracién de lo sucedido. Este tipo de
mecanismo también se produce en familias que
enfrentan situaciones de duelo!. Cuando esta si-
tuacién se detecta debe explicitarse a los familiares
y al paciente.

Algunas situaciones especiales son:

a) Cuando el paciente no pregunta o no
habla de lo sucedido. El pediatra debe evaluar si
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se ha creado el ambiente propicio. Si esto es asi y
ain no se logra que hable o pregunte, creemos
conveniente realizar una interconsulta psiquidtri-
ca, si se cuenta con esta posibilidad.

b) Cuando los padres no estdn. El que debe
informar es el familiar que tenga m4ds relacién con
el paciente. Ante la ausencia de familiares o cuando
éstos no pueden hacerse cargo de informar, el que
debe informar es el médico de cabecera. Si bien no
se puede dar un plazo sobre cudnto esperar para
informar a los padres, ya que esto dependerd de la
situacién del paciente y de la informacién que
requiera, recalcamos que las informaciones de alta
repercusién emocional es conveniente que sean
dadas por alguien significativo para el paciente.

¢)Cuandolos padresofamiliares a cargo se
niegan a informar al paciente. Esta es una si-
tuacién poco frecuente si se ha logrado establecer
una buena relacién con los familiares y se les ha
explicado la importancia para el paciente de poder
conocer su situacién. Cuando la negativa persiste
aconsejamos no ir en contra de la decisién del
familiar a cargo, pero dejando en claro la posible
repercusion sobre el paciente de tal decisién.

Si hay una sintomatologia florida de estrés
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RESUMEN

Seevaludla prevalencia delainfeccién asintomaética por la
Giardia lamblia en un grupo de nifios institucionalizados y en
otro de nifios no institucionalizados, comparables por edad y
otras variables relevantes en un drea del Mediterrdneo Sep-
tentrional (Nola-N4poles) con un desarrollo cconémico rural.

El estudio fue realizado en los meses de [cbrero y marzo de
1990, recolectando tres muestras de heeces en dfas alternos, que
fueron examinados al microscopiox 10 y x 40luego del enrique-
cimiento con formalina y etil acetato. Se encontraron resulta-
dos positivos en el 25 por ciento de los casos en el grupo de los
institucionalizados y enun 6 por ciento de los casos en ¢l grupo
delos noinstitucionalizados. El cdlculo de odds ratio fue de 5,2.

Se concluye que el contagio interpersonal en el sujeta
institucionalizado es una importante fuente de riesgo para la
difusién de la giardiasis asintomética en la edad pedidtrica,
con un incremento respecto al sujeto no institucionalizado de
5,2 veces. Se recomienda el tratamiento farmacolégico de la
infeccién para evitar su difusién ulterior y la aparicién de
sintomatologia especifica.

Palabras clave: giardia lamblia, infecciones, hospital -
infecciones

~

SUMMARY

The prevalence of the Giardia Lamblia’s asymptomatic
infections in a group of institutionalized children and its
control was analyzed. Both groups were of similar age and
coming from a Septentrional Mediterranean Area (Nola-Napo-
1i) with a rural economic development.

The study was performed in the months of february and
march 1990 by collecting three samples of faeces in alternative
days. These samples were examined with the microscope x10
and x40 alter being enriched with formaline and ethyl acetate.
Positive results were found in 25% ol the cases in the institu-
tionalized group, and in 6% of the cases from the non institu-
tionalized group. The odds ratio was 5,2. It is concluded that
the interpersonal contagion in the institucionalized patient is
animportant source ofrisk forthe diffusionoftheasymplomatic
giardiasis in the pediatric age, the risk being 5,2 times higher
in the institutionalized paticnt. Pharmacological treatment of
the infection is recommended to avoid a further dilfusion as
well as the appearance of specific symptomatology.

Key words: giardia lamblia infection - hospital infection
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INTRODUCCION

La giardia lamblia es un protozoo flagelado
presente en el mundo con una distribucién geogra-
fica' que ha sido reconocida comola mayor causa de
diarrea del viajante? y como un problema endémico
en el dambito de las instituciones de recepcién
pedidtricas®. En efecto, instituciones que reciben
un gran nimero de individuos de diversos estratos
sociales y culturales, se constituyen en reservorio
para numerosas infecciones sintomaticas y asinto-
madticas. Seencuentran particularmente expuestos
a tales riesgos todos los pacientes en centros de

Servicio de Gastroenterologia Pedidtrica del 2do. Policlinico de
la Universidad de Napoles - Italia.

2Servicio de Pediatria del 2do. Paliclinico de la Universidad de
Népoles - Italia

Correspondencia: Dra. Angela Figueroa Sobrero - General Paz
7471 - 3000 - Santa Fe.

cuidados diurnos y en hospitales. Esto parece ser
favorecido por la limitada experiencia individual
contra el agente infectante que consigue un au-
mento de la susceptibilidad por la reducida me-
moria’,

En cuanto atafie a la infeccién de la giardia
lamblia, en numerosos estudios llevados a cabo en
centros de cuidados diurnos en el iltimo afio, se
evidencia una relevante presencia de tal protozoo®
&6 Eso pareceriaser favorecido por las caracteristi-
cas de la transmisién y por la presencia documen-
tada de la giardia lamblia en el agua potable utili-
zada para el aprovisionamiento hidrico’; que re-
presentariael agente causal amplificado en el &mbito
institucional.

El objetivo de nuestro estudio ha sido evaluar la
institucionalizacién como factor de riesgo en un
hospital de un drea rural nor-mediterranea (Nola-
Nadpoles), en la infeccién asintomatica de la giardia
lamblia.
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MATERIAL Y METODOS

En febrero y marzo de 1990 se examinaron las
heces de 52 nifios (47 nifias) de edades comprendi-
das entre 2 y 14 afios (media 7 afios) instituciona-
lizados en un hospital de una zona rural de la
Campania (Nola-Ndpoles). Se consideraron insti-
tucionalizados a los nifios con internaciones pro-
longadas (media 15 dias, limites 10 y 20 dias).

Todos los nifios institucionalizados presentaban
condiciones de vida similares: nivel socioeconémico
medio, existencia de sistema de disposicién de ex-
cretas y agua potable domiciliaria.

El grupo control lo formaban 50 nifios (40 nifias)
y fue seleccionado mediante el enrolamiento de
nifios en todo similares a los del grupo en estudio:
edad media 7 afios y limites de 2 y 14 afios, mismo
estrato social, disponibilidad de iguales condicio-
nes higiénico-sanitarias y provenientes de la mis-
ma drea geogrdfica.

La predominancia de nifias sobre nifios no im-
plicauna caracterizacion especial del grupo. Ambos
sexos estdn predispuestos a la infeccién por la
giardia lamblia en igual medida®.

Lasheces de estos nifios fueron recogidas en tres
muestras en dias alternos y fueron examinadas,
previo enriquecimiento con formalina al 10% y
etilacetato® al microscopio x10 y x40.

Se estimé el riesgo relativo en relacién a la
institucionalizacion mediante el cdleulo del odds
ratio, seguin la siguiente férmula:

N® parasitados institucional x N° no parasitados (control)

A= N® no parasitados institucional x N° parasitados (control)
El an4lisis de los datos anamnésicos de los dos
grupos de pacientes examinados, demostraba la
total ausencia de cualquier sintomatologia carac-
teristica de una posibleinfeccién intestinal (diarrea,
vémitos, pirosis, dolor abdominal, anorexia, etc.)
Para evaluar el estado nutricional de los nifios
de ambos grupos fueron estimados y comparados
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los valores de la relacién peso/talla calculados me-
diante el uso de las tablas del Nacional Center for
Health Statistics.

Este andlisis se realiz6 sélo con los nifios cuyos
exdmenes parasitolégicos resultaron positivos.

RESULTADOS

En la poblacién total examinda, constituida por
102 nifios (87 nifias), 16 (16,5%) resultaron positi-
vos al examen parasitolégico de las heces (Cuadro
1). La edad media de los nifios positivos era de 7
afos, igual a la de la poblacidn total.

El odds ratio es de 5,2 (valor significativo 1),

El estado nutricional de los nifios con examen de
heces positivo mostré que 12/16 (75%) presentaban
un peso/talla superior al percentilo 50 de las curvas
de NCHS.

En el grupo institucionalizado 13/52 (25%) pre-
sentaron resultado positivo para Giardia lamblia
en heces, mientras que el mismo resultado fue
encontrado en 3/560 (6%) del grupo control.

DISCUSION

Es por todos conocida la alta prevalencia de la
infeccién de la Giardia lamblia en institutos de
tipo centros de cuidados diurnos, nurseries, o de
reeducacién mental respecto de la poblacién pe-
didtrica general’®*®,

Numerosos casos reportados en la literatura
han mostrado, en efecto, la alta posibilidad de la
transmisién interpersonal en dichos lugares’.
Nuestro trabajo, efectuado en una zona rural de la
Campania (Nola-Ndpoles), ha mostrado un por-
centual de positividad a la infeccién asintomatica
de la Giardia lamblia igual a 16,5%, valor super-
poniblealos encontrados en otros trabajos realizados
en otras dreas geograficas!®-12,

La divisién del estudio en dos grupos, diferen-
ciados seglin su institucionalizacién, como factor de

Cuabro 1
Resultados de los exdmenes parasitoldgicos de materia fecal
efectuadas en los dos grupos examindos

Nifios parasitados

Examen parasitolégico de materia fecal

) _ Total
Nifios no parasitados

Grupo 13 (25,0%)
Institucionalizado

Grupo 3 (6,0%)
No Institucionalizado

Total 16 (16,5%)

39 (75,0%) 52 (100%)

47 (94,0%) 50 (100%)

86 (83,5%) 102 (100%)
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riesgo, muestra la notable diferencia entre ambos.
En el grupo institucionalizado la positividad resul-
té6 del 25 por ciento mientras que en aquel no
institucionalizado se redujo al 6 por ciento.

El an4lisis comparativo de los datos porcentua-
les, puestos en relacién mediante el cdlculo del odds
ratio, tomado como medida aproximada del indice
de riesgo relativo, ha evidenciado un valor igual a
5,2. Un odds ratio mayor que la unidad sugiere una
significativay probable asociacién entre el factor de
riesgo institucionalizacién y la infeccién asinto-
matica de la Giardia lamblia aqui 5,2 veces supe-
rior en el sujeto institucionalizado respecto a la
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poblacién pedidtrica no institucionalizada.

Analizando la situacién higiénico-sanitaria en
los dos grupos, se evidencia que la transmisién de la
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para evitar la ulterior difusién de la infeccién y el
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Uso de inmunoglobulina endovenosa en anemia
hemolitica autoinmune aguda infantil.
Revision de la literatura a propésito de un caso.

DRres. GERMAN RoBERTO STEMMELIN!, CrLAUDIA MARTA SHANLEY', JORGE Lasous?,

N

La anemia hemolftica autoinmune (AHA) es una enfer-
medad poco comiin en la poblacién pedidtrica. En nifios menores
de 5 afios es habitualmente aguda, de comienzo siibito, con
anemizacién severa y curso autolimitado.

La mortalidad en las crisis agudas, de presentacién
previa al afio de edad, es de 10 al 30 por ciento.

Presentamos aquf la rdpida reversién de una AHA
aguda severa en un nific de 3 meses y medio, con compromiso
hemodindmico y deterioro del sensorio, posiblemente mediada
por el uso de inmunoglobulina endovenosa en altas dosis.
Revisamos la literatura, analizamos tratamientos alternati-
vos y proponemos una posible conducta terapéutica.

Palabras clave: anemia hemolitica autoinmune, inmunog-
lobulina.

_ Nivs IoLsTeER? Y EDUARDO OMAR BULLORSKY! ) )
a \
RESUMEN SUMMARY

The autoimmune hemolytic anemia (AHA) is an uncom-
mon disease in childhood. In children under five yearsold it is
usually acute, starts suddenly with severe anemia and its
course is self limited. The mortality of the acute crisis is from
10 to 30%, mostly before the first year of age.

We report a case of AHA with dramatic remission ina 3 1/
2 month old child with acute and severe hemodinamic involve-
ment and sensory deterioration. This remission was probably
caused by the use of high dose intravenous immunoglobulin.

Having reviewed the literature we analized alternative
treatments and we propose a possible therapeutic procedure.

Keywords: autoimmune haemolytic anemia, imrmunoglubulin
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La anemia hemolitica autoinmune (AHA) es un
evento poco comun en la poblacion pedidtrica y es
mediada, en la mayoria de los casos severos, por un
anticuerpo caliente tipo IgG**. Aligual que la pur-
pura trombocitopénica autoinmune (PTA) infantil,
la AHA de los nifios se diferencia claramente de la
del adulto en su forma de presentacién, evolucién y
pronéstico. En menores de 5 afos la AHA por
anticuerpos calientes es habitualmente idiopdtica
o secundaria a un proceso viral, su comienzo es
stibito con anemizacién severa y el curso autolimi-
tado. La mayoria de los pacientes responden al
tratamiento con corticoides. No hay coincidencias
con respecto al porcentaje de mortalidad en las
crisis agudas, oscilando en la mayoria de los repor-
tes para nifios menores de un afio entre el10y el 30
por ciento*!?,

En el presente articulo comunicamos la rdpida
reversién de una AHA aguda severa infantil, en
riesgoinminente de muerte, probablemente media-

Hospital Britdnico de Buenos Aires, Perdriel 74, 1280, Buenos
Aires

Servicio de Hematologia y Hemoterapia

2Servicio de Pediatria

da por el uso de inmunoglobulina endovenosa (1gG
iv); revisamos la literatura y proponemos una po-
sible conducta terapéutica.

PRESENTACION DEL CASO

JS, sexo masculino, 3 meses y medio de edad,
aparentemente sano hasta 48 horas antes del in-
greso, fue admitido al Hospital Britdnico de Buenos
Aires en febrero de 1991 por palidez, letargia,
ictericia, taquipnea-taquicardia y orina oscura.

Nacido de parto normal, sin historia previa de
infecciones virales y sélo medicado con aportes
vitaminicos habituales. Tres hermanos sanos y sin
antecedentes patolégicosfamiliares de importancia,

FC: 140 lat/min. FR:40/min., TA: 120/60mmHg.,
peso: 6,500 kg. Severa palidez de piel y mucosas,
ictericia y hepatoesplenomegalia mayor de la es-
perada para la edad. Soplo sistélico ++ adrtico
eyectivo.

Hallazgos de laboratorio al ingreso: hto 12%, hb
5,2 g%, reticulocitos 10%, leucocitos 14.200/mm?
(neutréfilos segmentados >60%), bilirrubina total
4,2 mg%, bilirrubina indirecta 3,4 mg%, Coombs
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directa a 37°C: positiva ++++/4, Coombs directa a
4°C: negativa. Coombs indirecta fuertemente po-
sitiva. Sedetecta un anticuerpo caliente de tipo IgG
panaglutinante. HbSAg, anticore y HIV negativos.
Monotest negativo; serologias para rubéola 1/16,
CMV 1/32 y herpes simple 1/16; FAN y antiDNA
negativos. Hemocultivos y urocultivo negativos.

En el frotis periférico se observé policromatofi-
lia, numerosos esferocitosy eritroblastos, moderada
leucocitosis con neutrofilia.

Inicia tratamiento con prednisona (1,5 mg/kg/d
vo) y dcido félico. Se transfunden glébulos rojos (10
ml/kg) de la sangre menos incompatible. Luego de
24 horas presenta descompensacién hemodindmi-
ca, oligoanuria y profundo deterioro del sensorio.
FC 220 lat/min y TA 85/40 mmHg. Un nuevo hemo-
grama muestra: hto 11% y Hb 4g%.

Se aumenta la dosis de prednisona a 3 mg/kg,
recibe oxigenoterapia y primera infusion de IgG ev
de molécula entera (Sandoglobulin, Sandoz) a dosis
de 1 g/kg. Concomitantemente es transfundido por
segunda vez (10 ml/kg). Después de 12 horas se
observa franca mejoria, normaliza el sensorio, re-
cupera la tensién arterial y el ritmo diurético. Un
nuevo hemograma muestra: hto 25% y Hb 6,3g%.
Se administra la segunda infusién de IgG ev (1 g/
kg). Desde entonces en progresiva recuperacién
hematolégica. Actualmente sin anemia, con dosis
decrecientesde prednisona. Coombsdirecta positiva
+/4. No ha recibido nuevas dosis de 1gG ev.

DISCUSION

Desde el reporte original de Imbach y colabora-
dores!!, numerosos trabajos controlados han de-
mostrado la eficacia dela IgGev en altas dosis para
incrementar la cifra de plaquetas en pacientes con
PTA213, La respuesta es transitoria, con una du-
racién igual a la vida media de la IgG, requiriendo
dosis de mantenimiento cada 3 semanas para sos-
tenerse. Dicha respuesta es mas rdpida que la
observada con corticoides. Segin nuestra expe-
riencia, inmediatamente después de la primera
infusién de IgG ev (0,4-1 gkg) se evidencia un
incremento significativo en el recuento plaquetario,
habiéndose utilizado como tnico tratamiento de
preparacién prequirtrgico de urgencia.

El porcentaje de pacientes respondedores es
mayor en la poblacién infantil (> 85%), situacién
quizds relacionada con la diferente forma de pre-
sentacién y evolucién dela enfermedaden losnifos'*,

Persisten controversias con respectoa cuél seria
el mecanismo de accién de la IgG ev; no obstante, la
mayoria de los autores coinciden en otorgar un rol
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principal al bloqueo de los receptores Fc a nivel del
sistema reticuloendotelial (SRE)!-1%1517 nostulan-
do como posibles mecanismos secundarios la su-
presion de la produccién de anticuerpos y/o la in-
terferencia con launion del anticuerpo dlas células-
blanco'’.

Se reconocen similares mecanismos fisiopatolé-
gicos en la PTAy la AHA, de modo que la extensién
del tratamiento con Igc ev a la AHA parece una
légica consecuencia. A diferencia de la experiencia
en PTA, los trabajos sobre el tratamiento de la AHA
con IgG ev son contradictorios, con casi iguales
fracasos!®'#22 y éxitos!*#2, No existen publicacio-
nes sobre trabajos controlados; slocomunicaciones
de casos aislados, sin determinarse ain el exacto
rol de la IgG ev en el tratamiento de la AHA.

Entre los informes de resultados adversos, algu-
nos autores postulan que el real mecanismo de accién
de la IgG ev seria el bloqueo de los receptores Feen el
SRE por glébulos rojos autdlogos unidos a la IgG, lo
cual provocaria un estado de hemdlisis subclinica
justificando asi, el fracaso en la AHA'"1820,

Majery Hyde® presumen que la pobre respuesta
ala IgG ev en AHA podria estar relacionada con la
expansién del SRE, en cuyo caso la capacidad de
bloqueo estaria directamente relacionada con la
dosis de IgG ev administrada.

Creemos importante destacar que, con una uni-
ca excepcion'®, todos los reportes de fracasos son en
AHA del adulto. Comoenla PTA, los nifios con AHA
impresionarian tener un porcentaje mayor de res-
puestas favorables que la poblacién adulta'*?%, Al
igual que en el caso presentado por nosotros, los
nifios son en la mayoria de las series publicadas
menores de 2 afios, con formas severas de comienzo
stibito. En virtud de que los corticoides son indu-
dablemente el tratamiento de eleccién inicial y que
su no administracién encontraria justificados
cuestionamientos éticos, ninguno recibio IgG ev
como unico tratamiento, relativizando asi la eva-
luacién de la respuesta.

LasdosisdelgGevadministradas son variables,
repitiendo algunos las dosis eldsicas en PTA (0,4 g/
kg/d x 4-5d), recomendando otras dosis mayores (1
g/kg/d x 5d)***, Por el momento todos los protocolos
de tratamiento son tentativos y extrapolan habi-
tualmente la experiencia en PTA, dado que se
desconoce la dosis util minima capaz de bloguear
los receptores Fe en el SRE.

Consideramos de mayor interés discutir, parti-
cularmente en nuestro medio, las diferentes clases
de IgG utilizadas y su potencial eficacia para blo-
quear los receptores Fe. En la produccién de una
IgG ev es necesario procesar o remover la fraccién
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Fcdelamolécula de IgG para evitarla activaciénno
especifica del complemento y prevenir la formacién
de agregados, con la resultante reaccién anafildc-
tica®® Hay diferentes métodos de preparacidn,

agrupandose éstos en primera, segunda y tercera
generacion. Los de primera generacién utilizan la

escisién proteolitica de la fraccién Fe por plasmina
opepsina. La plasmina divide lamoléculade IgGen
3 fragmentos de dimensiones iguales: 2 Fab y 1 Fe.
La fraccién Fe sola es rdpidamente eliminada por
orina. Los de segunda y tercera generacién (propio-
nolactona, reduccién y alquilacién, sulfonacién S,
tratamiento con polietilenglicol, cromatogragfia
DEAE y tratamiento a pH 4 con trazas de pepsina)
mantienen intacta la molécula de IgG modificando
la fraccién Fe. Ha sido ampliamente demostrado
que sdlo la IgG intacta (7S) conserva la capacidad
de bloquear los receptores Fc en el SRE®*.

En Argentina se comercializan IgG evpreparadas
con procedimientos de primera (plasmina), segun-
da y tercera generacion. Drelichman y colaborado-
reés'®logran buenarespuestaen sélo 1 de 8 nifios con
PTA tratados con Ig(z ev procesada con plasmina,
mientras que 7 de nuestros 8 pacientes respondie-
ron favorablemente a la IgG ev tratada a pH 4 con
trazas de pepsina®.

Existe actualmente consenso sobre la seguridad
del tratamiento con IgG ev. Los efectos adversos
son menores (fiebre, escalofrios, cefalea, mialgias,
nduseas y rash cutdneo) y es nulo el riesgo de
transmision de enfermedades infecciosas. Hay co-
municaciones aisladas de reacciones anafildcticas
en individuos con déficit congénito de IgA, media-
das por una IgG anti-IgAY".

Los tratamientos con IgG ev, incluso en nifios,
son onerosos. Por ejemplo, el costo de la IgG ev en
nuestro paciente (6,500 Kg) a dosis de 2g/kg es de
750 a 1.000 délares. La conducta terapéutica de
eleccidn, ante el diagnédstico de AHA aguda infantil
por anticuerpos calientes, es el rdpido inicio de
corticoides, con remisién en la mayoria de los casos
luego de 24-96 horas de tratamiento. La eficacia de
la transfusién es pobre, retornando rdpidamente a
los niveles de anemia pretransfusionales, como se
observé en nuestro paciente. Por tal motivo se
reserva para formas muy severas con compromiso
hemodindmico o insuficiencia cardiaca. En la
practica es necesario transfundir con la sangre
menos incompatible, dado que todos los estudios de
cross-matching son positivos!®, .

~ Considerando la eficacia de la IgG ev en recep-
tores de plaquetas aloinmunizadas®?*, creemos que
la efectividad de la segunda transfusién en nuestro
paciente se debié a la infusién concomitante de
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- altas dosis de IgG ev. Desde luego es posible espe-

cular que los corticoides hasta entonces ineficaces,
luego de 24 horas de su inicio, lograron frenar la
produccién de anticuerpos Como antes menciona-
mos, la légica necesidad de administrar corticoides
dificulta el obtener conclusiones definitivas sobre
la utilidad de la IgG ev en AHA infantil aguda y
severa.

Los tratamientos alternativos al uso de corti-
coides en AHA son: esplenectomia, inmunosupre-
sién, plasmaféresis, timectomia, danazol, alcaloides
delavincaunidos a plaquetas, recambio plasmdtico
y exsanguineotransfusién.

La esplenectomia tiene clara indicacién en AHA
cronica refractaria a los corticoides o con alto re-
querimiento de los mismos. En la AHA aguda
infantil ha sido efectuada solamente en casos ais-
lados con anemizacién incontrolable. En nifios
menores de 6 afios el riesgo de sepsis por bacterias
encapsuladas, particularmente el streptococcus
pneumoniae, es significativo®®, Leverger. y cola-
boradores? refieren 2 muertes por infecciones en 4
nifios esplenectomizados por AHA aguda severa.
Greember y colaboradores® esplenectomizan con
éxito a un nifio de 6 meses por anemia severa
refractaria a los corticoides. Si consideramos que la
AHA aguda infantil es un proceso generalmente
autolimitado y que otras medidas inocuas (IgG ev,
recambio plasmatico) podrian eventualmente con-
trolar las crisis agudas cuando los corticoides han
fracasado o su efecto se retrasa en situaciones
criticas, la esplenectomia impresiona como un
procedimiento demasiado riesgoso en nifios, reser-
vado sdlo para aquellos casos en que no existen
otras alternativas terapéuticas.

La indicacién cldsica del tratamiento inmuno-
supresor es después del fracaso de los corticoides y
la esplenectomia. Han sido utilizadas las siguien-
tes drogas: ciclofosfamida, 6-mercaptopurina, aza-
tioprina, 6-thioguanina, metotrexato y procarbazi-
na®*“4 Kl mecanismo de accién consitiria en la
inhibicién dela sintesisde anticuerpos. Larespuesta
es lenta, con poca utilidad en las crisis hemoliticas
agudas y severas.

Hay comunicaciones aisladas de reversién de la
AHA severa en adultos con plasmaféresis*, pero el
procedimiento, por limitaciones técnicas, no puede
ser realizado en nifios pequefios>16,

El danazol, 1a timectomia y los alcaloides de la
vinea unidos a plaquetas no parecen ser alternati-
vas eficaces en las crisis hemoliticas agudas-+#,

Han sido asimismo reportados®™® resultados
recientes alentadores mediante el uso delrecambio
plasmatico o 1a exsanguineotransfusién en la AHA




VOL. 90, 1992

aguda infantil. Mc Connell y colaboradores® tratan
exi’ .ciive con recambio plasmadtico a una nifia
cor \ﬁ'A severa y refractaria. Imgrueth y colabo-
rac -es® describen una técnica de recambio plas-
ma :0, aplicable en nifios, utilizando equipos de
hen Aidlisis pedidtricos y filtros de plasma. Hei-
demanny colaboradores®* revierten la insuficiencia
cardiaca por anemia infantil severa mediante
exsanguineotransfusién.

CONCLUSIONES

La mortalidad global de la AHA infantil por
anticuerpos calientes en nifios menores de 1 afio es
del 10 al 30 por ciento. La mayoria de los falleci-
mientos se producen en los primeros dias de en-
fermedad, mientras se espera la respuesta al tra-
tamiento con corticoides (24-96 hs), siendo las
transfusiones generalmente ineficaces. Conside-
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rando los reportes de resultados alentadores en
nifiosy larapidez de la probable respuesta, creemos
que laIgGev de molécula intacta, administrada en
casos seleccionados, podria disminuir dicha morta-
lidad. En tal sentido proponemos considerar la
infusién de IgG ev en dosis no menores de 2 g/kg,
conjuntamente con el uso de corticoides, como tra-
tamiento de la AHA infantil aguda y severa con
requerimiento transfusional. La evaluacién de esta
conducta requiere de trabajos futuros controlados.
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Comites de la SAP

.Qué conducta seguir con los ninos febriles menores de un mes?

Comité de Estudios Feto-Neonatales (CEFEN)
Subcomision de Recomendaciones

\

#

INTRODUCCION

La Subcomisién de Recomendaciones del CE-
FEN, comenzé a elaborar, a partir de julio de 1991,
esta tercera recomendacidn, que, como las anterio-
res, trata sobre temas controvertidos que se refie-
ren a patologias neonatales de alta frecuencia.

Exite en nuestro medio una norma generaliza-
da, que indica que todo nifio menor de un mes
con fiebre debe ser: internado, policultivado
(hemocultivo, urocultivoy cultivode LCR), medicado
con antibiéticos esperando resultados de los culti-
vos y finalmente suspender los antibiéticos si
aquéllos son negativosy dar de alta, o continuar con
la medicacién y la internacién si son positivos.

Esta norma rigida se basa en la mayor inciden-
cia de infecciones bacterianas severas (IBS) que
presenta este grupo de nifios y en las dificultades
diagndsticas para identificarlas, pero no tiene en
cuenta: la magnitud de la hipertermia, la impre-
sién clinica del médico, los antecedentes del nifio, el
medio epidemiolégico familiar, el examen fisico y
los resultados de laboratorio.

Es asi que muchas veces esa norma no se cum-
ple, 0 se cumple parcialmente, pensando que se esta
sometiendo al nifio a métodos diagndsticos doloro-
sos (puncién lumbar, urocultivo por puncién supra-
pubica, etc.) muchas veces innecesarios, o se estd
sobretratando con antibiéticos para luego suspen-
derlos a un alto porcentaje de pacientes.

Por el contrario, otras veces se cumple la norma
rigurosamente en nifios evidentemente sanos, pues no
existe sustentolegal para norealizar todos los estudios
que la norma indica y se temen probables juicios si
eventualmente la evolucién del nifio no fuera buena.

Basados en estos antecedentes, es que decidi-
mos evaluar cudl debe serlaconductamds coherente
frente a este grupo de pacientes.

METODOLOGIA

Como en las recomendaciones anteriores, a tra-
vés de reuniones quincenales, se comenzd realizan-
do una revisién bibliogréfica, la que no resulté muy

abundante en el tema, también es controvertida y
no sélo se refiere a los menores de un mes sino que
en general abarca a menores de dos y tres meses.

Luego se cité como experta a la Dra. Elizabeth
Bogdanovich, Infectéloga, para que ampliara los
conceptos obtenidos de la bibliografia. Posterior-
mente, un primer borrador se envié para su lectura
critica a los siguientes Médicos pediatras-neona-
télogos: Dr. José Maria Ceriani Cernadas, Hospital
Italiano; Dr. A. Miguel Larguia, Hospital Materno
Infantil Ramén Sardd; Dr. Pedro de Sarrasqueta,
Hospital Garrahan y Dr. Juan Sciarrota, Hospital
Francés.

Los comentarios, no siempre coincidentes con el
borrador, se incorporaron al texto definitivo, pun-
tualizando su autoria en caso de discrepancias o
agregados.

Finalmente se elaboré esta Recomendacidn, con
la misma filosofia de las anteriores: no es una
norma rigida y por lo tanto debe adaptarse a los
distintos Servicios y al tipo de poblacién que asiste.
El alto grado de controversia que surge de la biblio-
grafiay de los comentarios exige ser muy cuidadoso
en el andlisis final de todo este material.

DEFINICIONES
Infecciones Bacterianas Severas (IBS)

Son aquéllas capaces de producir sepsis, tales
como meningitis bacteriana, bacteriemia, infeccio-
nes de partes blandas u dseas, enteritis e infeccién
urinaria y que se confirman con el aislamiento de
un germen patdgeno en los cultivos de sangre, LCR,
orina o materia fecal.

a) Hipertermia: temperaturarectaligualo
mayora 38°C. Toda labibliografia consultadahace
referencia a la temperatura rectal e incluso se
demuestra que esmédsfidedigna quela axilar®®. Pero
sabemos que en nuestro medio no se la usa habitua-
lemente. El Dr., Ceriani sugiere definir hipertermia
cuando la temperatura axilar es igual o mayor que
37,5°C. El Dr. Sciarrota avala esta postura.
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b) Antecedentes patolégicos. Se considera
que un nifio tiene antecedentes patolégicos positi-
vosti®it? eyando:

—naci6 prematuro, o

— tuvo una enfermedad previa, o

— tiene antecedentes de infeccién o internacién

previa, o

— fue sometido a procedimientos invasivos.

La bibliografia menciona que existe un siete! a
un diez por ciento'® de pacientes febriles que tienen
antecedentes patolégicos como los indicados, o sea
que no eran previamente sanos.

¢) Impresién clinica de sepsis. Es dificil de
definir, ya que es la impresién subjetiva del médico
que evalia al paciente. Puede surgir®® luego de
considerar: ;

—nivel de actividad del nifio;

— patrén de alimentacidn;

— irritabilidad, somnolencia o letargo;

—respuesta a estimulos;

— habilidad para ser calmado;

— calidad del llanto;

— color—perfusién,

Para los Dres. Ceriani y Larguia, la impresién
clinica de sepsis seria uno de los elementos funda-
mentales de diagnéstico.

d) Medio epidemiolégico familiar, Este an-
tecedente no estd muy valorizado en la bibliografia,
s6lo se lo menciona en uno de los trabajos consul-
tados!’. Peroesrescatado en los comentarios del Dr.
Larguia y del Dr. Sarrasqueta. Por lo tanto este
antecedente debe tenerse en cuenta para disminuir
el riesgo de IBS.

e) Examen fisico. Debe ser minucioso y des-
cartar o confirmar:

1.- Infeccion de partes blandas u 6seas: impéti-
go, celulitis, onfalitis, ete.'®!1, Por lo tanto valorar
supuraciones, tumefaccién, dolor, inmovilidad, ete.
(Dr. Sciarrota).

2. Neumonia: valorar dificultad respiratoria,
(aleteo, tiraje, taquipnea) auscultacién patolégica,
etc_l-lo-ll.

3.Meningitis:fontanela hipertensa, letargo, etc.
(Dr. Sciarrota).

4. Enteritis bacteriana: diarrea, abdomen dis-
tendido, doloroso, deposiciones mucosanguinolen-
tas, vomitos, ete. 1%,

5. Otitis: realizar otoscopia, observar si existe
secrecién purulenta en conducto auditivo, investi-
gar si el nifio tuvo SNG o recibié ARM, si tiene
fisura de paladar, ete.! 51011,

ARCH. ARG. PEDIATR

6.Descartar hipertermia por deshidratacion:
pesar al nifio, comparar con pesos previos, interro-
gar por hipoaporte.

No se considera que el examen fisico es patolé-
gico si sélo existe rinitis acuosa con medio epide-
miolégico familiar viral,

f) Exdmenes de laboratorio y radiolégicos:
sangre, orina, materia fecal, Rx de térax, puncién
lumbar y hemocultivos.

1. Sangre: se deben estudiar en todos los nifios
los siguientes elementos, que serdn patolégicos si:

— Recuento total de blancos mayor de 15.000 o
menor de 5.00013-6810-1117

— Neutréfilos en banda mayor de 1.500610-11,

— Relacién neutréfilos inmaduros/neutréfilos
totales mayor o igual que 0,20". El Dr. Ceriani
rescata este valor, pues en el estudio del Hospital
Italiano'” fue el que mayor sensibilidad demostré
relacionado con IBS,

-Microeritrosedimentacién mayor de 30 mm en
la primera hora®®,

2.0rina: También debe analizarse en todo los
nifos, teniendo en cuenta:

— Densidad para descartar deshidratacién.

- Sedimento, es patolégico si hay 5%9 a 1041011
glébulos blancos por campo y/o seinforma bacteriuria®.

—Urocultivo, es patoldgico sihay masde 100.000
colonias/ml de un solo germen.

La recoleccién de la orina para urocultivo no
debe hacerse con colector (bolsita), en esto coinci-
den la Dra. Bogdanovich y las recomendaciones del
Comité de Nefrologia de la SAP?. Si puede hacerse
la recoleccion al acecho, luego de una cuidadosa
higiene y descartando la primera parte del chorro
miceional.

Es controvertida la indicacién de puncién su-
prapubica: para el Dr. Ceriani, en el recién nacido
todo urocultivo deberia hacerse de esta manera o
con la colocacién de un sonda uretral, coincidiendo
con la opinién de Crain®.

Para el Comité de Nefrologia de la SAP? deberia
reservarse para recién nacidos con sepsis o en caso
de candidiasis a cualquier edad, cuando existen
dudas de un falso positivo y cuando hay imposibi-
lidad de tomar al acecho (por malformacién o in-
flamacién).

3.Materia fecal. Sélo analizar si hay diarrea. Es
patolégica si hay:

— Maés de 25 glébulos blancos por campo en el
frotis!*,

— Si se detecta sangre!.

Solo si estos datos son patolégicos, tomar copro-
cultivo™+,
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4. Rx de térax: tomar frente y perfil*'s, Es pa-
tolégica si hay infiltrados uni o bilaterales. El Dr.
Larguia opina, coincidiendo con Patterson'?, que sélo
debiera tomarse Rx de térax a los nifios con alguna
sintomatologia respiratoria.

5. Puncién lumbar: Sirve para analizar el LCR,
determinando glucosa, proteinas, células, Gram y
cultivo.

Se considera que hay pleocitosis si hay més de
20 glébulos blancos/m11-+-519,

Hay controversias en cuanto a si se debe reali-
zar puncién lumbar a todos los nifios febriles o sélo
a aquéllos que se consideran de alto riesgo y por lo
tanto seinternan. El Dr. Ceriani sustentala primera
postura, en recién nacidos febriles sin foco aparente,
acotando ademds que puede realizarse por Con-
sultorio externoy servir como un elemento més que
defina la internacién.

6. Hemocultivo: es suficiente realizar uno, su
reiteracién no aumentaria significativamente la
detecciéon de bacteriemia. (Dra. Bogdanovich).
Proponemos realizarlo sélo en los nifios de alto
riesgo para IBS que se internan y no en todos.

CONSIDERACIONES GENERALES

1. Frecuencia de Infeccién Bacteriana Se-
vera en nifcs febriles

El andlisis de algunocs de los trabajos leidos,
indica que la frecuencia varia del 3,2 al 11 por
ciento. Realizando un metaanalisis de los mismos,
la incidencia es del 7,1 por ciento (Cuadro 1).
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2. Tipos de infeccion

_Meningitis. Frecuencia de 0 a 3,6 por ciento del
total de pacientes febriles®*:-1417 o 18 por ciento de
los pacientes febriles internados con patologia
confirmada’®,

Los gérmenes mads frecuentes son: Estreptococo
B hemolitico, Hemophilus influenza tipo B, Esche-
richia coli.

Bacteriemia. Frecuencia del 0,84 al 3,36 por
ciento®510-11-14 En el estudio del Hospital Italiano’
se encontré una frecuencia del 9 por ciento.

Los gérmenes m4ds citados son: Estreptococo B
hemolitico, Klebsiella, Escherichia coli, Estreptococo
viridans, Estafilococo aureus, Salmonella.

Infeccién urinaria. Frecuencia del 0,9 al 11°
por cientol35#10-11-14-16-1T18 Fg 19 que tiene la mayor
frecuencia de las IBS. Gérmenes: especialmente
Escherichia coli, pero también Klebsiella, Entero-
coco, etc.

Gastroenteritis bacteriana. Frecuencia: 0,42
al 2,6 por ciento3%1¢W14 Gérmenes: Salmonella..
Considerar en nuestro medio Escherichia coli. (Dr.
Sciarrota).

Infeccion de partes blandas u 6seas. Fre-
cuencias bajas de no m4s del 1 por ciento**18,

Neumonia. Muchos no la consideran una IBS,
ya que en general no produce bacteriemia®'°. Sélo
se considera su diagnéstico si la Rx de térax es
patolégica®115,

Otitis media. Frecuencia de alrededor del 2,5
por ciento®**1% gqunque se citan frecuencias mds

Cuabro 1
Frecuencia de IBS en ninos febriles
Autor y afio Edad de los pacientes n Cultivos = IBS
n 9%
Anbar?, 1986 menordde 12 semanas 117 12 10,3
Baker?, 1990 de 4 a 8 semanas 126 12 9,5
Bonadio?®, 1987 menor de 4 semanas 109 8 7.4
Bonadio®, 1990 menor de 4 semanas 371 24 6,4
Broner®, 1990 menor de 8 semanas 52 5 9,6
Crain®, 1988 menor de 2 semanas 46 4 8,7
Crain®, 1990 menor de 8 semanas 442 35 7.9
Dagan?'?, 1985 menor de 12 semanas 233 22 9,4
Dagan'', 1988 menor de 8 semanas 237 22 9,0
Vartalitis', 1988 menor de 4 semanas 88 10 11,0
Waserman'®, 1990 menor de 12 semanas 443 8 3,2
Total 0 a 12 semanas 2.264 162 71
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altas: 11 y hasta 28 por ciento, pero en pacientes
internados con patologias confirmadas'®. La ma-
yoria de los trabajos la excluyen de las IBS pues no
produce bacteriemia y responde a medicacién anti-
biética oral'51%-18,

Gérmenes: Estafilococo, Estreptococo, ete.

Es necesario destacar las dificultades diagnés-
ticas que tiene esta patologia en el recién nacido
pues exige contar con un otoscopio neumdtico.

Infecciones virales. Incluyen meningitis
asépticas, bronquiolitis, catarros de vias aéreas
superiores, gastroenteritis, ete. No se consideran
en el grupo de las IBS. Su frecuencia es la més alta:
70 al 85 por ciento® 17,

3.- Edad e IBS.

Es controvertido si los menores de 2 semanas
tienen mayor riesgo de tener IBS. Crain® no en-
cuentra mayor riesgo, aunque otros demuestran lo
contrario'®; el Dr. Ceriani comenta que los menores
de 2 semanas debieran ser siempre internados ya
que los datos clinicos podrian ser falaces.

Otros autores*!®no encuentran mayor riesgo en
los menores de un mes comparados con los de 2
meses. El Dr. Sarrasqueta opina que si bien el
problema del nifio menor de un mes con fiebre tiene
algunas diferencias, en esencia es similar al del
lactante menor de 6 a 9 meses.

4.- Magnitud de la hipertermia e IBS.

También es controvertido si a mayor tempera-
tura hay mayor riesgo de IBS. Bonadio® encuentra
la asociacién que transcribimos en el Cuadro 2,

Dagan'®encuentra asociacién sélo con tempera-
turas mayores a 40°C. Por contrapartida Crain® no
encuentra esta asociacién y tampoco el estudio del
Hospital Italiano',

Algunos autores® encuentran un riesgo muy
bajo para los pacientes que llegaron afebriles a la
consulta. Es importante, por lo tanto, interrogar si
se administraron antitérmicos previamente, para
no hacer presunciones erréneas. Si fueron adminis-
trados, esperar4 a6 hs. yreevaluarlatemperatura.

En los primeros meses de la vida, son mucho
menos frecuentes los rangos altos de temperatura,
como lo demuestra Dagan®' (Cuadro 3).

5.- Duracion de la hipertermia.

En la gran mayoria de los nifios la duracién de
lahipertemia es menor deun dia, como nos muestra
Dagan'! (Cuadro 4).
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CuaDpro 2
Relacién temperatura-riesgo (segiin Bonadio )

t° rectal %IBS
38,1 a39°C 4,4%
39,1 a 39,9°C 7,6% p< 0.048
maés de 40°C 18,0%
Cuapro 3

Frecuencia de temperatura en los primeros
meses de vida (segiin Dagan'®)

£° rectal Frecuencia
38 a38,6°C 39%
38,6 a 39°C 34%
39,1 a 39,5°C 16%
mas de 39,6°C 11%
Cuabpro 4

Duracion de la hipertemia (segiin Dagan'!)

Duracién Frecuencia

menos de 12hs 52%

12 a 24 hs 32%

24 3 48 hs 11%

mas de 48 hs 5%

6.- Sexo e IBS.

En este punto no hay discusién. Hay prepon-
derancia de varones sobre mujeres con esta patolo-
gia, con una relacién 1,5 : 135101117,

Para algunos autores'®!*® 13 sola asociacién de
un paciente vardén con fiebre alta y recuento anor-
mal de glébulos blancos, indica una gran posibili-
dad de IBS.

7.-Costos y iatrogenia.

Cuando se decide internar a un nifio con esta
patologia debe evaluarse'®;

a) El costo que esto significa para:lafamilia
del nifio: falta de cobertura por Obra Social, prepago,
etc.; gastos en viajes, comidas, ete; lucro cesante del
padre, madre, etec; cuidado de otros nifios; costo
emocional. (Dr. Sciarrota) y la Institucién (medica-
mentos, andlisis de laboratorio, Rx, material des-
cartable, personal, etc.
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b) La iatrogenia que se le puede causar al
nifo por: infiltracién de venoclisis, sobrecarga hidri-
ca, sobredosis de antibiticos tdxicos, sobrecalenta-
miento en incubadora, infecciones intrahospitalarias:
candidiasis, diarreas, infecciones respiratorias, etc.

c) El tiempo de internacién que puede
prolongarse por: contaminacién de cultivos y
necesidad de repetirlos, PL traumadticas y espera
para reiterarla, interconsultas con especialistas
que se demoran, etc.

8.- Elementos predictores de riesgo de IBS.

Existe una bisqueda permanente, que se evi-
dencia en la bibliografia, para poder encontrar
elementos predictores de riesgo para IBS en los
nifios pequenos febriles. Es asi que se hanintentado
miiltiples puntajes o sistemas para separar a los
nifios en grupos de bajo y alto riesgo.

No parece ser adecuado el uso de puntajes ba-
sados s6lo en el examen clinico?, pero en cambio,
cuando se combinan elementos del examen fisico,
antecedentes y resultados de laboratorio y radiols-
gicos, los resultados son mejores!#4+5-#10-11-14-18

El metaanadlisis de algunos trabajos que pueden
compararse, que separaron a los nifios en dos grupos,
de bajo riesgo y de alto riesgo para IBS, teniendo en
cuenta antecedentes, examen fisico, resultados de
laboratorio y radiologia, se resume en el Cuadro 5.

En resumen, alrededor del 60 por ciento de los
ninos fueron catalogados como de bajo riesgo para
IBS y de ellos se confirmd la misma en un poco mas
del 1 por ciento.

Por el contrario, en el casi 40 por ciento de nifios
que se consideraron como de alto riesgo, se confirmé
IBS en casi el 25 por ciento de los casos.

El Dr. Sarrasqueta no esta de acuerdo en sepa-
rar a los nifios en grupos de riesgo, pues opina que
no existe ningin método de pesquisa con tan alta
especificidad y/o sensibilidad, que permita hacerlo
adecuadamente.
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CONSIDERACIONES FINALES

Luego de analizarlas consideraciones generales
y las definiciones anteriormente expuestas, las
controversias que surgen de la bibliografia y tam-
bién de los comentaristas, es que proponemos la
siguiente metodologia a seguir frente a nifios febri-
les menores de un mes.

Nifios menores de un mes con temperatura
rectal > a 38°C, o axilar > 37,5°C.

Realizar las siguientes acciones (ver definiciones):

1.- Constatar temperatura al ingreso: eva-
luar la magnitud de la hipertermia, interrogar si se
administraron antitérmicos.

2.- Antecedentes patolégicos: por interroga-
torio confirmar o descartar que el nifio haya sido
prematuro, o tenido enfermedades, internaciones o
infecciones previas, o haya recibido tratamiento
antibiético anteriormente, o fuera sometido a pro-
cedimientos invasivos.

3.- Impresion clinica de sepsis: valorar acti-
vidad, patrén de alimentacién, irritabilidad, somno-
lencia o letargo, respuesta a estimulos, habilidad
para ser calmado, calidad del llanto, color-perfusién.

4.- Medio epidemioldgico viral familiar:
interrogar sobre patologias de la madre, padre,
hermanos, otros convivientes, visitas, etc.

5.- Examen fisico: minucioso, debe descartaro
; s » ;
confirmar: infeccién de partes blandas u éseas,
neumonia, meningitis, enteritis bacteriana, otitis.
Descartar hipertermia por hipoaporte.

6.-Exdmenes de laboratorio y radiologia:
realizar a todos los nifios los siguientes:

Sangre: recuento total de glébulos blancos, re-
cuento de neutréfilos en banda, relacién neutréfilos
inmaduros/neutréfilos totales y microeritrosedi-
mentacién.

Cuabpro 5
Ninos de alto y bajo riesgo para IBS
Autor y afio n total Bajo riesgo IBS Alto riesgo IBS
n % n % n % n %
Anbar?, 1986 117 70 60 3 4,3 47 40 9 19
Crain®, 1988 35 24 68,5 1 4,1 11 31,4 3 272
Dagan'?, 1985 233 144 62 1 0,7 89 38 22 .25
Dagan!!, 1988 237 148 63 0 0,0 89 37 22 25
Total 622 386 62 5 1,29 236 379 | 56 237
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Orina: densidad, sedimento, urocultivo al ace-
cho.

Materia fecal: sélo si hay diarrea: frotis, detec-
cién de sangre; coprocultivo (si los anteriores son
anormales).

Rx de térax: frente y perfil.

De acuerdo a las seis acciones precedentes,
podremos separar a los nifios en dos grupos.

1- Ninos de alto riesgo para IBS

a) Temperatura rectal mayor o igual a 39°C, 6
axilar mayor o igual a 38,5°C;

b) cualquier antecedente patolégico positivo;

¢) impresion clinica de sepsis dudosa o franca;

d) sin medio epidemiolégico viral familiar;

e) examen fisico patolégico;

f) exdmenes de laboratorio o radiolégicos patolé-
gicos.

Es suficiente contar con uno solo de estos pun-
tos, para ingresar al grupo de alto riesgo (salvo d).
A estos nifios se los debe someter al protocolo que se
resume en la figura 1.

2- Nifios de bajo riesgo para IBS.

Seran aquellos que cumplan con todos los si-
guientes requisitos (salvo d):

INTERNAR

Completar estudios con:  — puncién lumbar:
Gram, cultivo y
andlisis de LCR.
— hemocultivo
— urocultivo por pun-
cién suprapubica

Medicar con antibiéticos hasta resultados
de los cultivos

{ |

Cultivos negativos Cultivos positivos
y buena evolucién o mala evolucién

| I

Suspender Completar
antibiéticos antibiéticos

I

’ Reevaluar-Alta I

| Reevaluar—Alta |
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a) temperatura rectal menor a 39°C o axilar
menor a 38,5°C;

b) sin antecedentes patolégicos;

¢) no impresionan clinicamente sépticos;

d) con medio epidemiolégico viral familiar;

e) examen fisico totalmente normal,

f) todos los andlisis y Rx normales.

En estos nifios se puede plantear el control
ambulatorio siempre y cuando se cumplan es-
trictamente los siguientes requisitos:

- Explicar cuidadosamente a los padres el riesgo
que implica no controlar nuevamente al nifo.
Considerar capacidad de comprensién y nivel de
alarma.

- Valorar domicilio alejado y costos para -el
traslado en caso de bajo nivel econémico social.

- El mismo médico preferentemente, u otro en el
que pueda confiar y ademds comunicarse, puedan
asumir el compromiso de controlar al paciente en
forma diaria o m4ds frecuentemente de ser necesa-
rio, hasta el descenso de la temperatura. '

De existir alguno de los impedimentos esbozados,
es preferible internar al paciente en observacion. Fi-
nalmente los pasos a seguir se resumen en la figura 2.

CONTROL AMBULATORIO
;Existe certeza de que se va a
cumplir adecuadamente?

T
SI

Internar en Control ambulatorio
observacién diario o mas, hasta
temperatura normal

[
Luego de 24 hs o antes sigue bien y afebril

parece enfermo o la
temperatura rectal es
>39° o axilar >38,5°
|
Repetir estudios
de laboratorio

|

Anormales

ALTA

Seguir esquema Sigue febril Sigue bien
de alto riesgo alas 48 hs. y afebril
ALTA

Fig. 1. Protocolo para nifnos de alto
riesgo para IBS

Fig. 2. Protocolo para nifios de
bajo riesgo para IBS
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CONCLUSIONES

1.- Las IBS tienen una frecuencia elevada (al-
rededor del 7%) en los nifios febriles menores de un
mes, por lo tanto se debe realizar en todos ellos un
minucioso interrogatorio en busca de antecedentes
patolégicos, medio epidemiolégico familiar, cuida-
doso examen fisico y andlisis de laboratorio y Rx de
térax. Frente a la mds minima duda, o impresién
clinica negativa, oresultado anormal, se debeinter-
nar al nifio para completar los estudios y medicar
con antibidticos.

2.- Pero el control ambulatorio es posible en
casos muy bien seleccionados en los que no se
detectan antecedentes patolégicos, el examen fisi¢o
es totalmente normal al igual que los resultados de
laboratorio y Rx de térax, la impresién clinica es
buena, la hipertermia es de poca magnitud, ete.

3.- Para poder realizar el control ambulatorio,
se debe tener la certeza absoluta de la comprensién
del problema por parte de los padres que deberan
contar con un nivel de alarma correcto, tener los
medios (dinero, tiempo, posibilidad) para llevar el
nifio al control y existir el compromiso del o los
médicos de poder asumirlo adecuadamente.

4.- Si se cumple lo anterior, creemos que a
muchos nifios se les evitard una internacién, me-
dicacién antibidtica innecesaria, procedimientos
diagnésticos dolorosos,.ademds de disminuir los
costos para las familias e instituciones.
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mente contar con un niimero suficiente de pacien-
tes que nos lleven a conclusiones vdlidas locales.

Comité de Estudios Feto-Neonatales

Secretaria: Dra. Celia Lomuto.

Prosecretario: Dr, Jorge Tavosnanska.

Vocales: Dra. Norma Aspres, Dr. Jorge Digregorio,
Dr. Luis Novali, Dra. Alicia Pérez, Dr. Claudio
Solana, Dr. Edgardo Szyld.

Sub-Comision de Recomendaciones

Coordinadores: Dra. CeliaLomuto(Maternidad Sard4),
Dr. Jorge Digregorio (Sanatorio Giiemes), Dra. Alicia
Pérez (Hospital Fernandez).

Participantes: Dra. Cristina Battaglia (Cl. Ntra.
Sra. del Buen Ayre), Dra. Sandra Baratta (Hospital
Castex), Dra. Nora Boucau (Hospital Posadas), Dra.
Nélida Corigliano (Hospital Pifiero), Dr. Gustavo
Formoso (Cl. Materno-Infantil Quilmes), Dr. Car-
los Moschettoni (Policlinico Bancario), Dr. Luis
Andrés Pedevilla (Materinidad San Isidro), Dra.
Sandra Sureda (Cl. Materno-Infantil Quilmes), Dra.
Moénica Villegas (Hospital Frances) Dra. Norma Vi-
vas (Sanatorio Giiemes).

infant unlikely to have serivus bacterial infection although
hospitalized for suspected sepsis. J Pediatr 1988, 107 (6):855.

11. Dagan R, Sofer S, Phillip M Y Shachak E: Ambulatory care o
febrile infants younger than 2 month of age classified as being
at low risk for having serious bacterial infections. J. Pediatr
1988,112 (3): 335.

12. De Angelis C, Joffe A, Wilsan M y Willis E: [atrogenics risks
and financial costs of hospitalizing febrile infants. Am.J Dis
Child 1983, 137: 1146.

13. De Angelis C, Joffe A, Willis E y Wilson M: Hospitalization vs.
outpatien treatmcnt uf_yuung febrile infants. Am J Dis Child
1983, 137: 1150.

14, Durante AA: H]perl:errma en el recién nacido. En: Ped]atras
del Stafl’ del Hospital de Ninos “R. Gutiérrez”: Pediatrfa
Ambulatoria. Buenos Aires, Editorial Puma 1987, pig. 145.

15. Patterson RJ, Bissett GS, Kiris DR y Vaness A: Chest radio-
graphsinthe evaluationofthe febrile infant. AJR 1990, 4: 833.

16. Pedevilla LA et al: Fiebre en el recién nacido: Analisis retros-
pectivo. Inédito.

17. Vartalitis C, Ceriani Cernadas JM, Jenik A y Fustifiana C:
Fiebre en el primer mes de vida: Incidencia de Infecciones
Bacterianas Severas (IBS). Actas de la SLAIP 1988 y del 28°
Congreso Argentino de Pediatria 1988,

18. Wasserman LM y White CB: Evaluation of the necessity for
hospitalization of the febrile infant less than three months of
age. Ped Infect Dis J 1990, 9: 163.

19. Weisse Me, R:,ug(,n MS, Bonde L y France N: Axilary vs.rectal
temperatures in ambulatory and hospitalized children. Ped
Infect Dis J 1991. 10 (7): 541.




ARCH.ARG.PEDIATR. 1992,90: 190

Pregunte a los expertos

N

Criterio actual con respecto del uso
de las pirazolonas en pediatria

Dr. Mauricio RAUL PLAGER!

\

Dentro de las pirazolonas la de mayor utiliza-
cién en nuestro medio es la dipirona (Novalgina®)
que aparecié en el mercado hace 70 afios, en 1922,

La dipirona fué retirada de la venta en 20
paises, entre ellos los EE.UU. desde 1977, Canad4,
Irlanda, Australia, Nueva Zelanda, Paises Esecan-
dinavos, perotodavia selacomercializa en el Tercer
Mundo y se mantiene como uno de los analgésicos-
antitérmicos més cominmente usados.

En la Repiblica Federal Alemana, en 1987, la
Oficina Federal de Salud comunicé a la poblacién
que “los riesgos de monopreparados de dipirona
permite su uso (...) s6lo en las nuevas indicaciones
descriptas y acomparniado con informacién mas pre-
cisa sobre la droga. Las indicaciones son: dolor
agudo después de heridas o cirugias, célicos, dolo-
res tumorales, otros severos dolores agudos o créni-
cos si otros medios terapéuticos estdn contraindica-
dos y en casos de fiebre alta cuando el paciente no
responde a otro medio terapéutico™.

Asimismo se ha normatizado en dicho pais que
las preparaciones inyectables de dipirona deben
llevar un aviso sefialando que el médico debe estar
listo para tratar el shock que el medicamento puede
causar.

A partir de 1987 el laboratorio productor ha
retirado todas las combinaciones de dipirona en
Alemaniay sélo puede expenderse bajo prescripeién
médical,

Un primer informe del Estudio Internacional
sobre Agranulocitosis y Anemia Apldstica, también
conocido como el “Estudio Boston” fué publicado en
19867 Este estudio duré 4 afios de vigilancia activa
para descubrir entre la poblacién de captacién de
22,3 millones de personas, 422 casos de agronuloci-
tosis (se excluyen de estos casos todos aquéllos con
tratamiento anticanceroso). La incidencia total de

1Unidad de Toxicologfa del Hospital de Nifios Ricardo Gutiérrez
de la Ciudad de Buenos Aires

agranulocitosis es de 6,2 casos por millén de habi-
tantes por afno (incluidos todos los factores causa-
les). El promedio de la tasa de mortalidad para
agranulocitosis es del 9 por ciento de los 422 casos.

Los nifios pequefios parecen estar implicados
raramente en los casos de agranulocitosis. E1 50 por
ciento de todos los casos fueron personas por
encima de los 60 afios de edad y las mujeres
representaron casi los dos tercios de aquellos casos.
La mayoria de los pacientes con agranulocitosis
habia usado simultdneamente muchos medica-
mentos en el periodo precedente al dia indice.

Un estudio argentino “Estudio retrospectivo de
prevalencia de agranulocitosis en el medio hospi-
talario argentino™ analizé la prevalencia anual de
agranulocitosis en siete centros hospitalarios de
Buenos Aires e interior del pais (entre ellos el
Hospital de Nifios R. Gutiérrez de la ciudad de
Buenos Aires). De un total de mds de 1.100.000
conteos de laboratorio revisados, se detectaron 6
casos de agranulocitosis en los siete centros sobre
tresafios de actividad. La densidad de incidenciade
agranulocitosis fué de 0,5 por 10° por afio. La mitad
de los casos de agranulocitosis (3/6) no reconocia
antecedentes de uso de farmacos en el periodo
anterior al desarrollo de la enfermedad. En la otra
mitad (3 casos) 7 farmacos distintos aparecen
mencionados como en uso en el periodo previo.
Dada la naturaleza retrospectiva del estudio son
dificiles de establecer relaciones causales.

Uso en Pediatria

Su utilizacién en la infancia estd muy difundi-
da. Si se emplea en patologias comunes y benignas
deberia limitarse a los pocos dias que dura la
hipertension (24, 48 o 72 horas a lo sumo). En nifios
con antecedentes de convulsiones febriles su uso (si
se la elige) debe iniciarse apenas los padres notan
la presencia de la fiebre y asociado con medidas
fisicas (bafio antitérmico o pafios frios). La dipirona
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es el tnico analgésico-antitérmico inyectable de
utilizacién pedidtrica existente en nuestro pais
(existe el Egalgic® inyectable, aspirina hidrosolu-
ble por via IM o EV que no tiene, hasta ahora,
aplicacion en el campo pedidtrico). De manera que
se utiliza dipirona por via parenteral en salas de
guardia en nifios con convulsiones febriles y en
salas de internacién en casos de hipertemia o pa-
tologias dolorosas.

Esde destacar que las otras drogas analgésicas-
antitérmicas tampoco son inocuas. El paracetamol
puede provocar necrosis hepatica si su utilizacién
es prolongada, la aspirina puede producir, en so-
bredosis, gravesintoxicacionessin entrara discutir
su papel en el Sindrome de Reye. Por tltimo los
antiinflamatorios no esteroides (AINE) (ibuprofe-
no, diclofenac) tienen toxicidad gdstrica y hepato-
rrenal, entre otros efectos adversos.

La dipirona no debe ser utilizada en sindromes
febriles prolongados ni en lactantes menores de 6
meses. Estd contraindicada en insuficiencia renal,
hepética o en presencia de tlcera gastroduodenal.
Tampoco en nifios con discrasias sanguineas porfiria
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hepitica y antecedentes de alergia ya que pueden
provocar erupciones cutdneas graves (Sindrome de
Stevens-Johnson o de Lyell) y shock, administra-
das por vias IM o EV.

Suventanodeberiaserlibrey debe ser registrada
a expendio bajo receta archivada. Los padres serdan
advertidos por el médico sobre la importancia de
este farmaco y se enfatizard que debe ser empleado
sélo por indicacién del profesional.

Si bien la agranulocitosis es un efecto adverso
grave, es poco frecuente en nuestro medio.

El pediatra es el que, evaluando la ecuacién
beneficio-riesgo, debe decidir que analgésico-anti-
térmico utilizara.
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STREPTO A (IMM)

de uso clinico exclusivo
ICN Biomedicals (USA) presenta, simultaneamente con los Estados Unidos,

su test colorimétrico por ELISA.

huffer

o -

Hisopado de fauces Reconstitucion e incubacién  Introduccion del hisopo Observacion del color
a temp. ambiente (2) para revelado (10') @ positivo O negativo
Unico kit que permite determinar infeccién con Representante en la Argentina
un solo buffer anti polisacarido A especifico. Diagnos Med S.R.L.
Presentacion: Kitsde 15 test Juramento 1002 (1428) Capital

Informes y pedidos: Teléfonoy Fax: 786-6084
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Nueva seccion:
PREGUNTE A LOS EXPERTOS

ARCHIVOS inicia esta nueva seccién donde un experto, con sobrada solvenciaen |
eltema, dara respuesta de manera clara, concreta y sintética, a preguntas gue sobre |
temas en controversia, o atn poco conocidos, hagan llegar nuestros lectores, por
escrito o por teléfono.

Las preguntas no deberan ser andnimas, pero su autor no sera identificado en la
revista.

Invitamos a realizar su pregunta a:

Archivos Argentinos de Pediatria
Cnel. Diaz 1971
1425 Buenos Aires

Tel.: 824-2063
y 826—-8827
Fax: 821-8612




