Reiétoe Hol Fea
Vol. 60, No 2
2022

REVISTA DE LA

SOCIEDAD BOLIVIANA
DE PEDIATRIA

BiE

SOCIEDAD BOLIVIANA
DE PEDIATRIA




.. No contlene azucar, con sorbltol edulcorante carloprotector Permite admlnlstrar a
pacientes diabéticos o con sobrepeso




L

REVISTA
DE LA

SOCIEDAD BOLIVIANA

DE PEDIATRIA

PUBLICACION OFICIAL DE LA SOCIEDAD BOLIVIANA
DE PEDIATRIA

J

Rev Soc Bol Ped
Vol. 60, N° 2
2022




EDITOR
Dr. Juan Pablo Hayes Dorado

COMITE EDITORIAL

Dr. Ivan Pefiaranda Pérez
Dr. Miguel Céspedes Lesczinsky
Dr. Hector Mejia Salas

Dirigir correspondencia:

REVISTA DE LA SOCIEDAD BOLIVIANA
REVI STA DE PEDIATRIA

D E LA Whatsapp 70870500
S O C I E D AD Email: juanpablohayes@yahoo.com
B O LIVIANA SOCIEDAD BOLIVIANA DE PEDIATRIA

¢ Fundada el 7 de abril de 1943.
D E e Afiliada a la Asociacién Latinoamericana de Pediatria (ALAPE).

e e Afiliada a la Asociacién Internacional de Pediatria (AIP).

P E D I AT R I A ¢ Miembro de las Sociedades de Pediatria del Cono Sur.

e Condecorada con la “Orden de la Salud Publica”, por el Ministerio de
Salud y Deportes.

¢ Condecorada con el “Céndor de los Andes” por el Gobierno Boliviano.

DIRECTIVA SOCIEDAD BOLIVIANA DE PEDIATRIA
(GESTION 2021-2023)

PRESIDENTE: Dr. Victor Hugo Velasco Alvarez
VICEPRESIDENTE: Dra. Giovanna del Rocio Iturralde Romay
SECRETARIA GENERAL: Dra. Corica Amalia Melean Gumiel
SECRETARIA DE ACTAS: Dra. Rita Lorena de los Remedios Menacho Delgadillo
SECRETARIA DE HACIENDA: Dra. Georgina D. Cruz del Castillo
DIRECTOR DE REVISTA: Dr. Juan Pablo Hayes Dorado

SECRETARIA DE PRENSA Y PROPAGANDA: Dr. Reynaldo Carvajal Choque
SECRETARIA DE BIENESTAR SOCIAL: Dra. Stephanie Adela Velez Loza
VOCAL1: Dra. Angélica Grace Caballero Urquieta
VOCAL2: Dra. Teresa Roxana Villagomez Ferndndez

J




((

REVISTA DE LA
SOCIEDAD BOLIVIANA
DE PEDIATRIA

Volumen 60, N° 2, 2022

EDITORIAL:

EAITOFIQL ... e ettt 85

Dr. Juan PaBLO HAYES DORADO
TRABAJOS ORIGINALES:

Correlacion entre bilirrubinometria transcutinea y sérica, en la prediccion del

requerimiento de fototerapia en neonatos con ictericia en el Hospital Municipal Francés.............. 86
Correlation between transcutaneous and serum bilirubinometry, in the prediction of
phototherapy requirement in neonates with jaundice in the Hospital Municipal Francés

Dra. SaLrLy PEREZ, DR. JUAN Roias.

Patrones de sensibilidad y resistencia en pacientes con infeccion urinaria causada por

Escherichia coli en un hospital pedidtrico ..............cccocooiiiiiiiiiiiine e 91
Sensitivity and resistance patterns in patients with urinary infection caused by Escherichia coli
in a pediatric hospital

Dr. MiGuteL CESPEDES, DRA. BETZABE VELIZ.

Pubertad precoz central en nifias: Diagnéstico y tratamiento..................c.occoovvveviiiniiinienii e, 96
Central precocious puberty in girls:Diagnosis and treatment

Dr. Juan PaBLO HAYES, DrA. ALEXIS BELLOT.
CASOS CLINICOS:

Covid-19 en niios con sindrome de Down, serie de CasoS .................cccooviiieiiiiiiiiiieciic e 103
Covid-19 in Down syndrome children, case series
Dr. RAUL CoraNA, DR. NELSON VILLCA, DRA. ADRIANA ASTURIZAGA, DRA. INGRID DAVALOS,
DRA. ADELA MAGNE, DR. RaMIRO CABRERA, DR. VLADIMIR AGUILERA, DRA. MARIEL FOREST,

DR. ALEJANDRA VASQUEZ.

\j




Fascitis necrotizante en recién NACIAOS ..................oooviiiiiiiiiiii e 110
Necrotizing fasciitis in newborns

Dra. RomiNa TPORRE, DR. HERNAN CAIHUARA, DRA. CARMINIA BARJA, DRA. TANIA CONDE.

Gastrosquisis. Revision de tres casos cliNiCOS................oocuiiieiiiiiiiiieiecee s 114
Gastroschisis. Review of three clinical cases

Dr. Luis DELLIEN, DR. TaNiA CoNDE, DR. RODRIGO ALANOCA, DR. ARACELLY TERAN.

Sindrome de Bartter tiPo 3.............cooiiiiiiiiiiicieieeee ettt ettt re e eneeneas 120
Bartter syndrome type I11

DRraA. VERONICA CARDENAS, DR. FREDDY BANEGAS.

ALresia intestimal ............oocooiiiiiii ettt st sabe e eee 125
Intestinal Atresia
DRr. Marco CaLra, Dr. Francisco LEON, DrA. LourDES NoGALES, DR. RopoLro PAcHECO,

Dr. ERNESTO YUCRA, DR. Jost LEON, DRA. MAYRA ATILA, DRA. GUISELA ACUNA.

Peritonitis meconial en recién Nacido...........................oii e 129
Meconium peritonitis in newborn
DrA. Tania CoNpg, DR. Luis DELLIEN, DrRA. ARACELLY TERAN, DR. RODRIGO ALANOCA,

Dr. Jost Oriva, Dr. ERwiN HURTADO.

VIPOMA PANCTEALICO ........oviiiiiiiieiiciectecteeee ettt sttt ettt e et et e esaesseensesseensesseesessaesensnens 134
Pancreatic VIPoma
Dra. Lipia Lopez, DR. HEcTOR SoLiz, DR. JORGE BELMONTE, DR. JERGES NAZARENO,

DRrA. TitA FERNANDEZ, DR. MARCELO MARTINEZ, DR. WILLY COLQUE, DR. RONALD PEDRAZA.
Resolucion quirirgica de coartacién de aorta importante en paciente con sindrome de Turner .... 138

Surgical Resolution of Important Coarctation of the Aorta in a patient with Turner Syndrome

DRrA. VIRNA SEVERICHE, DR. EriC ZAMBRANA, DR. ROBERTO PACHECO, DR. RODRIGO BURGOS.

APENDICE:

Instructivo para la publicacion de artiCuloS ...........c.coiieieiieriiiieieciee ettt ne 141




- \'., .?

:

DIOXADOL'
GOTAS
El Antipirético-Analgésico mas rapido y confiable

: DIPIRONA SODICA

\ 8 el antipirético con mayor POTENCIA, efectiva
% accion ANTIPIRETICA y ANALGESICA.

o | 8 Logra un RAPIDO CONTROL DE LA FIEBRE Y
EL DOLOR. Devuelve la tranquilidad a los
padres y al nifo.

‘ Posee MULTIPLES mecanismos de accion.
Efectividad en la terapia.

8 Tiene una accién ANTIESPASMODICA
ADICIONAL. Ideal para dolores tipo célico.

8 NO ES GASTROLESIVO. Brinda seguridad en
la prescripcion.

é Logra el control de la fiebre por mas tiempo.

Etica al servicio de la salud



El Ibuprofeno esta tamponado o
estabilizado a un pH diferente al de
la cavidad bucal.

El Ibuprofeno esta enmascarado por
el polimero carboximetilcelulosa.

PIRONAL FORTE, es una demostracion del avance tecnolégico en la fabricacion de medicamentos, es una
suspensiéon tamponada, que no se disuelve en el pH de la boca, logra un sabor a fresa incomparablemente

delicioso.
Tecnologia Avanzada

El Ibuprofeno esta enmascarado por el
polimero carboximetilcelulosa. —

J
Disolucién en la ultima parte del estémago. (
St

PIRONAL FORTE, inicia su disolucion en la ultima parte del estdmago, su absorcion se realiza en el intestino
delgado, evita la agresion directa al estomago, garantiza de esta forma un tratamiento antipirético, sin la
susceptibilidad de producir molestias gastricas a sus pacientes.

Sin azucar,
contiene Xilitol

A Bago

Etica al servicio de la salud




EDITORIAL

Editorial

Editorial

Dr. Juan Pablo Hayes Dorado®

La Sociedad Boliviana de Pediatria honra una vez
mads en poner a disposicion a todos sus lectores un
nuevo numero de la Revista de la Sociedad Boli-
viana de Pediatria, que permite a todos los médi-
cos pediatras demostrar la capacidad cientifica que
aporta en las diferentes dreas de la salud infantil.

Uno de los principales objetivos de la Revista es
proporcionar un espacio abierto para que todos
aquellos trabajos calificados sean conocidos dentro
de nuestro medio. Ademas, proporciona a nuestros
lectores la vertiente de ciencia que permite saciar
la sed de conocimiento cientifico con proyecciones
nuevas a cumplir en un nivel de calidad que permite
alcanzar reconocimientos a nivel nacional e inter-
nacional.

Agradezco a los colegas pediatras que han sido de
gran aporte con sus trabajos y experiencias para
la realizacion de este nuevo numero de la Revista
e insto a los médicos que no han participado aun,

(*) Director - Editor
Revista de la Sociedad Boliviana de Pediatria
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aporten con sus conocimientos, cooperando de esta
manera al enriquecimiento cultural de los que se
encuentran en formacion y de los que ya nos encon-
tramos ejerciendo como especialistas.

La Sociedad Boliviana de Pediatria esta orgullosa
de todos los médicos que atienden nifios, que han
sacrificado descansos y horas extras para recorrer
por el dificultoso sendero de la investigacion cien-
tifica; sabemos que lo hacen porque aparte de la
formacion médica, esta la altisima calidad humana
que los caracteriza y alli debemos apuntar todos,
porque los nifios enfermos aparte de las dolencias
que quieren se les sane, buscan el buen trato, sien-
do importante en esos momentos hasta una cadlida
palabra de alivio.

Agradeciendo nuevamente a los autores de los ar-
ticulos, espero que la Revista de la Sociedad Boli-
viana de Pediatria sea de gran utilidad para todos
ustedes, apreciados lectores.
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TRABAJO ORIGINAL

Correlacion entre bilirrubinometria transcutanea y sérica, en
la prediccion del requerimiento de fototerapia en neonatos con
ictericia en el Hospital Municipal Francés

Correlation between transcutaneous and serum bilirubinometry, in the prediction of phototherapy
requirement in neonates with jaundice in the Hospital Municipal Francés

Dra. Sally Pérez Lazarte, Dr. Juan Humberto Rojas Noya®.

Resumen:

La deteccion de hiperbilirrubinemia en el neonato se
ha convertido en un reto para los sistemas de salud, por
lo que una de las estrategias implementadas destinada a
disminuir la incidencia de complicaciones graves como
el kernicterus en el neonato, es la deteccion temprana de
la misma; el objetivo de este estudio fue determinar la
utilidad de mediciones simultaneas de bilirrubinas tota-
les transcutaneas, en comparacion con las séricas en la
prediccion del requerimiento de fototerapia, en neonatos
con el diagnostico clinico de ictericia en el Hospital Mu-
nicipal Francés (H.M.F).

Sabemos que la cuantificacion de bilirrubinas séricas,
es el gold estandar para determinar el requerimiento de
fototerapia en los neonatos, sin embargo la determina-
cion de ésta, involucra un procedimiento doloroso que
es la punciéon; ademas puede provocar otras complica-
ciones, es por eso que se plantea un enfoque diagnostico
alternativo a través de la bilirrubinometria transcutanea,
empleando para este estudio el bilirrubindmetro
transcutaneo KEJIAN/Medical Apparatus modelo KlJ-
8000, que es con el que contamos en nuestro Servicio de
Neonatologia del H.M.F.

Después del anlisis de los datos se llega a la conclu-
sion que la bilirrubinometria transcutanea constituye un
método rapido, barato y de facil realizacion y se confirma
que la correlacidon entre ambas es buena, en nuestro en-
torno clinico y en nuestro tipo de pacientes; puede usarse
en forma segura y valida, como un test de screening para

(*) Médico pediatra. Servicio de Neonatologia. Hospital Municipal Francés.

Abstract:

The detection of hyperbilirubinemia in the
newborn has become a challenge for health systems,
so one of the strategies implemented to reduce
the incidence of serious complications such as
kernicterus in the neonate, is the early detection
of it; the objective of this study was to determine
the usefulness of simultancous transcutaneous total
bilirubin measurements, in comparison with serum
ones inthe prediction ofthe phototherapy requirement,
in neonates with the clinical diagnosis of jaundice in
the Hospital Municipal Francés (H.M.F.).

Weknow thatthe quantification of serum bilirubins,
is the gold standard to determine the requirement of
phototherapy in neonates, however the determination
of this, involves a painful procedure that is the
puncture, which can also cause other complications,
that is why raises an alternative diagnostic approach
through transcutaneous bilirubinometry, using for this
study the transcutaneous bilirubinometer KEJIAN /
Medical Apparatus model KJ-8000, which is what we
have in our Neonatology service of HMF

After analyzing the data, we conclude that
transcutaneous bilirubinometry is a quick, cheap and
easily performed method and it is confirmed that
the correlation between both is good, in our clinical
environment and in our type of patients. Be used in
a safe and valid way, such as a screening test for the
detection of jaundice with phototherapy parameters

Conflicto de intereses: Los autores indican que el presente trabajo no tiene conflicto de intereses.

Articulo aceptado el 08/05/22.
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la deteccion de ictericia con parametros de fototerapia
en neonatos a término o cercanos al término, puesto que
varia sus valores solo en +/-1.94 mg/dL entre ambos, lo
que pudiera permitir reducir tiempos de estancia, y costos
en el manejo de los recién nacidos.Discusion: La mayoria
de las guias sobre rehidratacion de pacientes pediatricos
con shock no incluyen a los desnutridos agudos graves,
generando un vacio en cuanto a protocolos o guias sobre
el manejo de estos pacientes. Basados en nuestros resul-
tados parece prudente seguir las directrices de la OMS
para el tratamiento del shock en este tipo de pacientes.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 86-90: Ictericia, hiper-
bilirrubinemia, bilirrubinemia transcutanea.

Introduccion:

La ictericia en el neonato suele ser un proceso fi-
siologico, benigno y autolimitado, constituyendo
asi uno de los fendmenos clinicos mas frecuentes
en el periodo neonatal; es la causa mas comun de
reinternacion en salas de neonatologia durante las
primeras semanas de vida, para su tratamiento y en
algunas ocasiones para exanguinotransfusion.

En el afno 2004, la Academia Americana de Pedia-
tria (AAP) publico las directrices para el diagnostico
de recién nacidos en riesgo de padecer ictericia. El
proposito de las directrices es promover un enfoque
basado en evidencia para reducir la frecuencia de la
hiperbilirrubinemia severa en recién nacidos y las
secuelas neuroldgicas asociadas y también para mi-
nimizar el riesgo de dafios no intencionales, como
ansiedad en los padres, disminucion en la lactancia
materna o tratamientos innecesarios y el deseo de
proporcionar una atencion 6ptima a los nifios y sus
familias de una manera rentable.

Sabemos que la cuantificacion de bilirrubinas séri-
cas es el gold estandar para determinar el requeri-
miento de fototerapia en los neonatos, sin embar-
go la determinacion de las mismas involucra un
procedimiento doloroso que es la puncion, la cual
puede provocar otras complicaciones. Es por eso
que teniendo a la mano el método no invasivo trans-
cutaneo, planteamos como propdsito examinar la
importancia del diagndstico temprano de ictericia

in neonates at or near term, since its values vary only
by +/- 1.94 mg/dL between both, which could allow
reduce stay times, and costs in the management of
newborns.

Keywords:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 86-90: 1Jaundice, hy-
perbilirubinemia, transcutaneous bilirubinometry.

y examinar de manera critica la variabilidad en la
practica actual para fomentar un enfoque de aten-
cion de la salud mas seguro.

La prueba estandar para el diagndstico de ictericia
es la cuantificacion de bilirrubinas séricas, la cual es
una prueba invasiva y traumatica en los neonatos,
puesto que provoca dolor, edema y sangrado, ade-
mas en ocasiones es dificil de obtener, por lo que se
considera como una alternativa la bilirrubinometria
transcutanea, la cual es un método no invasivo, de
facil realizacion y que podria ser de gran utilidad
para determinar si el paciente amerita 0 no manejo
de la hiperbilirrubinemia, evitando pruebas diag-
noésticas invasivas frecuentes.

En nuestro nosocomio la ictericia constituye una de
las primeras causas de hospitalizacion. Afortunada-
mente la incidencia de hiperbilirrubinemia severa es
muy rara en recién nacidos a término (bilirrubina
total > 30 mg/dL segun la Academia Americana de
Pediatria), sin embargo estos neonatos estan en ries-
go de dafo neurolégico si no se interviene en forma
rapida y eficaz, especialmente si no existe un proto-
colo estandarizado que se aplique en forma sistema-
tica y generalizada.

En nuestro hospital se contintia utilizando tUnica-
mente los valores de bilirrubinas séricas para el
diagnostico y tratamiento de la ictericia. La guia
de manejo de ictericia de la Academia Americana
de Pediatria utiliza un enfoque tnico para el trata-

CORRELACION ENTRE BILIRRUBINOMETRIA TRANSCUTANEA... / Perez S. y col.



miento de la ictericia segin la edad en horas y la
designacion de areas de riesgo comprende la posi-
bilidad de utilizar la bilirrubinometria transcutanea
en la deteccion y manejo temprano de la ictericia
patologica.

La utilizacion de un bilirrubindémetro transcutaneo
permite detectar la hiperbilirrubinemia severa con
el 100% de sensibilidad y un nivel razonable de
especificidad. No diagnosticar un caso de hiperbi-
lirrubinemia severa con kernicterus resultante es
inaceptable.

Varios estudios han demostrado que la exactitud de
la bilirrubinometria transcutanea puede cambiar se-
gun la raza de los neonatos; por eso es importante la
realizacion de estudios referentes a la correlacion en
los diferentes grupos poblacionales.

Actualmente criterios economicos del sistema de
salud en Bolivia, obligan a programar las altas ma-
ternas de manera precoz; antes de las 48 o incluso
antes de las 24 horas, esto conlleva al ascenso de
una problematica frecuente, la ictericia, que provo-
ca ingresos hospitalarios en el servicio de neonato-
logia, después del alta de alojamiento conjunto en
perinatologia.

La medicién transcutanea de bilirrubinas es facil
de realizar, no invasiva, de bajo costo, con un corto
periodo de tiempo requerido para su realizacién, pu-
diendo ser usada al lado de los padres, ademas con
un resultado inmediato.

El objetivo del trabajo es deteminar la validez y uti-
lidad clinica de la bilirrubinometria transcutanea en
comparacion con la sérica, en la prediccion del re-
querimiento de fototerapia, en neonatos con el diag-
noéstico clinico de ictericia en el H.M.F.

Material y métodos:

Estudio con disefio estadistico de tipo prospectivo,
descriptivo, de correlacion y de validacion. La po-
blacién objeto de estudio, estuvo constituida por
aquellos neonatos hospitalizados en alojamiento

conjunto, neonatologia y aquellos que ingresaron
por emergencias, en quienes tras evaluacion se
determinod clinicamente ictericia, y se realizd pa-
ralelamente control de bilirrubinas transcutaneas y
séricas entre Julio de 2017 y Diciembre de 2019.
Los pacientes fueron incluidos consecutivamente
durante las valoraciones que se realizaban, entre las
fechas establecidas.

Los neonatos, divididos en dos grupos, reunieron
los criterios de inclusion: Un grupo de 150 neonatos
estudiados para la valoracion del inicio de fototera-
pia. Otro grupo de 100 neonatos estudiados para la
valoracion de la interrupcion del tratamiento.

Criterios de Inclusion: Neonatos de ambos sexos
con el diagnostico inicial de ictericia; > 35 semanas
de edad gestacional; hasta los de 10 dias de vida;
peso > 2000 gramos; neonatos con mas de 24 horas
de tratamiento con fototerapia hospitalizados en el
servicio de neonatologia del H.M.F

Criterios de exclusion: Menores de 35 semanas de
edad gestacional, neonatos mayores a 10 dias de
vida, neonatos con peso < 2000 gramos, hiperbili-
rrubinemia sérica a expensas de la bilirrubina direc-
ta, patologias infecciosas asociadas, neonatos con
alteraciones de la piel (méscara equimética, heman-
giomas, mancha mongélica).

Variables independientes: Edad gestacional, sexo
del neonato, edad del neonato (horas-dias), presen-
cia y grado de ictericia clinica, cuantificacion de
bilirrubinas totales séricas y transcutaneas. Variable
dependiente: Requerimiento de fototerapia.

Los datos del estudio fueron recolectados de manera
prospectiva y registrados de manera escrita, a través
de un formato disefiado para el mismo, en el que se
incluyeron las variables ya definidas, previa autori-
zacion del jefe del servicio de neonatologia.

El bilirrubinémetro transcutdneo utilizado en este
estudio es el KEJIAN/Medical Apparatus modelo
KJ-8000; determina la intensidad del tinte ictérico
del tejido celular subcutaneo de un neonato median-
te la medida de la diferencia en las densidades op-
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ticas de la luz en las regiones de longitud de onda
de azul (450 nm) y verde (550 nm). La técnica de
toma de la BTc se ajustd, previo entrenamiento de
los responsables en cuanto a la utilizacion de bili-
rrubindémetro. Las medidas fueron tomadas en el
torax a nivel del esternon, mejilla y muslo del neo-
nato, ya que son sitios amplios, en los cuales circula
suficiente cantidad de sangre. Existe la posibilidad
de que la bilirrubina en el tejido celular subcutaneo
produzca medidas bajas en areas con un flujo de
sangre minimo o en las cuales el tejido subcutaneo
sufra queratinizacion. Luego de establecer el valor
de la BTc se registraron los datos en el instrumento
para la recoleccion de la informacion. Las muestras
para la cuantificacion de bilirrubinas séricas fueron
tomadas y procesadas por el personal técnico de la-
boratorio del Hospital Municipal Francés.

Los resultados obtenidos tanto de la BTc y de la
BTs se valoraron en la tabla de Bhutani y Maisels
para evaluar el requerimiento de fototerapia segiin
la edad post natal y solamente en la tabla de Bhu-
tani para valorar la interrupcion del tratamiento con
fototerapia.

Resultados:

Se analizaron las variables relevantes en las caracte-
risticas de los neonatos ademas de la cuantificacion
de las bilirrubinas séricas y transcutaneas.

La correlacion entre las mediciones de la bilirrubi-
nometria transcutdnea y los valores de la bilirrubi-
na sérica central, se muestran en forma de graficas
(graficas 1y 2).

La variabilidad de las diferencias entre la lectura del
nivel transcutaneo y la bilirrubina sérica central, se
correlaciona con su promedio.

Finalmente se obtienen mediciones de desempefio
de la prueba, realizando énfasis en la cuantificacion
de las bilirrubinas totales séricas y transcutaneas
segiin la edad postnatal, tomando como puntos
de corte el percentil 75 de riesgo de la curva de
Buthani.

Grafico 1: Medias de los valores de bilirrubinas
séricas y transcutaneas

CORRELACION DE BTc y BTs EN NEONATOS
SOMETIDOS AL ESTUDIO

Bilirrubinas Promedio
Transcutaneas 12,74 mg/dL
Séricas 14,72 mg/dL
TOTAL 100%
Diferencia 1,94 mg/dL

Segun nuestro estudio, existe una concordancia en-
tre la cuantificacion de las BTc y BTs aceptable, pu-
diendo concluir con una diferencia de +/- 2mg/dL.

Grafico 2: Requerimiento de fototerapia seguin
bilirrubinas séricas y transcutaneas

REQUERIMIENTO DE FOTOTERAPIA EN BASE A
CUANTIFICACION DE BTc y BTs

Tipo de medida Fototerapia %
BTc 53 48,2%
BTs 57 51,8%
TOTAL 110 100%

En relacion al requerimiento de fototerapia con am-
bas medidas de bilirrubinas concluimos con que la
diferencia entre ambas no supera el 3,6 %.

Discusion:

En el ejercicio de la practica clinica debemos ser
conscientes que cualquier medicion estd sujeta a
cierto margen de error. Este hecho se considerara
a la hora de valorar la concentracion de bilirrubina
plasmatica o la estimada a través de la bilirrubina
transcutdnea.

Este estudio confirma que la bilirrubinometria
transcutanea constituye un método rapido, barato y
de facil realizacion; que la correlacion con las bi-
lirrubinas séricas en nuestro entorno clinico y con
nuestro tipo de pacientes es buena, pudiendo usarse
en forma segura y valida, como un test de screening
para determinar el inicio de tratamiento en neona-

CORRELACION ENTRE BILIRRUBINOMETRIA TRANSCUTANEA.../Perez S. y col. 89



tos con ictericia, puesto que sus valores oscilan en
promedio so6lo en +/- 1,94 mg/dL entre ambos, lo
que pudiera permitirnos reducir tiempos de estancia
y costos en el manejo de los recién nacidos, evi-
tando una proporcion importante de procedimientos
incruentos como la toma de muestras sanguineas,
al disminuir el requerimiento de realizacion de bili-
rrubina sérica en las valoraciones clinicas iniciales.

Sin embargo a pesar que en los Ultimos afios se ha
implementado la bilirrubinometria transcutanea
como método de escrutinio para identificar pacien-
tes ictéricos que estan en riesgo de requerir trata-
miento, la Academia Americana de Pediatria atin no
ha podido proponer su uso como prueba diagnoésti-
ca, porque la variabilidad que presenta con respecto
al gold estandar atin no esta bien definida, ya que
depende del dispositivo utilizado y el tipo de pobla-
cion valorada, por lo que atn no esta bien estableci-
da su seguridad como prueba diagndstica.

Se debe considerar en los casos con una medicidén
transcutanea cercana al punto de corte para inter-
vencion, los factores de riesgo individuales, para el
inicio de tratamiento y de no ser fidedignas, se indi-
cara la cuantificacion de bilirrubinas séricas.

Es imprescindible contar con un bilirrubinémetro en
cada servicio donde se realice atencidn a neonatos.
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TRABAJO ORIGINAL

Patrones de sensibilidad y resistencia en pacientes con infeccion
urinaria causada por Escherichia coli en un hospital pediatrico

Sensitivity and resistance patterns in patients with urinary infection caused by
Escherichia coli in a pediatric hospital

Dr. Miguel Céspedes Lesczinsky'?, Dra. Betzabe Veliz Caceres®.

Resumen:

La infeccion del tracto urinario es una de las infecciones
bacterianas mas frecuentes en la edad pediatrica, siendo mas
prevalente en lactantes y escolares. Para su diagnostico nos
guiamos por signos y sintomas, pero su confirmacion es por
medio de urocultivo. En los ultimos afios observamos un au-
mento de resistencia a los antibidticos en los urocultivos re-
portados en nuestra institucion, por lo que decidimos realizar
un estudio observacional a fin de conocer nuestra realidad.

Realizamos un estudio de cohorte, observacional, pros-
pectivo, analitico y descriptivo en el Servicio de Pediatria
del Hospital Materno Infantil Boliviano Japonés durante el
periodo de 2019 a 2021. Se incluyeron a los pacientes de
1 mes a 13 afos internados en el Servicio de Pediatria con
diagnostico confirmado de ITU por urocultivo.

Sesenta pacientes se incluyeron en el estudio, el 67%
eran de sexo femenino. En el 90% de los urocultivos
el germen reportado fue E. coli. La resistencia reporta-
da a ampicilina fue de 100%; a cotrimoxazol, 81,6%; a
amoxicilina/acido clavulanico, 61,7 %. La sensibilidad
reportada fue de 98,4 % para nitrofurantoina y amikacina
y 91,7 % para cefotaxima.

La importancia de conocer la realidad local en cuan-
to a sensibilidad y resistencia antibiotica radica en que
permite adecuar el mejor tratamiento empirico inicial y
luego ajustar el mismo segln resultados, lo que mejora
el curso clinico de la enfermedad y previene sus compli-
caciones, asi como indirectamente evitar la aparicion de
cepas resistentes que han ido en aumento a nivel mundial

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 91-5: Infeccion urina-
ria, resistencia, antibidtico.

(1) Médico pediatra. Hospital Materno Infantil Boliviano Japonés. Trinidad.

Abstract:

Urinary tract infection is one of the most common
bacterial infections in children, being more prevalent
in infants and schoolchildren. For its diagnosis we are
guided by signs and symptoms but its confirmation is
through urine culture. In recent years we have observed
an increase in resistance to antibiotics in urine cultures
reported in our institution, so we decided to carry out an
observational study in order to know our reality.

We conducted an observational, prospective, analyti-
cal and descriptive cohort study in the Pediatric Service
of the Japanese Bolivian Maternal and Child Hospital du-
ring the period from 2019 to 2021. Patients aged 1 month
to 13 years admitted to the Pediatric Service with confir-
med diagnosis of UTI by urine culture.

Sixty patients were included in the study, 67% were
female. In 90% of urine cultures, the germ reported was
E. coli. Reported resistance to ampicillin was 100%, to
cotrimoxazole 81.6%, to amoxicillin/clavulanic acid
61.7%. The reported sensitivity was 98.4% for nitrofu-
rantoin and amikacin and 91.7% for cefotaxime.

The importance of knowing the local reality in terms
of antibiotic sensitivity and resistance lies in the fact that
it allows to adapt the best initial empirical treatment and
then adjust it according to results, which improves the
clinical course of the disease and prevents its complica-
tions, as well as indirectly avoiding the emergence of re-
sistant strains that have been increasing worldwide.

Keywords:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 91:5: Urinary infec-
tion, resistance, antibiotic.
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Introduccion:

La infeccion del tracto urinario (ITU) es una de las
infecciones bacterianas mas frecuentes en pediatria,
se observa con mayor frecuencia en el lactante y es-
colar, la prevalencia varia con la edad, sexo y pre-
sencia o no de circuncision -2, En lactantes meno-
res de 2 afios con fiebre, ésta es de 7%, y en nifios de
2 a 19 afios con sintomas urinarios y/o fiebre, es de
7,8%. La prevalencia es mayor en lactantes menores
de 1 afio febriles y no circuncidados y en las nifas
mayores de 1 afio -2,

El diagnostico se plantea frente a una historia cli-
nica y examen fisico compatibles, en los menores
de 2 afios suele presentarse como fiebre sin foco,
en nifios mayores y adolescentes puede haber disu-
ria, urgencia, polaquiuria, dolor abdominal o lum-
bar, orina turbia, hematuria, con o sin fiebre (23,
Sin embargo es necesario confirmar con estudio
bacteriologico, un examen de orina compatible y el
urocultivo que es el gold estandar. Los métodos de
recoleccion de muestra son: para nifilos con control
de la miccion, el chorro medio previo lavado de ge-
nitales, en caso de nifios sin control de la miccion el
cateterismo vesical y la puncion suprapubica, sien-
do esta ultima el método de referencia 2.

En nuestra institucion todo paciente internado con
ITU se medica con cefotaxima como primera elec-
cion en caso de no tolerar via oral, en los casos en
que la tolerancia oral es Optima se administra ce-
falexina, siendo los otros esquemas propuestos,
usados en caso de no mejoria clinica; esto hicimos
luego de un pequeno estudio observacional en el
cual 25 pacientes con ITU confirmada por cultivo,
la cefotaxima mostraba 96% de sensibilidad para E.
coli y cefalexina 72% para el mismo germen (datos
no publicados).

Sin embargo, en los ultimos afios hemos observa-
do un aumento de resistencia de la E. coli al ultimo
antibiotico y ademas es conocido que a nivel mun-
dial las resistencias antibidticas han ido en ascenso
siendo una importante causa de mortalidad y se han
convertido en una importante carga a la salud publi-

ca ™. Por ello propusimos este pequeno estudio a fin
de conocer la sensibilidad antibidtica en pacientes
internados con diagnoéstico de ITU.

Material y métodos:

Realizamos un estudio de cohorte, observacional,
prospectivo, analitico y descriptivo en el Servicio
de Pediatria del Hospital Materno Infantil Boliviano
Japonés de la ciudad de Trinidad, durante el periodo
de 2019 a 2021. Se incluyeron todos los pacientes
de 1 mes a 13 afios de edad en los cuales se confir-
mo por medio de urocultivo el diagnostico de ITU,
con antecedente de presencia de fiebre. Se excluye-
ron los pacientes que habian recibido antibidticos
48 horas previas a la toma de la muestra, desnu-
tridos agudos < -3 DE, pacientes con enfermedad
autoinmune confirmada, pacientes con alteraciones
anatomicas de las vias urinarias.

La toma de la muestra se realiz6é por medio de bol-
sa colectora previo lavado de la zona genital (para
pacientes sin control de la miccién) y chorro medio
(para pacientes con control de la miccidn), cuando
el resultado de examen de orina se observo sospe-
choso, se repitid la toma para urocultivo. Solo a 3
pacientes se realizo la toma de muestra por cate-
terismo vesical debido al rechazo de los padres al
procedimiento.

Se considerd como positivo al urocultivo que repor-
t6>50.000 UFC/ml para los casos donde la recolec-
cion de la muestra se hizo por cateterismo vesical y
> 100.000 UFC/ml para los demas .

Resultados:

En el periodo del estudio hubieron 115 pacientes in-
ternados en el Servicio de Pediatria de los cuales 60
presentaban ITU confirmada por urocultivo.

De los 60 pacientes, 67% fueron de sexo femenino;
42% tenian entre 6 meses y 1 afio de edad; 20% en-
tre 1 a 2 afios; menores de 6 meses, el 17%; entre 2
a 5 afios, el 15%.
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Grafica 1: Resistencia y sensibilidad antimicrobiana de E. coli
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Del total de muestras de orina (60), en 10 se reportd
leucocituria, en 27 leucocituria mas bacteriuria y en
23 leucocituria, bacteriuria y nitritos positivos.

En 54 urocultivos (90 %) se reportd E. coli como
el germen causante de la ITU, en 4 (7 %) K. pneu-
moniae y en 2 (3 %) P. aeruginosa. En el grafico
1 se observa la sensibilidad antibiotica al principal
germen aislado, es decir E. coli.

En 29 pacientes (48 %) el tratamiento inicial fue ce-
falexina via oral, en 22 pacientes (37 %) el antibioti-
co inicial fue cefotaxima endovenosa, en 4 pacientes
amikacina endovenosa, en 2 pacientes gentamicina
endovenosa y en 3 pacientes nitrofurantoina via oral.
Al momento del alta al 73% de los pacientes se pres-
cribid cefalexina via oral; en 10 % el antibidtico ele-
gido fue cefixima via oral; en 4 pacientes se indicd

nitrofurantoina; a 1, amoxicilina/ acido clavulanico
y también a un paciente, ciprofloxacino via oral. En
el 68% de los pacientes hubo una correlacion entre el
antibidtico administrado y el resultado de sensibili-
dad del antibiograma. En 12 pacientes aun cuando el
antibiograma mostraba resistencia al antibiotico ele-
gido, presentaron buena evolucion clinica por lo que
se mantuvo el antibidtico hasta el alta.

Discusion:

El objetivo principal de nuestro estudio fue deter-
minar la sensibilidad antibidtica en los urocultivos
de pacientes con ITU, tomando en cuenta que la re-
sistencia antibidtica hoy representa una importante
carga de salud publica *> y es causa de una mor-
talidad elevada por gérmenes resistentes a antibioti-
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cos . Este aumento de resistencia a los antibidticos
dificulta la eleccion de tratamiento empirico inicial
en la ITU hasta obtener resultados del urocultivo ©,
ademas los patrones de sensibilidad y resistencia
varian de un pais a otro e incluso de una region a
otra en el mismo pais, por lo que se hace importante
conocer la susceptibilidad local a fin de realizar una
correcta adecuacion del manejo antibiotico de los
pacientes con ITU 9,

Miron D. y col.,, en un estudio en Rumania que
incluyd 264 pacientes, reportd que en el 80,3% el
germen aislado fue E. coli y en 6,4 % fue Klebsie-
lla spp; la resistencia a ampicilina fue del 63,8%; a
amoxicilina/acido clavulanico fue de 44,9 % y 27
% a cotrimoxazol, cuando el germen aislado fue E.
coli ©; en nuestro estudio las resistencias fueron del
100%, 61,7% y 81,6% respectivamente (grafica 1).
Ganesh R. y col. en un estudio transversal realiza-
do en Nepal que incluyo 197 urocultivos, reportd
E. coli en el 57,8% de ellos y K. pneumoniae en el
22,8%; la resistencia de E. coli a ampicilina fue de
71,9%, a cefixima 60,5%, a cefotaxima 42,1% y a
cefalexina 59,8% ), siendo llamativo que en nues-
tro trabajo la resistencia a cefotaxima fue solo del
8,3 %; en ese mismo estudio se reportd resistencia
de E. coli a amikacina en el 17%  en tanto en nues-
tro trabajo no se reporto resistencia a este antibioti-
co (grafica 1). Troche A. y col. en un estudio reali-
zado en Paraguay que incluyo6 70 lactantes menores
de 2 afios, reportaron E. coli en 67,6% de los casos
y K. pneumoniae en 18,3%; siendo la sensibilidad
antibiotica al primero, 95% para amikacina; 92%
para ciprofloxacina (siendo mas alto que en nuestro
trabajo), 87,3% para cefotaxima y 81% para cefa-
lexina ©), este Gltimo mucho mas alto el reporte de
sensibilidad que en nuestro trabajo so6lo fue de 58%.
La sensibilidad reportada a gentamicina © fue simi-
lar a nuestro reporte. Kogak M. y col. en un estudio
realizado en Turquia, en el que incluyeron 142 pa-
cientes, reporto E. coli en el 80,3% y Klebsiella spp.
en el 15,5% de los casos como causa de ITU, la sen-
sibilidad de E. coli reportada para amikacina fue del

91,4%, para gentamicina y cefazolina fue de 89,7%,
la resistencia a cotrimoxazol fue de 44,8% ®; en
nuestro estudio la resistencia a este tltimo antibioti-
co fue de 81,6% (grafica 1). En este mismo estudio
la sensibilidad a ampicilina se reportd de 74,1% ®.
En una publicacién reciente, Vazquez-Pérez y col.
reportaron en un total de 163 muestras de pacientes
con ITU de un hospital de Madrid, E. coli en 76,9%
como causa de la ITU, con 61% de resistencia a am-
picilina, 24% de resistencia a amoxicilina con acido
clavulanico © (ambos datos en mucho menor por-
centaje de lo que nosotros encontramos) y resisten-
cia a nitrofurantoina de 13% ©, mucho mas alto que
lo reportado por nuestros resultados, en los cuales
la resistencia a este antibidtico fue de apenas 1,6%
(grafica 1).

Como se puede observar los reportes coinciden en
cuanto a los gérmenes mas frecuentes como causa
de ITU en la edad pediatrica, aunque en diferentes
porcentajes, sin embargo el resultado de sensibili-
dad y antibiograma en los urocultivos son muy dis-
pares, de ahi la importancia de conocer el patron
local de sensibilidad a fin de poder establecer el
tratamiento empirico inicial acorde a los resultados
obtenidos *¢7); el tratamiento adecuado es impor-
tante para controlar el cuadro agudo y evitar com-
plicaciones ©; se sugiere evitar los antibioticos que
presenten mas de 10 15% de resistencia @. Actual-
mente es una gran preocupacion el aumento de las
resistencias bacterianas y entre sus causas se citan
el uso inapropiado de antibioticos, la automedica-
cion, el diagndstico deficiente, la mala calidad de
los antibidticos y la dosis inadecuada, entre otros
(™, aumento de resistencia que pudimos observar en
nuestro estudio para cefalexina y amoxicilina/acido
clavulanico, en comparacion a lo que habiamos en-
contrado anteriormente.
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TRABAJO ORIGINAL

Pubertad precoz central en nifias:
Diagnostico y tratamiento

Central precocious puberty in girls:
Diagnosis and treatment

Dr. Juan Pablo Hayes Dorado®, Dra. Alexis del Carmen Bellot Ortiz®.

Resumen:

La pubertad precoz en la nifia se define como la apa-
ricion de caracteres sexuales secundarios a una edad cro-
nolodgica inferior a los 8 afios. La pubertad precoz central
(con activacion del eje hipotalamo-hipofiso-gonadal) ge-
neralmente es idiopatica.

El objetivo del trabajo es analizar las caracteristicas
clinicas, de laboratorio, imagenologicas y el tratamiento
efectuado en nifias con pubertad precoz central.

Por un periodo de cinco aiios, en el Departamento de
Pediatria del Hospital Santa Cruz, de Caja Petrolera de
Salud, de Santa Cruz de la Sierra, se estudiaron a nifias
con diagnostico de pubertad precoz central, analizando
sus caracteristicas clinicas, de laboratorio, imagenologi-
cas y el tratamiento efectuado.

La mayoria de las nifias tenia 7 afios de edad, con ta-
lla e IMC normales; fueron atendidas generalmente por
presentar telarquia y mayor velocidad de crecimiento. En
ellas, la edad dsea estuvo adelantada; se considero el valor
de LH elevado, indicativo de pubertad. Ecograficamente,
fue bajo el indice de pulsatilidad de la arteria uterina y ele-
vado el diametro uterino longitudinal. La RMN cerebral
fue normal en las nifias en las que fue solicitada. El trata-
miento indicado en todos los casos fue triptorelina depot.

La pubertad precoz mas frecuente es la pubertad precoz
central, idiopatica; la telarquia, el signo principal; el diagnos-
tico etioldgico se lo establece con examenes de laboratorio e
imagenologicos; la triptorelina es el tratamiento de eleccion.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 96-102: Pubertad pre-
coz, telarquia, edad dsea, triptorelina.

Abstract:

Precocious puberty in girls is defined as the appear-
ance of secondary sexual characteristics at a chronologi-
cal age of less than 8 years. Central precocious puberty
(with activation of the hypothalamic-pituitary-gonadal
axis) is usually idiopathic.

The objective of the work is to analyze the clinical,
laboratory and imaging characteristics and the treatment
carried out in girls with central precocious puberty.

For a period of five years, girls diagnosed with cen-
tral precocious puberty were studied at the Department
of Pediatrics of Hospital Santa Cruz, Caja Petrolera de
Salud, Santa Cruz de la Sierra, analyzing their clinical,
laboratory, and imaging characteristics. and the treatment
carried out.

Most of the girls were 7 years old, with normal height
and BMI; they were generally treated for presenting the-
larche and higher growth rate. In them, the bone age was
advanced; elevated LH value was considered indicative
of puberty. Sonographically, the uterine artery pulsatil-
ity index was low and the longitudinal uterine diameter
was high. Brain MRI was normal in the girls for whom it
was requested. The treatment indicated in all cases was
triptorelin depot.

The most common precocious puberty is central, id-
iopathic precocious puberty; thelarche, the main sign; the
etiological diagnosis is established with laboratory and
imaging tests; triptorelin is the treatment of choice.

Key words:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 96-102: Precocious
puberty, thelarche, bone age, triptorelin.
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Introduccion:

La pubertad precoz en la nifia se define como la apa-
ricion de caracteres sexuales secundarios a una edad
cronoldgica inferior a -2.5 desviaciones estandar de
la media para la poblacion de referencia, que corres-
ponde a una edad inferior a 8 afios ("; es la aparicion
de menarquia (primera menstruacion en una mujer)
o caracteres sexuales secundarios como desarrollo
mamario o telarquia (uni o bilateral), asociada o no,
a la aparicion de vello pubico o pubarquia y/o de
vello axilar o axilarquia, en una nifia menor de 8
afios de edad @.

La prevalencia aproximada es de 20 casos/10.000
nifias, siendo hasta 10 veces mas frecuente que en el
varon; segun sea dependiente o no de gonadotropi-
nas se clasifica en pubertad precoz central o puber-
tad precoz periférica, respectivamente .

La pubertad precoz central (con activacion del eje
hipotalamo-hipdfiso-gonadal) es idiopatica en mas
del 80% de los casos, pudiendo ser secundaria a le-
siones del sistema nervioso central y genética o fa-
miliar; la pubertad precoz periférica (independiente
de gonadotropinas) es secundaria al exceso de estro-
genos ovaricos, adrenales o exdgenos V.

La clinica dependiente del exceso de estrogenos
(la cual sigue la cronologia normal en el caso de
la pubertad precoz central, no teniendo que ser asi
en la pubertad precoz periférica), incluye la telar-
quia, aceleracion de la velocidad de crecimiento y
menarquia, pudiendo asociarse a pubarquia y axi-
larquia®.

En las nifas con diagnoéstico presuntivo de pubertad
precoz se evalta la edad dsea; si estd adelantada,
se solicitan otros examenes complementarios: Ni-
veles basales de LH, FSH, estradiol, PRL, 17-OHP,
DHEA-S y TSH, ademaés de una ecografia abdomi-
nal-pélvica @.

Si la edad o6sea no esta adelantada, se controla pe-
riddicamente a la paciente y se debe descartar hipo-
tiroidismo primario ©.

Si hay clinica sugestiva de lesion del sistema ner-
vioso central (con valores altos de LH y estradiol),
la nifia es menor de 7 afios de edad, se solicita una
RMN cerebral, para descartar una patologia especi-
fica del sistema nervioso central .

Si el diagndstico es de pubertad precoz periférica
(LH y FSH disminuidas y estradiol elevado), se so-
licita una ecografia abdominal-pélvica, para excluir
quistes ovaricos, tumores ovaricos y adrenales; si
la nifia presenta manchas “café con leche”, se debe
descartar displasia fibrosa poliostdtica (sindrome de
McCune Albright) @,

El sindrome de McCune-Albright es un trastorno
genético raro que afecta multiples organos y clasi-
camente se presenta con la triada de displasia fibro-
sa poliostdtica, hiperpigmentacion cutdnea (man-
chas “café con leche”) y pubertad precoz. El hallaz-
go mas frecuente es la pubertad precoz; la displasia
fibrosa poliostotica es detectada posteriormente ©.

El diagnostico diferencial incluye la telarquia pre-
coz idiopatica, pubarquia precoz idiopatica y me-
narquia precoz idiopatica .

El tratamiento de la pubertad precoz central es mé-
dico con analogos de GnRH (GnRHa); el acetato de
triptorelina es el mas empleado, via intramuscular,
11.25 mg cada 3 meses o0 22.5 mg cada 6 meses ©.

Respecto a la suspension de la terapia con GnR-
Ha, es una decision individualizada el determinar
cuando discontinuar el tratamiento; no existe una
variable Unica que determine la mejor edad. La
menarquia se presenta después de algunos meses
a mas de dos afios después de discontinuar el tra-
tamiento con GnRHa. Continuar la terapia cuando
la edad 6sea es mayor a 12.5 afios, no se asocia
a una ganancia significativa en la talla final de la
paciente (.

El objetivo del presente trabajo es describir los ha-
llazgos clinicos, de laboratorio e imagenologicos y
el tratamiento de las nifias con pubertad precoz cen-
tral, atendidas en el Departamento de Pediatria del
Hospital Santa Cruz, Caja Petrolera de Salud.
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Material y métodos:

Se estudiaron a las nifias con diagnostico de puber-
tad precoz central, atendidas en el Departamento de
Pediatria del Hospital Santa Cruz, Caja Petrolera de
Salud, de Santa Cruz de la Sierra, durante el periodo
de 5 anos (enero de 2016 a diciembre de 2020).

Variables investigadas: Edad (afos), talla (baja,
normal, alta, segiin percentiles para la edad, tablas
OMS), IMC (bajo, normal, sobrepeso, obesidad,
segun percentiles para la edad, tablas OMS), ha-
llazgos clinicos (telarquia, pubarquia, menarquia,
aceleracion de la velocidad de crecimiento), edad
osea (normal, adelantada, segiin el método de Greu-
lich y Pyle), estudios de laboratorio (niveles basa-
les de LH, FSH, PRL, estradiol, 17-OHP, DHEA-S
y TSH), hallazgos de la ecografia doppler pélvica
(didmetro uterino longitudinal, indice de pulsati-
lidad de la arteria uterina), hallazgos de la RMN
cerebral (normal, anormal) y tratamiento realizado
(triptorelina depot trimestral de 11.25 mg, semestral
de 22.5 mg).

Diagnostico de pubertad precoz central: Nifla menor
de 8 afios de edad con telarquia, pubarquia y/o me-
narquia, aceleracion de la velocidad de crecimiento,
edad osea adelantada, nivel basal elevado de LH y
hallazgos compatibles con pubertad en la ecografia

Resultados:

Se estudiaron 27 nifias con diagndstico de pubertad
precoz central.

* Edad: De 7 afios, 21 nifias; de 6 afios, 5 casos; de
5 afios, 1 nina.

* Talla: Talla normal, 25 nifias; talla alta, 2 casos.

* IMC: IMC normal, 18 nifias; sobrepeso, 7 casos;
obesidad, 2 nifias.

* Hallazgos clinicos: Telarquia, 22 nifas; acele-
racion de la velocidad de crecimiento, 19 nifias;
pubarquia, 14 casos; menarquia en una nifia.

* Edad 6sea: Adelantada, 26 nifas; normal, 1 caso.

* Laboratorio: Valores elevados de: LH, 27 nifas;
FSH, 20 casos; estradiol, 19; TSH, una nifia.

* En la ecografia doppler, se evidenciaron hallaz-
gos compatibles con pubertad: Diametro uterino
longitudinal elevado en 25 nifias y un indice bajo
de pulsatilidad de la arteria uterina en 23 casos.

* La RMN cerebral, solicitada en las 6 nifas meno-
res de 7 anos, fue normal.

* El tratamiento administrado en todas las nifias (27
casos) fue triptorelina depot, por via intramuscu-
lar (11.25 mg cada 3 meses a 17 nifias, utilizan-
dose 22.5 mg cada 6 meses en 10 casos, segln la

doppler pélvica. disposicion del producto en la institucion).
/ " )
Pubertad precoz central - Hallazgos clinicos
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Discusion:

La pubertad incluye la gonadarquia y la adrenar-
quia; es el periodo en el cual el humano adquiere la
capacidad de reproducirse sexualmente; se recono-
ce por la maduracion de las gonadas y desarrollo de
caracteres sexuales secundarios ©.

El inicio de la pubertad esta determinado por la ge-
nética y por sefiales endogenas y ambientales - nu-
tricionales. Tienen un rol esencial las kisspeptinas;
las sefiales moduladas por neuroquinina B y dinor-
fina, cotransmisores de las neuronas Kiss1 en el nu-
cleo arqueado; ademds de los efectos de las mela-
nocortinas en la pubertad y de sensores metabdlicos
intracelulares, la proteina kinasa activada por AMP
y el SIRT1 ©.

El inicio de la pubertad depende de diversos me-
canismos no comprendidos completamente. Facto-
res genéticos son responsables del 50 a 80% de su
variabilidad; mutaciones en genes como el KISSI,
MKRN3 y DLKI se asocian a pubertad precoz cen-
tral. Probablemente participen mecanismos epige-
néticos. Influyen el estado nutricional y diversos
disruptores endocrinos 7.

La kisspeptina es un péptido que actiia como ligan-
do del receptor GPR54, acoplado a proteina G. La
kisspeptina regula el desarrollo de funciones repro-
ductivas y el inicio puberal, actuando a nivel del
cerebro, hipotdlamo, hipdfisis y gonadas. Niveles
séricos elevados de kisspeptina se han evidenciado
en pacientes con pubertad precoz central, pudiendo
usarse como marcador diagnostico de pubertad pre-
coz central ®.

Se ha descrito un puntaje de riesgo para la puber-
tad precoz central, determinado segun la edad de la
nifa, el nivel basal de LH y los hallazgos ecografi-
cos (volumen ovarico y volumen uterino) ©.

La modalidad diagndstica estdndar para el diagnos-
tico de pubertad precoz central es el test de estimu-
lo con GnRH; sin embargo, no se puede realizar
en todos los centros médicos. Una alternativa en la
pesquisa de la activacion del eje hipotalamico hi-

pofisario gonadal en nifias con pubertad precoz es
la determinacion de un nivel basal de LH >0.245
UI/L ™.

El test de estimulo con GnRH es una prueba prolon-
gada que requiere multiples muestras; la determina-
cion del nivel basal de LH, considera que un valor
de LH >0.22 UI/L, es sugerente de pubertad precoz
central, segiin varios autores @,

Para otros, niveles basales considerados puberales
son LH >0.6 UI/L (mediante IFMA - inmunofluoro-
métrico) o LH >0.3 UI/L (mediante ECLIA - elec-
troquimioluminiscencia) .

El diagnostico de pubertad precoz central se estable-
ce evidenciando la activacion del eje hipotalamo-hi-
pofiso-gonadal, con un nivel basal de LH >0.3 UI/L
o un nivel de LH estimulada con GnRH >5 UI/L
(patrén de oro para el diagnostico). Los valores de
IGF-1 son elevados en las nifias con pubertad pre-
coz central, por lo que pueden ser utiles en identi-
ficarlas. La activacion del eje hipotalamo-hipofiso-
gonadal amplifica la secrecion adenohipofisaria de
hormona de crecimiento e incrementa la produccion
hepatica de IGF-1. Las nifias con pubertad precoz
central presentan valores mas elevados de IGF-1
(1.75-2.15 desviaciones estandar), pudiendo cons-
tituir una herramienta adicional en el diagnoéstico de
pubertad precoz central 9. Los niveles de IGF-1
son mas altos en las nifias con pubertad precoz cen-
tral (290.75 + 79.78 vs. 200.10 £ 54.01) @,

También se puede diferenciar la pubertad precoz
central (dependiente de gonadotropinas) de la pu-
bertad precoz periférica (independiente de gonado-
tropinas), determinando los niveles de inhibina, los
cuales son mayores en las nifias con pubertad precoz
central (55.66 £ 22.42 vs. 32.97 + 15.59 pg/mL) ©.

El test de estimulo con GnRH es invasivo, incomo-
do, consume tiempo y no es economico. La determi-
nacion del nivel urinario de LH puede constituir un
método ttil de pesquisa de pubertad precoz central.
Una concentracion urinaria de LH >0.725 UI/L se
asocia con pubertad precoz central !V,
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El test de estimulo con GnRH requiere multiples
muestras de sangre, es invasivo, lleva tiempo rea-
lizarlo y es caro. La determinacion de los niveles
urinarios de LH y FSH puede ser util para la pes-
quisa de pubertad precoz central y para evaluar
la eficacia del tratamiento clinico. Diagnostico de
pubertad precoz: uLH >1.74 UI/L; relacion uLH/
uFSH >0.402),

En la ecografia doppler, un indice de pulsatilidad
de la arteria uterina menor a 4.6, combinada con un
diametro uterino longitudinal mayor a 35 mm, per-
mite identificar de una manera no invasiva y mas
econdmica, pubertad precoz en la nifia, con una pre-
cision diagnostica similar a la del test de estimulo
con GnRH O,

La pubertad precoz central de causa organica es mas
frecuente en niflas menores de 6 afios de edad, que
presenten niveles altos de gonadotropinas y estra-
diol; por esa razon, la RMN cerebral esta recomen-
dada en todas las nifias menores de 6 afios con pu-
bertad precoz central, en las que es mayor el riesgo
de patologia organica. La RMN debe realizarse en
nifas con niveles altos de estradiol (>38 pg/mL) y/o
un valor pico elevado (>13.6 UI/L) de LH “¥.

Se han reportado diferentes prevalencias de lesio-
nes intracraneales en pacientes con pubertad precoz
central; del 8 al 33% en nifias y hasta 40% en nifios,
especialmente en menores de 6 afios de edad, por lo
que se ha recomendado la realizacion de una RMN
cerebral en los pacientes menores de 6 afos de edad,
siendo controversial su utilidad en nifias de mayor
edad (9.

El tratamiento de la pubertad precoz central o de-
pendiente de gonadotropinas consiste en la admi-
nistracion de analogos de GnRH, para prevenir la
fusion de las epifisis (preservando el potencial de
la talla final) y posponer la menarquia y mitigar los
potenciales efectos psicosociales negativos asocia-
dos a la misma @.

Los analogos de la hormona liberadora de gonado-
tropinas (GnRHa) se utilizan en pacientes con pu-

bertad precoz central, talla baja y desarrollo sexual
diferente (DSD). La FDA aprobo el uso de prepara-
dos de accion prolongada. Los efectos adversos son
raros, siendo transitorios los efectos sobre el IMC
y la densidad mineral 6sea. Los GnRHa son com-
pletamente eficaces en el tratamiento de la pubertad
precoz central !9,

No existen dudas respecto a los beneficios clinicos
del tratamiento de pacientes con pubertad precoz
central, administrando analogos de GnRH: Aumen-
to de la talla final, regresion de los caracteres se-
xuales secundarios, disminucidn de la velocidad de
crecimiento, reduccion del avance de la edad 6sea y
retraso de la menarquia .

Los analogos de GnRH constituyen la terapia prin-
cipal de la pubertad precoz central; se ha comparado
la eficacia entre las preparaciones mensuales y las
trimestrales de los analogos de deposito, eviden-
ciandose que la eficacia es similar, al analizar los
parametros antropométricos y la supresion puberal
en los pacientes (.

Se ha reportado que con el tratamiento con GnRHa
trimestral, terapia por 2.8 £+ 0.8 afios, la talla final pre-
vista al inicio y final de la terapia fue de 153.2 £ 8.6
cm (inicio) y 164.4 + 7.3 cm (final), con una edad
de menarquia a los 12.2 £ 0.5 afos. Los resultados
antropométricos, metabolicos y reproductivos fueron
favorables. El tratamiento, efectivo y seguro®.

Son escasos los datos referentes al beneficio en la
talla final, cuando el tratamiento de pubertad precoz
inicia después de los 7 anos de edad y cuando con-
tinla en mayores de 10 afios de edad cronologica o
12 afios de edad 6sea. El tratamiento debe ser indi-
vidualizado; no se iniciara o suspendera el mismo,
considerando solamente la edad cronologica y la
edad o6sea del paciente 17

La ecografia pélvica es ttil en la evaluacion de la
eficacia del tratamiento con analogos de GnRH. Se
pueden evaluar los cambios de las dimensiones ute-
rinas y ovaricas, las cuales disminuyen después de
meses de terapia (!®.
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Se ha descrito que después de la finalizacion del tra-
tamiento con GnRHa, se evidencia la menarquia en
1.04+0.5 afios 19,

En el presente trabajo, la mayoria de las nifias con
pubertad precoz central, tenia 7 afios de edad, talla e
IMC normales. Fueron atendidas generalmente por
presentar telarquia y mayor velocidad de crecimien-
to. La edad 6sea estuvo adelantada en todas ellas,
excepto en una nifia que presentaba hipotiroidismo.
En los estudios de laboratorio, se considero el valor
de LH elevado, como indicativo de pubertad, siendo
generalmente altos los niveles de FSH y variables
los de estradiol. Ecograficamente, fue bajo el indice
de pulsatilidad de la arteria uterina y elevado el dia-
metro uterino longitudinal. La RMN cerebral fue
normal en las nifias en las que fue solicitada (meno-
res de 7 afios de edad). El tratamiento indicado en
todos los casos fue triptorelina depot, 11.25 mg cada
3 meses 0 22.5 mg cada 6 meses, segun la disponi-
bilidad del farmaco en la institucion.

Se aconseja la derivacion de la paciente al especia-
lista, en las siguientes situaciones @%:

* Clitoromegalia.
* Aumento de la velocidad del crecimiento.
* Menarquia en menores de 8 afios de edad.

* Desarrollo mamario progresivo antes de los §
afios de vida.

* Pubarquia en la infancia.

* Desarrollo puberal acompafiado de poliuria o po-
lidipsia.

* Cefalea, alteraciones visuales, signos de hiper-
tension intracraneal.

* Manchas “café con leche”, asimetria facial, sig-
nos de hipertiroidismo o hipercortisolismo (ca-
racteristicas del sindrome de McCune-Albright).

* Antecedentes de trastornos del sistema nervioso
central: Meningitis, traumatismo, irradiacion cra-
neal, injuria hipdxico-isquémica, neurofibroma-
tosis.

En resumen, la pubertad precoz es el desarrollo de
caracteristicas sexuales secundarias en nifias meno-
res de 8 afios; puede ser central (con maduracion del
eje hipotaldmico-pituitario-gonadal) o periférica; es
mas frecuente la pubertad precoz central, idiopatica;
la telarquia representa el signo principal en este gru-
po de ninias; el diagndstico etioldgico se lo establece
con examenes de laboratorio e imagenologicos; los
GnRHa constituyen el tratamiento de eleccion de la
pubertad precoz central ©,
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CASO CLINICO

Covid-19 en ninios con sindrome de Down, serie de casos

Covid-19 in Down syndrome children, Case series
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Resumen:

La enfermedad del coronavirus 2019 (COVID-19) en
nifios representa del 1% al 5% de los casos, su condicion
suele ser leve y las muertes son raras, sin embargo los pa-
cientes con sindrome de Down (SD) desarrollan sintomas
respiratorios mas severos y con mayor riesgo de infeccio-
nes bacterianas secundarias y mortalidad. El objetivo de
este reporte es describir las caracteristicas clinicas, radio-
logicas, de laboratorio y la evolucion de una serie de siete
casos de nifios con SD hospitalizados por COVID-19.

En esta serie de casos describimos las caracteristicas de
8 nifios con SD internados en salas de Terapia Intensiva Pe-
diatrica (UTIP) de 5 hospitales del pais. En ellos se pudo
evidenciar una predominancia de sintomatologia respirato-
ria grave y mayor requerimiento de ventilacion mecanica
invasiva, la mortalidad de nuestros casos alcanzé 50% com-
parativamente muy superior a la de nifios bolivianos con
COVID-19; se pone de manifiesto que las comorbilidades
como la desnutricion y las cardiopatias no resueltas incre-
mentan la gravedad de las enfermedades en nifios con SD.

Concluimos que el manejo de los pacientes con SD
con COVID-19 es el estandar establecido para nifios nor-
males, con la consideracion particular de que en base a
su condicion de riesgo desarrollan cuadros mas graves.
Asimismo recomendamos el abordaje multidisciplinario
de esta patologia en vista de hallazgos que sugieren un
pobre seguimiento ambulatorio de estos pacientes.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 103-9: Sindrome de
Down, COVID-19, Nifios, Terapia Intensiva Pediatrica.

Abstract:

Coronavirus disease 2019 (COVID-19) in children
represent 1% to 5% of cases, their condition is usually
mild and deaths are rare, however patients with Down
syndrome (DS) develop more severe respiratory symp-
toms and with increased risk of secondary bacterial in-
fections and mortality. The objective of this report is to
describe the clinical, radiological, and laboratory char-
acteristics and the evolution of a series of seven cases of
children with DS hospitalized for COVID-19.

In this case series we describe the characteristics of 8
children with DS hospitalized in Pediatric Intensive Care
Units (PICU) of 5 pediatric hospitals. In them, it was pos-
sible to demonstrate a predominance of severe respirato-
ry symptoms and a greater requirement for invasive me-
chanical ventilation, the mortality of our cases reached
50%, comparatively much higher than that of Bolivian
children with COVID-19; it is shown that comorbidities
such as malnutrition and unresolved heart disease in-
crease the severity of diseases in children with DS.

We can conclude that the management of patients
with DS with COVID-19 is the established standard for
regular pediatrics patient, with the particular consider-
ation that based on their risk condition they develop more
serious illnesses. Likewise, we recommend a multidis-
ciplinary approach to this pathology in view of findings
that suggest poor outpatient follow-up of these patients.
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Introduccion:

La enfermedad del coronavirus 2019 (COVID-19)
causada por el virus SARS-CoV-2, en la poblacion
general presenta cuadros cuya clinica normalmente
se acompaifia con fiebre, tos y dificultad respiratoria,
siendo menos frecuente la cefalea y las manifesta-
ciones digestivas (1). En el 80 % de los casos por
COVID-19 la enfermedad es leve, un 15 % de los
pacientes muestra sintomas graves que requieren
hospitalizacion y un 5 % desarrolla sintomas muy
graves que deben tratarse en unidades de cuidados
intensivos (2). Desde el inicio de la pandemia, CO-
VID-19 ha presentado varios desafios a todas las
regiones y afect6 la salud publica a nivel mundial.
Hasta la fecha, mas de 5.9 millones de personas han
muerto en todo el planeta y mas de 445 millones de
personas han sido infectadas (3).

Segtin la revision realizada hasta ahora, los nifios
representan del 1% al 5% de los casos confirmados
de COVID-19, su condicién suele ser mas leve que
la de los adultos y las muertes son infrecuentes (4).
Los sintomas en casos leves incluyen fiebre, tos, ri-
norrea, secrecion nasal, expectoracion, diarrea, ce-
falea; en casos severos: malestar, irritabilidad, aste-
nia, anorexia, y en algunos casos progresion rapida
(1-3 dias) a insuficiencia respiratoria irreversible,
choque séptico, acidosis metabolica, coagulopatia
y hemorragia (5). En otros estudios, los sintomas
pueden aparecer posteriores al cuadro agudo, sien-
do comunes la erupcion cutanea, en mucosa oral/
lingual y conjuntivitis no exudativa o el sindrome
de inflamacién multiorganica pediatrico temporal-
mente asociado a COVID-19 (PIMS) (6,7).

En diciembre de 2020, los Centros de Control de en-
fermedades (CDC) agregaron el sindrome de Down
(SD) a la lista de enfermedades de alto riesgo para
COVID-19; el SD causado por la presencia adicio-
nal de material genético en el cromosoma 21, tiene
una incidencia global estimada de un caso por 1.000
a 1.100 nacidos vivos (8). Los nifios con SD tienen
predisposicion a infecciones, especialmente infec-
ciones del tracto respiratorio inferior, se caracteri-

zan por su gravedad y por su larga duracion (9,10).
En el SD los sintomas de COVID-19 aceleraran el
desarrollo de disnea, sindrome de distrés respirato-
rio agudo (SDRA) y dafio miocardico, aumentando
el riesgo de infecciones bacterianas secundarias.
Ademas, el impacto de los trastornos inmunitarios
en el SD puede estar regulado por otros factores de
riesgo potenciales (11). Resultados de estudios en
otros contextos socioecondmicos muestran que los
pacientes con SD tienen 2,5 veces mas probabilida-
des de morir después de ser hospitalizados debido
a COVID-19 que otros. La tasa de ocupacion de la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) es del 50% de
todas las personas hospitalizadas con SD (12).

En establecimientos de recursos limitados, en adi-
cion a las comorbilidades que presenta un nifio con
SD, el cuadro clinico que presente mientras cursa
por la enfermedad de COVID-19 puede ser mas gra-
ve que en un nifio sin enfermedad de base. El obje-
tivo de este reporte es describir las caracteristicas
clinicas, radiologicas, de laboratorio y la evolucion
de una serie de ocho casos de nifios con SD diag-
nosticados con COVID-19 en hospitales pediatricos
de referencia.

Caso clinico:

En esta serie de casos describimos las caracteristi-
cas clinicas, radiolégicas, resultados de laboratorio
y evolucidn de 8 nifios con SD ingresados en salas
de Terapia Intensiva Pediatrica (UTIP) de 5 hospi-
tales del pais (Hospital Manuel Ascencio Villarroel,
Hospital del Norte, Hospital Ovidio Aliaga Uria,
Hospital Mario Ortiz Suarez, Hospital Materno
Infantil de la Caja Nacional de Salud), entre abril
2021 y enero 2022. Los criterios de inclusiéon com-
prendieron una prueba positiva para SARS-CoV-2
mediante RT-PCR cuantitativa, cuadro clinico de
COVID-19 que requiera hospitalizacion por al me-
nos 2 dias, diagnostico clinico de SD. El manejo de
los pacientes del estudio fue el estandar estableci-
do por los hospitales participantes de acuerdo a sus
protocolos institucionales; se midieron criterios epi-
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demioldgicos como fuente del contagio y estadio de
inmunizacion anti-SARS-CoV-2; criterios clinicos
como principales comorbilidades y presentacion
clinica y los resultados mas sobresalientes.

Los pacientes vistos fueron de edades dispersas,
desde el mes a los 18 afos, 5/8 correspondieron a
varones, las fuentes de contagio fueron desconoci-
das (solo en un caso se identifico el virus en ambos
padres), ninguno de los nifios en edad de inmuni-
zacion contaba con vacuna contra el SARS-CoV-2
(tabla 1).

Las caracteristicas clinicas de los pacientes en su to-
talidad correspondian a cuadros de entre 3 a 11 dias
de evolucion, con sintomas respiratorios graves e
hipoxia en 7/8 (casos con corroboracion radiologica
de neumonias, en dos casos con SDRA, en uno he-
morragia pulmonar y en uno choque séptico (figura
1); llam¢ la atencion la presencia de 2 comorbilida-
des frecuentes: la desnutricion observada de acuer-

do a las tablas de la CDC para SD en 4/8 pacientes y
la cardiopatia con hiperflujo pulmonar (CIA y CIV)
en 3/8 casos, en un caso cardiopatia no estudiada.

Si bien el manejo utilizado fue distinto por diferen-
cias entre protocolos institucionales, se puede en-
contrar factores comunes como la oxigenoterapia
en todos los casos, llegando a la VMI en tres pa-
cientes; igualmente el uso de corticoides sistémi-
cos en 6/8 casos (dexametasona la mas empleada);
los antibioticos indicados en 7/8 casos con diver-
sidad en los esquemas empiricos iniciales; y otros
tratamientos de soporte como transfusiones (3/8
casos) y drogas vasoactivas (2/8 casos). Con todo
ello la estancia hospitalaria promedio fue de 11
dias, y la mortalidad alcanzé 4/8 casos a los 6 dias,
2 fallecimientos con SDRA, hemorragia pulmonar
y choque séptico, acompainados por la presencia de
comorbilidades como la desnutricion y cardiopatia
congénita (tabla 1).

Caso

Tabla 1: Clinicas y evolucién de pacientes con SD y COVID-19 en UTIP (n=8)

Sexo, edad, peso

Caracteristicas clinicas al ingreso

Signos vitales
al ingreso

Manejo y evolucion

1 Masculino;1 afio y 10 | Contagio: Desconocido FR 68 rpm Oxigeno a bajo flujo 6 dias
meses; 6 dias de fiebre, tos y dificultad respiratoria, 3 dias de fatiga, distencion FC 143 Ipm Corticoides: Dexametasona
IMC 13,3 abdominal, cianosis. Sp02 96% Antibiéticos: Azitromicina, Cefotaxima y
Peso 12kg GB 23000mm3, Seg. 79%, Hb. 9,7g/dI T°36.7°C Vancomicina 18 dias.
Talla 85cm Plaquetas 173000, PCR 128 mg/d| Transfusion CGR
HMOS, Santa Cruz Dx. Neumonia grave, Desnutricion leve (Peso/Talla <p40; Talla/Edad p90) Alta tras 18 dias de internacion
2 Masculino; 3 meses | Contagio: Desconocido FR 60 rpm Oxigeno a bajo flujo 1 dias
IMC 11,1 Sin Vacuna Sars-Cov-2 FC 134 Ipm No recibié corticoide
Peso 4kg 4 dias de fiebre, tos,1 dia de dificultad respiratoria, fatiga, sibilancias Sp02 78% Antibiéticos: Azitromicina, Cefotaxima 3
Talla 60cm GB 6920xmm3, Seg.: 44%, Hb.: 13,9 g/dI T°36.8°C dias
HMI-CNS, La Paz Plaquetas 240000, PCR 1,6 mg/dl Alta tras 3 dias de internacion
Dx. Neumonia, Sd. Bronquial Obstructivo, Desnutricion Moderada (Peso/
Talla <p5; Talla/Edad p90)
3 Masculino; 6 afiosy | Contagio: Desconocido FR 48 rpm Oxigeno a alto flujo 1 dia
10 meses Sin Vacuna Sars-Cov-2 FC 122 Ipm VMI 7 dias
IMC 18,2 4 dias de fatiga, rinorrea, congestion nasal, diarrea, vomitos, irritabilidad, Sp02 73% DVA8 dias
Peso 21kg deshidratacion, cianosis, aleteo nasal, estertores crepitantes, sibilancias, T°375°C Corticoides: Dexametasona 0,15mg/kg
Talla 110cm con posteriores 2 dias de fiebre, tos, dificultad respiratoria 7 dias
HOAU, HDN, La Paz | GB 4740xmm3, Seg. 55%, Hb 12,1g/dI Antibiéticos: Azitromicina, Cefotaxima,
y El Alto PCR 95,6mg/dl, Albumina 1,2g/dl, Dimero D 1,2 ug/ml; Ferritina 182 mg/dl Clindamicina
LDH 596 Ul Defuncion a los 8 dias
Dx SDRA; Choque séptico, Neumonia grave, Desnutricion leve (Peso/Edad
p50; Talla/Edad p25), Portador de TQT y GTT
4 Femenino; 1 mes Contagio: Mama y papa FR 22 rpm Oxigeno a bajo flujo 12 dias
IMC 3,3 7 dias tos, dificultad respiratoria, congestion nasal, cianosis, aleteo nasal FC 141 Ipm Corticoides: Dexametasona 0,2mg/kg
Peso 3.1kg GB 5500xmm3, 38% Seg, PCR Negativo, PCT 0,2ng/ml, Ferritina 2282mg/dl | Sp0O2 85% 10 dias
Talla 55cm Dx. Neumonia grave, Desnutricion Moderada (Peso/Talla <p5; Talla/Edad T° 36.6 Antibiéticos: Ceftriaxona 10 dias
HNMAV, Cochabamba | p75) Alta tras 15 dias de internacion.
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Signos vitales

Caso | Sexo, edad, peso Caracteristicas clinicas al ingreso ) Manejo y evolucion
al ingreso
5 Femenino: 7 meses | Contagio: Desconocido FR 75 VMI 4 dias
IMC 7,3 6 dias de evolucion con tos y fiebre FC 155 Corticoides: Metilprednisolona 1mg/kg dia
Peso 6,3kg Talla Antecedente CIV peri membranosa, regurgitacion mitral moderada, HTP SPO2 88% Antibiéticos: Ceftriaxona y Vancomicina
64cm moderada 4 dias.
HNMAV, GB 3090xmm3; Hb 9 g/dL; Plaquetas 140000, PCR Negativo, PCT 0,1 ng/ Manejo hiperflujo pulmonar: Furosemida y
Cochabamba ml, Ferritina 1269 mg/dl, Vitamina D 13, Dimeros D 0,6ug/ml espironolactona
Dx: Neumonia Grave - SDRA, Cardiopatia congénita: CIV, Eutréfico (Peso/ Defuncion a los 8 dias
Talla p50; Talla Edad p50)
6 Masculino: Contagio: Desconocido NR Oxigeno a bajo flujo
18 afios Sin Vacuna SARS-CoV-2 Corticoides: No refiere
IMC 23,9 Mas de 3 dias con dificultad respiratoria Alta tras 8 dias de internacion.
HMI-CNS, La Paz GB: 2660xmm3
Dx: Neumonia grave, Cardiopatia congénita: CIA
Eutréfico (Peso/Talla p50; Talla Edad p50)
7 Masculino: Contagio: Desconocido N/R VMI 2 dias
11 meses 11 dias con tos y fiebre, internado en 2do nivel 2 dias DVA 2 dias
IMC 11 GB: 8950xmm3, Seg. 85%, Hb.: 8g/dl; Plaquetas 20.000, Creatinina 1mg/dl; Corticoides: Dexametasona,
HDN, El Alto Albumina 1,73g/dl; PCR: 10,6mg/dI, Ferritina: 799,8mg/dlI. Hidrocortisona
Dx: Sd. de Down, Cardiopatia congénita: CIV peri membranosa. Antibiéticos: Ceftazidima, Vancomicina
Desnutricion severa secundaria. Transfusion de hemoderivados
Defuncion a los 2 dias
8 Femenino; 11 afios Contagio: Desconocido FC 118lpm OAF: 3 dias
IMC 15,7 Sin Vacuna SARS-CoV-2 FR 56 rpm Corticoides: Dexametasona
Peso 25,4kg 4 dias fiebre, dificultad respiratoria y cianosis S02 73% Antibiéticos: Cefotaxima, Azitromicina
Talla 127cm GB: 5540/xmm3, Seg.: 76.4%, Hb 17.8g/dL, plaquetas 69000/uL., Glucemia | T 36,8°C Fallece a los 3 dias
HDN, El Alto 118.2 mg/dL, Cretinina 0.78mg/dL, TFG: 89 mi/min/1.73m2, Urea 26.1mg/
dL, CK- NAC: 100.5 UI/L; PCR 128.5mg/L, Ferritina 843 ug/dL, Dimero D
1229ng/mL
Dx. Neumonia grave, Desnutricion severa (Talla/Edad <p10; Peso/
Edad<p5), Cardiopatia congénita: cianégena no estudiada. MARA,
Colostomia, Hemorragia pulmonar.

HNMOS: Hospital de Nifios Mario Ortiz Suarez; HNMAV: Hospital del Nifio Manuel Ascencio Villarroel; HNOAU: Hospital del Nifio Ovidio Aliaga Uria; HMI-CNS:
Hospital Materno Infantil Caja Nacional de salud; HNA Hospital del Norte del Alto; IMC: Indice de masa corporal; FR: frecuencia respiratoria; FC: frecuencia cardiaca;
SpO2: saturacién de oxigeno; T°: temperatura; rom: respiraciones por minuto; LPM: latidos por minuto; Gr. Gramos; GB: Glébulos blancos; Seg.: Segmentados;
Hb.: Hemoglobina; PCR Proteina C Reactiva; LDH: Lactato deshidrogenasa sérica; SDRA: Sindrome de distrés respiratorio severo; TQT: Traqueotomia; GTT:
Gastrostomia; CIV/HTP: Comunicacién Interventricular e Hipertension Pulmonar; CIA: Comunicacion interauricular; MARA: Malformacion anorectal; OBF: Oxigeno
a bajo flujo; VMI: Ventilaciéon Mecanica Invasiva, DVA: Drogas vasoactivas.

Figura 1. Radiografia de térax de los pacientes

Paciente 2

Las imagenes muestran ALI (lesion pulmonar aguda) y SDRA.
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Discusion:

Debido a las diferencias anatomicas entre las vias
respiratorias superiores e inferiores y en asociacion
a las comorbilidades (cancer, obesidad, cardiopatias
congénitas, inmunocompromiso, diabetes, hipoti-
roidismo, condiciones neurologicas, maltrato infan-
til o desnutricion), las infecciones respiratorias re-
presentan un riesgo y son de mal prondstico a corto
y mediano plazo en pacientes con SD. Las manifes-
taciones clinicas comunes de COVID-19 en nifios
con SD son sintomas respiratorios y hemodinami-
cos de rapida evolucion como disnea, fiebre, tos,
dolor muscular, sindrome de dificultad respiratoria
aguda, disfuncidén miocardica y alto riesgo de infec-
cion bacteriana secundaria. Son la primera causa de
hospitalizacion (50%), tienen un curso mas severo
y tienen una mayor tasa de mortalidad (13,14); todo
ello se puede evidenciar en nuestra serie de casos.

A nivel molecular y celular, los pacientes con tri-
somia 21 muestran claros signos de inflamacion en
ausencia de cualquier infeccion detectable, como
niveles elevados de citoquinas y quimosinas infla-
matorias, y varios tipos de cambios en el desarrollo
de las células inmunitarias, lo que indica un estado
de hiperactividad de las células pro inflamatorias.
La cascada patologica de COVID-19 es similar a la
observada en otras infecciones virales mortales de
los pulmones, donde la presencia del virus en los
pulmones desencadena la primera ola de citocinas,
incluidos los interferones (IFN) tipo I y tipo III; ac-
tivacion y reclutamiento de células inmunitarias, lo
que resulta en una mayor produccion de citocinas y
quimiocinas. Esto da como resultado una cascada
de eventos, que predisponen a una tormenta de ci-
tocinas, activacion inmunitaria aumentada, SDRA,
dafio miocardico eventual y falla multiorganica(15).

La aparicion de neumonia también se asocia con
hiperactividad de IFN I y elevacion de IL-10, lo
que contribuye a la susceptibilidad de los pacien-
tes con SD a presentar cuadros graves mediados
por una desregulacion inmune (SDRA o sepsis). La
neumonia es 60 veces mas comun en nifios con SD

y su principal causa de muerte, se predice que las
personas con COVID-19 y SD tendrian un mayor
riesgo de sobreinfecciones pulmonares bacterianas
secundarias durante la pandemia de COVID-19
(15), en nuestro reporte se identifica a la neumonia
como la principal manifestacion clinica (85%), y en
un 28% de los casos incluso con SDRA; contrasta
con resultados obtenidos en Bolivia de nifios con
COVIDI19 de los cuales 63% presentaban neumo-
nia 'y 8.3% llegan a SDRA (16). En nuestra serie de
casos 1/8 presento un cuadro neumonico con patron
obstructivo bronquial (sibilancias), lo que difiere de
la literatura donde mas de un tercio de los nifios con
SD con neumonia han informado sibilancias recu-
rrentes, y la recurrencia de las sibilancias puede ser
el resultado de otras condiciones ademas del asma.

Los nifios con SD tienen una tasa mas alta de hos-
pitalizacion por infecciones del tracto respiratorio
inferior, a menudo asociadas con estancias hos-
pitalarias mas largas y complejas, asi como tasas
mas altas de lesion pulmonar aguda (ALI), SDRA
y requerimiento de ventilacion mecanica invasiva
-VMI- (16).

Los pacientes con SD deben considerarse de alto
riesgo para sintomas mas graves y tasas mas altas
de hospitalizacion, cuidados intensivos, infecciones
bacterianas secundarias y mortalidad por neumonia
y sepsis (15,17); en los ocho pacientes estudiados
la mortalidad alcanzo6 4/8 (50%), comparativamente
muy superior a la mortalidad de nifios bolivianos
hospitalizados con COVID-19 de 15% (17,18).

Existen limitaciones en el seguimiento de los pacien-
tes con SD, se evidencia en 6/8 casos desnutricion y
en 4/8 casos cardiopatias congénitas no resueltas; lo
que denota la necesidad de implementar programas
de capacitacion del manejo integral del nifio con SD,
donde se promuevan los controles multidisciplinarios
regulares y programados (tabla 2). Otra limitacion
notable de nuestro estudio es que los datos obtenidos
so6lo abarcan pacientes hospitalizados criticos y gra-
ves (estadios IIb y III COVID-19) (17,18), perdien-
do toda la informacion generada en dreas de manejo
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ambulatorio o internacion basica; por lo tanto se so-
brestima la gravedad de los cuadros; mencionar que
diferentes estudios demuestran que en paises de bajos
o medianos ingresos internan con menos frecuencia a
los nifios con SD cuando enferman con COVID-19,y
solo lo hacen cuando los sintomas son de considera-
cion. Lo que se refleja en el hecho que la COVID-19
en nifios con SD eleve la mortalidad en nuestros pa-
cientes, tres veces mas alta en comparacion a la po-
blacion pediatrica general (12).

En términos generales, podemos concluir que el
manejo diagnostico y terapéutico de los pacientes
con SD con COVID-19 es el estandar establecido
para nifios normales, con la consideracion particular
de que en base a su condicion de riesgo de presen-
tar un curso complicado debe decidirse la interna-
cion antes de la aparicion de sintomas avanzados de
enfermedad como disnea, hipoxemia o disfuncion
organica, que tiende a agravarse aun mas por los
cambios anatomicos y fisiologicos de los nifios con
SD. Asimismo recomendamos el abordaje multidis-
ciplinario de esta patologia en vista de la incidencia
de desnutricion en nuestros pacientes observados,
lo que sugiere un pobre seguimiento ambulatorio en
los pacientes que requirieron internacion, agravado
por la presencia de comorbilidades no controladas.
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Fascitis necrotizante en recién nacidos

Necrotizing fasciitis in newborns

Dra. Romina Iporre Coro?, Dr. Hernan Caihuara®, Dra. Carminia Barja®,
Dra. Tania Conde Yaiiez®.

Resumen:

La fascitis necrotizante (FN) es una infeccion de las
partes blandas rapidamente progresiva que afecta la piel,
el tejido celular subcutaneo, la fascia superficial y en oca-
siones la profunda. Las lesiones producen una importante
necrosis histica, con grave toxicidad sistémica. Es una
patologia que no se presenta con mucha frecuencia en
neonatos; al no ser detectada a tiempo su mortalidad so-
brepasa el 70%. El

diagndstico es esencialmente clinico, aunque exame-
nes como tomografia, resonancia magnética y cultivo de
secreciones guian a esta entidad.

Se reporta el caso de un recién nacido de 20 dias de
vida sin antecedentes perinatales relevantes. A su ingreso
se evidencia una lesion cutanea eritematosa con calor lo-
cal en torax anterior, dicha lesion progresa rapidamente
hacia una fascitis necrotizante en mas o menos 24 horas
y se asocia a cuadro de choque séptico. Se realiza soporte
hemodindmico con drogas vasoactivas, asistencia respi-
ratoria mecanica, cobertura antibiotica de amplio espec-
tro y tratamiento quirirgico con buena respuesta.

La FN es una patologia compleja de rapida evolucion,
puede causar complicaciones sistémicas rapidas y seve-
ras. El éxito del tratamiento en un neonato requiere un
diagnostico preciso y precoz que incluye desbridamiento
de los tejidos afectados, cobertura de antibioticos de am-
plio espectro y soporte de cuidados intensivos.

Palabras Clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 110-3: Fascitis necro-
tizante, choque séptico, neonato.
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Abstract:

Necrotizing fasciitis (NF) is a rapidly progressive
soft tissue infection that affects the skin, subcutaneous
cellular tissue, superficial and sometimes deep fascia.
These lesions produce significant tissue necrosis, with
severe systemic toxicity. It is a pathology that does not
occur very frequently in neonates, and since it is not
detected in time, its mortality exceeds 70%. Its diag-
nosis is essentially clinical, although tests such as to-
mography, magnetic resonance imaging and culture of
secretions guide this entity.

The case of a 20-day-old newborn with no rele-
vant perinatal history is reported. Upon admission,
an erythematous skin lesion with local heat in the an-
terior chest is evident, this lesion progresses rapidly
towards necrotizing fasciitis in more or less 24 hours
and is associated with septic shock. Hemodynamic
support was performed with vasoactive drugs, me-
chanical respiratory assistance, broad-spectrum an-
tibiotic coverage, and surgical treatment with good
response.

FN is a complex pathology of rapid evolution. It can
cause rapid and severe systemic complications. Suc-
cessful treatment in a neonate requires accurate and early
diagnosis that includes debridement of affected tissues,
broad-spectrum antibiotic coverage, and intensive care
support.

Key words:
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fasciitis, septic shock, neonate.
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Introduccion:

La fascitis necrotizante (FN) se define como una in-
feccion rapidamente progresiva que afecta la piel,
tejido celular subcutaneo, fascia superficial y oca-
sionalmente, la profunda, produce necrosis histica y
toxicidad sistémica severa.

Este proceso patologico ha sido designada también como:
ulcera maligna, tilcera gangrenosa, erisipela gangrenosa,
erisipela necrotizante, celulitis anaerobia no clostridial,
erisipela gangrenosa, gangrena de Fournier, gangrena
hospitalaria, y gangrena estreptococica hemolitica (gan-
grena bacteriana de Meleney). En 1952, Wilson estable-
ci6 finalmente el nombre de fascitis necrotizante.

Se desconoce la incidencia de FN, en los neonatos
es rara y la mortalidad puede alcanzar hasta el 70%.
Es asociada con onfalitis, circuncision o colocacion
de catéteres en unidades de cuidados intensivos.

La fascitis necrotizante es muy agresiva; el cuadro
clinico incluye: fiebre, celulitis, edema, crepitacion,
bullas, y necrosis; ademas tienen manifestaciones
sistémicas graves que comprometen la vida.

El diagnostico es esencialmente clinico y no debe
retrasarse la exploracion quirurgica. No existe un
régimen estandarizado para la terapia antimicrobia-
na empirica, pero se sugiere una cobertura para bac-
terias grampositivas, gramnegativas y anaerobias.

Su pronéstico depende esencialmente de un diag-
nostico precoz, el empleo de antibidticos apropia-
dos y el desbridamiento quirurgico. No obstante,
desafortunadamente el diagnoéstico inicial correcto
se efectuia solo en 2% de los casos.

A continuacién se presenta el caso de un neonato
del Hospital Daniel Bracamonte de la ciudad de Po-
tosi, que sobreviviod a esta patologia.

Caso clinico:

Neonato femenina de 20 dias de vida, sin anteceden-
tes perinatales de relevancia, nacida por parto eu-
tocico en un centro de salud, recibié seno materno
exclusivo con buena aceptacion, la madre de 28 afios

FASCITIS NECROTIZANTE EN RECIEN NACIDOS / Iporre R. y col.

de edad, con nivel de escolaridad secundario, ama de
casa, familia de escasos recursos economicos.

Acudi6 a consulta con cuadro clinico de 2 dias de evo-
lucién caracterizado por hipoactividad y rechazo al seno
materno. Al examen fisico presentaba piel acartonada,
en torax anterior area eritematosa no delimitada, sin re-
lieves y con calor local. Signos vitales: FC 158 lat/min,
FR: 40 resp/min, T° 37.8°C, TAM: 49 mmHg, SatO2:
90% sin apoyo de oxigeno suplementario; hemodina-
micamente compensada, sin compromiso respiratorio,
abdomen semigloboso, RHA normoactivos, genitales
externos edematosos; sin compromiso neurologico. Se
solicito laboratorios y se inici6 antibioticoterapia en base
a vancomicina 15 mg/kg/dosis y cefotaxima 100mg/kg/
dosis, ante sospecha de sepsis neonatal.

Los laboratorios al ingreso presentaban escala de
Rodwell 2 por leucocitosis y plaquetopenia, PCR 8.
Serie roja normal, sin coagulopatia, funcion renal
conservada. Se tomaron cultivos.

A las 6 horas de internacion presentd una evolucion
torpida con cambios troficos tegumentarios eviden-
tes en torax anterior, deterioro en cuanto al aspec-
to respiratorio, siendo necesario brindar asistencia
respiratoria mecanica. Se instaur6 un acceso venoso
central y se indic6 sedoanalgesia (figura 1).

Fig. 1: Cambios tréficos de la piel
(6 horas de internacion).
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A las 24 horas de internacion, paciente con cuadro de
choque séptico, hipotension, mala perfusion periférica,
requerimiento de drogas vasoactivas, deterioro del es-
tado general. Se evidenciaba tejido necrético en torax
anterior con bordes delimitados, flictenas (figura 2).

Se realizo rapidamente desbridamiento del tejido
necrotico, y se tomd muestra para busqueda del
agente etiologico (figura 3).

A las 48 horas el control de laboratorio reportd
coagulopatia, escala de Rodwell 2 por leucopenia
y plaquetopenia, PCR 256. Se rot6 antibidticos a
ceftazidima 30mg/kg/dosis y clindamicina 7.5mg/
kg/dosis, se transfundio plaquetas y plasma fresco
congelado. Estado 4cido base con acidosis metabo-
lica que se corrigié con bicarbonato segin formula.

El paciente permaneci6 7 dias en asistencia respira-
toria mecanica, se logro estabilizar el medio interno
y corregir el trastorno de la coagulacion, Se comple-

Fig. 2: Tejido necrético, flictenas y compromiso
hemodinamico sistémico (24 horas de

internacion).
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Fig. 3: Tejido necrético removido. Cicatriz retractil.

to tratamiento antibidtico por 21 dias, con control
del cuadro infeccioso.

Tres semanas después de la primera intervencion quirtir-
gica se realizo cierre de la lesion con colgajos, inevita-
blemente la glandula mamaria derecha fue comprometi-
da. No se logro6 identificar el foco de ingreso infeccioso.
Los resultados de los policultivos de ingreso contradic-
toriamente al cuadro clinico no reportaron crecimiento
bacteriano. El reporte de cultivo del tejido resecado re-
portd crecimiento polimicrobiano. La paciente fue dada
de alta con control por consulta externa (figura 4).
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Discusion:

La FN es una infeccion rapidamente progresiva de
la piel y de los tejidos blandos que suele asociarse
con una importante toxicidad sistémica. Supone la
forma mas grave de infeccién de partes blandas,
debido a la rapida destruccion y necrosis tisular
y al desarrollo, en un tercio de los pacientes, de
shock y fracaso multiorganico. En nifios, es una
enfermedad poco frecuente pero con un desenla-
ce fulminante y alta mortalidad, especialmente en
la etapa neonatal. Se caracteriza por un marcado
edema, rapida progresion de la inflamacion e in-
volucramiento séptico sistémico de alta letalidad.
La presentacion inicial muestra en la piel eritema,
edema o celulitis. La lesion evoluciona rapida-
mente y puede avanzar a una coloracion viola-
cea o tener el aspecto de piel de naranja (edema
importante de todo el tejido celular subcutaneo),
mostrar bulas o vesiculas y progresar a necrosis.
En el caso presentado la evolucion clinica es tipica
con la descrita por la literatura, caracterizada por
progresion rapida de la lesion eritematosa a una
area francamente necrotica en un periodo de mas o
menos 24 horas, asociado a deterioro respiratorio
y hemodindmico importante.

Los datos de respuesta inflamatoria sistémica siem-
pre estan presentes (fiebre, taquicardia), la cuenta
leucocitaria sanguinea siempre es elevada con ban-
demia, la trombocitopenia esta presente en la mitad
de los casos reportados. Los hemocultivos tienen
aislamiento polibacteriano en aproximadamente la
mitad de los casos reportados y se han publicado
aislamientos de Staphylococcus aureus adquiridos
en la comunidad y resistentes a la meticilina. En
el caso expuesto llamo la atencidn la discordancia
entre los resultados de los cultivos que se tomaron
al ingreso en relacion a la evolucion clinica del pa-
ciente, ya que éstos fueron negativos, sin embargo,
es probable que este comportamiento esté asociado
al inicio de terapia antimicrobiana previo a la toma
de cultivos. Sin embargo el cultivo de la lesion fue
de crecimiento polimicrobiano.

El tratamiento para FN requiere de antimicrobia-
nos y desbridamiento quirlirgico extenso temprano
de la fascia involucrada y en este caso, se realizd
desbridamiento a las 48 horas, limpieza quirargica
a la semana de internacion y finamente cierre de la
lesion mediante colgajos a las 3 semanas. Dichas
intervenciones resultaron ser oportunas puesto que
el paciente present6 una evolucion favorable, hasta
conseguir el alta hospitalaria.

En conclusion ya que la FN es una patologia poco
frecuente en general, y mucho menos frecuente en
neonatos, pero con una significativa morbilidad y
alta mortalidad, se requiere de una alta sospecha
diagnostica para el reconocimiento temprano y que
los pacientes sean enviados a debridamiento qui-
rirgico agresivo y temprano. Esta es la clave del
éxito terapéutico y de la reduccion de la mortalidad
asi como de la disminucion de las secuelas de este
proceso. El manejo conjunto con terapia antibiotica
intravenosa con el espectro adecuado es el segundo
pilar del tratamiento al igual que el soporte multisis-
témico en una unidad de cuidados intensivos. Hasta
la fecha ningin método diagndstico de laboratorio
o imagenologico supera la sospecha clinica en el
diagndstico y definicion del momento del inicio del
manejo de la fascitis necrotizante.
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CASO CLINICO

Gastrosquisis. Revision de tres casos clinicos

Gastroschisis. Review of three clinical cases

Dr. Luis Dellién Bianchi’, Dr. Tania Conde Yaiiez®, Dr. Rodrigo Alanoca Merlo®,
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Resumen:

La gastrosquisis es el defecto congénito mas frecuen-
te de la pared abdominal anterior. La incidencia de la gas-
trosquisis estd aumentando en todo el mundo, pero las
causas y los factores de riesgo de este aumento no estan
bien aclarados.

Se presentan tres casos de gastrosquisis tratados en
la Maternidad “Dr. Percy Boland Rodriguez”. El primer
caso, paciente masculino con gastrosquisis asociado a
atresia intestinal tipo IIIb, al cual se le realizé yeyunosto-
mia e incubacidn intestinal a las pocas horas de vida. Tres
semanas después se realizé anastomosis y cierre de la ye-
yunostomia con evolucién favorable. El segundo caso,
paciente masculino con gastrosquisis cerrada asociado a
atresia intestinal en el que se realizd yeyunostomia en
chimenea a las 48 horas de vida. Se hospitalizo durante
cuatro meses, tiempo en el que cursé con infecciones no-
socomiales a repeticion tratadas con multiples esquemas
antimicrobianos. Ingreso a un segundo tiempo quirtirgi-
co para restitucion de transito intestinal donde se realizd
cierre de yeyunostomia. Diecisiete dias después de la ci-
rugia presentd cuadro de choque séptico y fallecio a los
133 dias de vida. El tercer caso, paciente femenino con
gastrosquisis simple, pero con gran salida de visceras a
través del defecto de pared. Se realizé laparotomia conte-
nida a las 3 horas de vida. A los 8 dias ingres6 a quir6fano
para cierre de pared con evolucidn favorable.

La gastrosquisis tiene una incidencia baja, pero con
tendencia al ascenso, esto implica la necesidad de lograr
un abordaje integral desde su deteccion en la concepcion
hasta el nacimiento.

Palabras clave:
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red abdominal, gastrosquisis complicada, gastrosquisis
cerrada, atresia intestinal.

Abstract:

Gastroschisis is the most common congenital defect
of the anterior abdominal wall. The incidence of gastros-
chisis is increasing worldwide, but the causes and risk
factors for this increase are not well understood.

Three cases of gastroschisis treated at the Maternidad
“Dr. Percy Boland Rodriguez” are presented. The first
case, a male patient with gastroschisis associated with
type IIIb intestinal atresia, who underwent jejunostomy
and intestinal incubation within a few hours of life. Three
weeks later, anastomosis and closure of the jejunostomy
were performed with a favorable evolution. The second
case was a male patient with closed gastroschisis asso-
ciated with intestinal atresia in whom a chimney jejunos-
tomy was performed at 48 hours of life. He was hospi-
talized for four months, during which time he presented
recurrent nosocomial infections treated with multiple an-
timicrobial regimens. A second surgical stage was ente-
red for restitution of intestinal transit where jejunostomy
closure was performed. Seventeen days after surgery, he
presented septic shock and died in his 133 days of life.
The third case, a female patient with simple gastroschisis,
but with a large outflow of the viscera through the wall
defect. Contained laparotomy is performed at 3 hours of
age. At 8 days he was admitted to the operating room for
wall closure with a favorable evolution.

Gastroschisis has a low incidence, but with a tenden-
cy to rise, this implies the need to achieve a comprehen-
sive approach from its detection at conception to birth.

Key words:
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sis, intestinal atresia.
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Introduccion:

La gastrosquisis es el defecto congénito mas fre-
cuente de la pared abdominal anterior. Por lo ge-
neral es pequeio, mide menos de 4 cm y se ubica
en la inmensa mayoria de los casos a la derecha del
cordon umbilical. Es un defecto parietal total. Se
caracteriza por no contener saco 0 membrana cu-
briendo las visceras, por lo que las mismas estan en
contacto con el liquido amnidtico durante toda la
gestacion. Esta es la diferencia principal con el on-
falocele, principal diagnostico diferencial de la gas-
trosquisis. El contenido herniado suele ser intestino,
estomago y en ocasiones alguna gonada. Menos fre-
cuentemente forman parte del defecto otros drganos
como higado, vejiga, etc.

Es una de las anomalias congénitas mds comunes
y su incidencia ha aumentando en todo el mundo,
sin embargo, las causas y los factores de riesgo en
este aumento no estan bien aclarados. Se estima que
ocurre en aproximadamente 1 en 2000 nacimientos.

En Bolivia, La Maternidad Percy Boland Rodriguez
realiz6 un estudio de pacientes nacidos con diagnos-
tico de gastrosquisis en los ultimos 10 afios, donde
se contabilizo una incidencia de 1 por cada 1000
nacimientos, tomando en cuenta que este hospital es
un establecimiento de salud de referencia de la Ciu-
dad de Santa Cruz de la Sierra. Estos datos muestran
que en nuestro medio la incidencia de gastrosquisis
practicamente duplica la descrita por la literatura.

Los pacientes con gastrosquisis pueden presentar
otras malformaciones, principalmente gastrointesti-
nales entre las que se mencionan atresias inicas o
multiples, necrosis, volvulo y perforacion intestinal.
En caso de presentar alguna de estas alteraciones, se
denomina gastrosquisis complicada y corresponde
al 10% de los pacientes con esta patologia. Cuando
no presentan ninguna de las anteriores se denomina
gastrosquisis simple, que corresponde al 90% del
total.

Existe controversia sobre la etiopatogenia de esta
malformacion y se han planteado multiples teorias

sobre el desarrollo de la misma, la mas aceptada es
la que plantea la ocurrencia de un accidente vascu-
lar durante la embriogénesis que llevaria a la oclu-
sion de la arteria onfalomesentérica derecha intrau-
tero, lo que interrumpe el anillo umbilical y lleva a
la herniacion del contenido abdominal.

La gastrosquisis cerrada es la forma mas grave de
este defecto; se presenta en 4,5-9% de los casos. En
datos obtenidos de la Maternidad Percy Boland Ro-
driguez se estima un porcentaje de 2,5%. Este tipo
de defecto se caracteriza porque la pared abdominal
anterior aparentemente indemne o con un orificio
milimétrico origina un pediculo movil que mide en-
tre 2 y 5 cm de longitud y que permite identificar
estructuras correspondientes al ileon terminal obli-
terado, ciego, apéndice cecal y colon derecho. Estos
neonatos presentan bloqueo intestinal, malrotacion
y atresia yeyunal.

El objetivo principal de la intervencioén quirtrgica
es el retorno de los contenidos eviscerados a la ca-
vidad abdominal. La técnica quirtrgica 6ptima de-
pende del estado del intestino y de la adaptacion del
dominio abdominal. En ocasiones se suele realizar
una ostomia proximal y una “incubacion intestinal”,
introduciendo las asas a cavidad y postergar la anas-
tomosis tres a cuatro semanas, con lo que se dismi-
nuye el edema y la serositis intestinal.

Presentamos la revision de tres casos de gastrosqui-
sis manejados en la Maternidad Percy Boland Ro-
driguez.

Casos clinicos:
* Caso clinico 1:

Recién nacido de término, masculino, peso adecua-
do (38 semanas, 2945 g). Madre de 19 afios, primera
gestacion. Gestacion mal controlada, sin ecografias
prenatales. Resto de antecedentes familiares y per-
sonales sin interés. Nacimiento por cesarea de emer-
gencia, por inicio de trabajo de parto. Presentacion
cefalica. Amniorrexis intraparto. Liquido amniotico
claro. Apgar 8/9. Exploracion fisica: Recién nacido
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vital, normocoloreado; abdomen con pequefio de-
fecto de pared a través del cual protruian intestinos
grueso y delgado, sin signos de sufrimiento vascu-
lar, ademas de conglomerado de asas intestinales
cubierto por serosa que no permitia identificar el
segmento. En region genital se observd pene con
prepucio alado y rafe testicular bien marcado con
un orificio uretral en surco balanoprepucial. Resto
del examen fisico sin particularidad (figura 1).

Se cubrid defecto de pared con silo provisional,
aporte hidrico parenteral a 110 mL/kg/dia, antibio-
ticoterapia empirica (ampicilina y amikacina). In-
gresd a quirdfano a la hora y media de vida, donde
los hallazgos fueron adherencias de epiplon a la piel
circundante, asas intestinales con serositis modera-
da, atresia intestinal tipo IlIb. Se realizé yeyunos-
tomia y se introdujeron asas intestinales a cavidad
para incubacién intestinal. Se catalogd como gas-
trosquisis complicada. Permanecioé en ARM durante
24 horas en su post quirtrgico, se realizd extuba-
cion programada de forma exitosa. Recibio soporte
nutricional en base a nutricion parenteral total. Se
inicid alimentacion enteral a los 5 dias a 10 ml/kg/
dia. Se completd antibioticoterapia por 7 dias. Se
programé segundo tiempo quirtrgico a los 18 dias

de vida. Los hallazgos: Intestinos con adherencias
laxas, las cuales se liberaron recuperandose en su
totalidad. Se comprobd permeabilidad intestinal
con suero fisiolégico hasta eliminar tapones de
meconio por el ano. Se determind longitud de intes-
tino delgado +/- 90 cm (angulo de Treitz a valvula
ileocecal), intestino grueso +/- 60 cm. Se realizo
anastomosis término-terminal con puntos separados
previo modelado de asa dilatada. En su segundo in-
greso a UTIN permanecié nuevamente en ARM por
24 horas extubandose sin complicaciones. Mantuvo
ayuno por 5 dias. Se inicid aporte enteral en base a
leche materna exclusiva logrando incrementar vo-
lumen de forma lenta a 10 mL/kg/dia. Se consiguio
aportar todo su requerimiento hidrico por via enteral
a los 25 dias post cirugia. Presento buena evolucion.
Es dado de alta con indicacion de seguimiento por
cirugia pediatrica en consultorio externo.

* Caso clinico 2:

Recién nacido de término, masculino, peso adecua-
do (37 semanas, 3170 g), madre de 18 afios, primera
gestacion. Gestacion mal controlada; sin ecografias
prenatales. Resto de antecedentes familiares y per-
sonales sin interés. Nacimiento por cesarea por ini-
cio de trabajo de parto y desproporcion céfalo-pél-

Figura 1: Gastrosquisis.
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vica. Presentacion ceflica. Amniorrexis intraparto.
Liquido amnidtico claro. Apgar 8/9. Examen fisico:
Recién nacido vigoroso, normocoloreado, presenta-
ba defecto de pared abdominal casi imperceptible,
donde se apreciaba pediculo momificado. Resto del
examen sin particularidades (figura 2).

Se cubrio el pediculo con apdsito circular, se inicid
ampicilina y amikacina, aporte hidrico a 130 mL/kg/
dia. Ingreso6 a quirdfano a las 48 horas de vida, los
hallazgos: intestino momificado exteriorizado, atre-
sia intestinal a +/- 40 cm. del angulo de Treitz, con
ausencia de valvula ileocecal, +/-35 c¢cm. de colon
atrofico. Se realizd anastomosis término-terminal
y yeyunostomia en chimenea. Se concluy6 cirugia
con diagnostico de gastrosquisis cerrada.

En su postquirtrgico se conecté a ARM por 24 horas
logrando extubacion programada de forma exitosa.
Recibié antibioticoterapia empirica por 7 dias, sin
embargo, durante toda su internaciéon curs6 con in-
fecciones nosocomiales en varias oportunidades las
cuales fueron tratadas con multiples esquemas anti-
microbianos. Present6 trastornos hidroelectroliticos a
repeticion asociados a intestino corto con ausencia de
valvula ileocecal. Se administré alimentacion enteral

de forma dificultosa, indicandose distintos tipos de
formulas maternizadas (hidrolizada, parcialmente hi-
drolizada, antireflujo) y alimentacion por gastroclisis,
no lograndose completar requerimiento hidrico total
por via enteral. Recibi6 soporte nutricional en base a
nutricion parenteral total y parcial. Presentd cuadro
de colestasis intrahepatica asociado probablemente a
uso prolongado de nutricién parenteral.

Después de cuatro meses de internacion se ingreso a
segundo tiempo quirdrgico para restitucion de tran-
sito intestinal; se realizo cierre de yeyunostomia.
Diecisiete dias después presentd aspecto séptico
por lo que se inicid terapia antimicrobiana empirica
(vancomicina e imipenem), 24 horas después pre-
sentd deterioro respiratorio y hemodinamico, con
necesidad de ARM como soporte respiratorio y dro-
gas inotropicas. Presentd cuadro de choque séptico
que no respondio6 a terapia hidrica ni a drogas va-
soactivas, se produjo deceso a los 133 dias de vida.

* Caso clinico 3:

Recién nacido de término, femenino, peso adecua-
do (38 semanas, 2745 g), madre de 18 afos, prime-
ra gestacion, controlada con ecografia morfologica

Figura 2: Gastrosquisis.
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prenatal que reportd gastrosquisis. Sin antecedentes
familiares y personales de importancia. Nacimiento
por cesarea de emergencia, por inicio de trabajo de
parto. Presentacion cefalica, liquido amnidtico meco-
nial (+++), Apgar 8/9. Examen fisico: Se evidenciaba
defecto de pared abdominal con presencia de asas de
intestino delgado y grueso, 16bulo inferior de higado,
estdbmago, bazo, vejiga, ovario y trompas (figura 3).

Se coloco silo provisional, aporte hidrico a 110 mL/
kg/dia, ampicilina y amikacina.

Ingreso6 a quir6fano a las tres horas de vida donde
se vacio contenido vesical y contenido intestinal lo-
grando asi reducir las asas intestinales evisceradas.
Se realizé laparotomia contenida.

En su postquirtrgico permanecié en ARM por 48 ho-
ras, logrando extubacion programada de forma exitosa.
Completo tratamiento antibidtico 7 dias y permanecio
en ayuno. A los 8 dias de vida ingreso a segundo tiempo
quirargico para liberacion de adherencias mas cierre de
pared definitivo, se inici6 alimentacion enteral a los 6
dias, leche materna exclusiva a 15 mL/kg/dia, con bue-
na tolerancia a incremento de volumen, completando a
los once dias todo su requerimiento hidrico por via ente-
ral (3,040 g.) Presentd evolucion favorable.

Discusion:
La mayor prevalencia de gastrosquisis ocurre en

madres menores de 20 afios, mal estado nutricional
y antecedente de toxicomanias. En los casos revisa-

dos las tres madres eran menores de 20 anos; ellas
negaron antecedente de toxicomanias. La literatura
indica que el peso promedio al nacimiento de los
pacientes con gastrosquisis es de 2,400-2,500 g y
la edad gestacional de 36-37 semanas de gestacion;
los pacientes presentados fueron de término.

En cuanto al manejo de gastrosquisis en los tres ca-
sos presentados se inicid con aporte hidrico mayor
a 110 mL/kg/dia y antibioticoterapia empirica. En
los casos 1 y 3 no fue necesario realizar un segundo
esquema antimicrobiano. Sin embargo, el caso 2 re-
cibié multiples esquemas de tratamiento antimicro-
biano debido infecciones nosocomiales asociadas a
su estancia hospitalaria prolongada.

En los tres casos presentados fue necesario realizar
2 tiempos quirargicos. En el caso 1 y 2 por tratarse
de gastrosquisis complicada con atresia intestinal,
se realiz6 en un primer tiempo operatorio yeyunos-
tomia y en segundo tiempo la restitucion del transito
intestinal. En particular en el caso 1 se realiz6 “ma-
niobra de estacionamiento” o maniobra de incuba-
cion, que consiste en introducir a la cavidad perito-
neal el remanente intestinal isquémico en lugar de
extirparlo, esperando la recuperacion del segmento,
para posteriormente realizar la anastomosis intesti-
nal. En el caso 3 también se realiz6 dos tiempos qui-
rurgicos por tratarse de un defecto de pared amplio
con gran salida de visceras a través del mismo, se
realizo laparotomia contenida en la primera cirugia
y cierre completo de pared en la segunda.

Figura 3: Gastrosquisis.
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Los casos 1 y 3 presentaron evolucion favorable; el
caso 2 requiri6 estancia hospitalaria prolongada por
su mala tolerancia oral y disturbios hidroelectroli-
ticos asociados a intestino corto. Durante su hos-
pitalizacién presentd varios procesos infecciosos
nosocomiales y su deceso se asocié a un estado de
choque séptico.

La gastrosquisis tiene incidencia baja pero con ten-
dencia al aumento, y con alto riesgo de complica-
ciones a corto y a largo plazo. Es primordial sospe-
charla y reconocerla tempranamente para lograr un
abordaje adecuado.

Los datos estadisticos obtenidos en la Maternidad
Percy Boland Rodriguez durante 5 afios indican una
incidencia que duplica la que se presenta a nivel
global (1 por cada 1000 nacimientos).

Se debe buscar fortalecer los programas de promo-
cion de la salud y prevencion de la enfermedad con
el fin de captar a las gestantes con fetos con defectos
congénitos, garantizando un adecuado control pre-
natal e intervenir en los factores de riesgos modifi-
cables que contribuyen en la disminucién del nume-
ro de complicaciones secundarias a esta a entidad.
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CASO CLINICO

Sindrome de Bartter tipo 3

Bartter syndrome type II1

Dra. Verénica Cardenas Ochoa?, Dr. Freddy Gabriel Banegas®.

Resumen:

El sindrome de Bartter es un grupo de enfermedades
tubulares renales poco frecuentes que se caracteriza por
una alteracion de la reabsorcion salina en el segmento
ascendente grueso del asa de Henle y, clinicamente, por
asociacion de alcalosis, hipokalemia, hipercalciuria / ne-
frocalcinosis, niveles elevados de renina y aldosterona
plasmaticas, presion arterial baja y resistencia vascular
a la angiotensina II.

Describimos el caso de un lactante menor con des-
nutricién y deshidratacién que presentaba alcalosis, hi-
pokalemia, hipercalciuria, hallazgos por los cuales se
diagnostic6 sindrome de Bartter tipo 3, evolucionando
favorablemente con el tratamiento administrado (potasio
y antiinflamatorio no esteroideo).

El tratamiento incluye suplementos orales de potasio,
farmacos antiinflamatorios no-esteroideos y posiblemen-
te diuréticos ahorradores de potasio. En situaciones estre-
santes los niveles de electrolitos en sangre pueden cam-
biar rapidamente, por lo que se requiere un tratamiento
intravenoso rapido y vigoroso.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 120-4: Tubulopatia,
sindrome de Bartter, hipokalemia, desnutricion.

Introduccion:

El sindrome de Bartter es un grupo de enfermedades
tubulares renales poco frecuentes que se caracteri-
za por una alteracion de la reabsorcion salina en el
segmento ascendente grueso del asa de Henle vy, cli-
nicamente, por asociacion de alcalosis hipokalemia,
hipercalciuria / nefrocalcinosis, niveles elevados de

(1) Médico pediatra. Hospital Municipal Plan 3000. Santa Cruz de la Sierra.
(2) Residente de Pediatria. Hospital Municipal Plan 3000. Santa Cruz de la Sierra.

Abstract:

Bartter syndrome is a group of rare renal tubular di-
seases characterized by impaired saline reabsorption in
the thick ascending segment of the loop of Henle and,
clinically, by the association of alkalosis, hypokalaemia,
hypercalciuria/nephrocalcinosis, elevated renin levels
and plasma aldosterone, low blood pressure, and vascular
resistance to angiotensin II.

We describe the case of a minor infant with malnu-
trition and dehydration who presented alkalosis, hypoka-
lemia, hypercalciuria, findings for which type 3 Bartter
syndrome was diagnosed, progressing favorably with
the treatment administered (potassium and non-steroidal
anti-inflammatory drugs).

Treatment includes oral potassium supplements,
nonsteroidal anti-inflammatory drugs and possibly po-
tassium-sparing diuretics. In stressful situations blood
electrolyte levels can change rapidly, requiring rapid and
vigorous intravenous treatment.

Key words:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 120-4: Tubulopathy,
Bartter syndrome, hypokalemia, malnutrition.

renina y aldosterona plasmaticas, presion arterial
baja y resistencia vascular a la angiotensina II.

El diagnéstico esta basado en el cuadro clinico, asi
como en los niveles de electrolitos (sodio, potasio,
cloro, bicarbonato, magnesio, calcio), renina y al-
dosterona en plasma y orina. Los niveles de calcio
en orina pueden ser normales o estar significativa-

Conflicto de intereses: Los autores indican que el presente trabajo no tiene conflicto de intereses.
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mente incrementados. En el sindrome de Bartter
tipo 5 se observa hipocalcemia. Las pruebas genéti-
cas permiten emitir un diagnostico definitivo.

Cuatro de las variantes genéticas (tipos 1,2,3,4) del
sindrome de Bartter se transmiten siguiendo un pa-
tron de herencia autosémico recesivo, mientras que
una variante (tipo 5) se transmite como un rasgo au-
tosdmico dominante.

El diagnostico diferencial incluye el sindrome de
pseudo-Bartter (abuso de diuréticos, vomitos auto-
provocados), sindrome de Gitelman (también cono-
cido como variante hipocalcitrica del sindrome de
Bartter) que es una forma de alcalosis metabdlica
con hipomagnesemia e hipocalciuria.

El tratamiento incluye suplementos orales de potasio,
farmacos antiinflamatorios no-esteroideos (por ejem-
plo, indometacina) y posiblemente diuréticos ahorra-
dores de potasio. En situaciones estresantes (enfer-
medades intercurrentes, procedimientos quirtrgicos,
traumatismos) los niveles de electrolitos en sangre
pueden cambiar rapidamente, por lo que se requiere
un tratamiento intravenoso rapido y vigoroso.

La esperanza de vida puede verse reducida en casos
graves, pero la insuficiencia renal es poco frecuente.
La calidad de vida puede ser baja, con un crecimiento
reducido y una elevada frecuencia de hospitalizacion.

Caso clinico:

Lactante menor de 6 meses de edad, masculino, con
cuadro clinico de 48 horas de evolucidn caracteriza-
do por fiebre cuantificada de 38°C, hiporexia, adi-
namia, astenia, deposiciones liquidas, abundantes,
verdosas, en varias oportunidades.

Antecedentes: madre de 28 afios, padre de 52 afios,
segunda gestacion, parto por cesarea, Apgar 8-9, recién
nacido de término (38 semanas), peso adecuado (peso de
3,080 g, longitud de 50 cm); ablactacion a los 6 meses.

Examen fisico: Temperatura de 37,7 °C; frecuencia
cardiaca de 122/min; frecuencia respiratoria de 70/
min; saturacion de 02, 92-93%. Peso de 4,1 kg, lon-
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gitud de 64 cm, perimetro cefélico de 43 cm, valores
inferiores a - 3 desviaciones estandar, segun las tablas
(peso, longitud para edad y sexo). Piel y mucosas pa-
lidas deshidratadas, fontanela anterior deprimida, len-
gua saburral, sin adenopatias; torax simétrico, caquéc-
tico, murmullo vesicular conservado, con leve tiraje
subcostal, ruidos cardiacos taquicardicos regulares
normofonéticos; abdomen blando, depresible, con rui-
dos hidroaéreos y peristaltismo aumentados, signo del
pliegue positivo, pulsos perceptibles; genitales sin par-
ticularidad; extremidades, tono y trofismo disminui-
dos; activo y reactivo a estimulos externos. Se internd
con el diagnostico de deshidratacion, gastroenteritis,
desnutricion caldrico proteica marasmatica y sepsis.

A su ingreso se realizaron fases de rehidratacion en
tres oportunidades, soporte de oxigeno por bigotera
a 1 litro/min, se iniciaron antibioticos (cefotaxima
amikacina), dieta absoluta y protector géstrico.

Curso precozmente con poliuria (4 ml/kg/hora),
presion arterial en percentil 50.

Laboratorios: Leucocitos 20.400/mm3, neutrofi-
los 88%, linfocitos 12%, plaquetas 160.000/mm3,
hemoglobina 8.9 g/dL, hematocrito 35%, urea 100
mg/dL, creatinina 1,2 mg/dL (TFG: 23), glicemia
79 mg/dl, GOT 37 U/L, GPT 10 U/L, sodio 114
mEq/L, potasio 2,1 mEq/L, CI 70,3 mEq/L, Ca 8
mg/dL, fosforo 3,2 mg/dL, magnesio 1,6 mg/dl, al-
bimina 3.8 g/L, gasometria arterial: pH 7.58; PCO2:
26; PO2, 98; HCO3: 27,7 mmol/l; EB, 2,5 mmol/L.

Examen de orina (muestra tomada por sondaje vesi-
cal): pH 6, densidad 1020, proteinas 30 mg/dL, bili-
rrubinas (-), cetonas 15 mg/dL, nitritos (-), hemog-
lobina (+), leucocitos 50-55 p/c, bacterias en regular
cantidad , células escasas.

Moco fecal: no patoldgico. Ecografia abdominal sin
alteraciones.

Ecografia renal: rifiones aumentados de volumen y
con aumento de ecumenicidad de la cortical, com-
patible con nefropatia.

Se iniciaron correcciones hidroelectroliticas de sodio
y potasio segun formula, sin lograr resultados hasta la
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tercera oportunidad, llegando a obtener un control de
sodio de 125 mEq/L y potasio de 2,7 mEq/L, gaso-
metria de control con alcalosis metabolica (pH 7,43;
PCO2 36; PO2 90; HCO3 23,1; EB -0,1).

Considerando la evolucion clinica y de laboratorio se
plante6 el diagnostico de tubulopatia renal (sindrome
de Bartter), considerando la hipokalemia sin una causa
clara y con evolucion favorable. Se retir6 el aporte de
oxigeno al segundo dia de internacion, con previa gaso-
metria de control ( pH 7,5; PCO2 30; PO2 110; HCO3
23.4; EB 2). Control de funcion renal: urea 23 mg/dL y
creatinina de 0,2 mg/dL. Se agregaron suplementos de
potasio y diuréticos ahorradores de potasio. La evolu-
cion fue favorable; se indico indometacina. Nefrologia
diagnostico sindrome de Bartter tipo 3; mantuvo jarabe
de potasio via oral, probioticos e indometacina.

Discusion:
I) Variantes genéticas:

El sindrome de Bartter es una enfermedad hereditaria del
tibulo distal, resultante de la pérdida del Na+, Cl- y K+
en el asa gruesa ascendente de Henle. En condiciones fi-
siologicas la reabsorcion de NaCl en la rama ascendente
de Henle, se basa en la entrada de K+ y salida de Na + de
la célula por la bomba de NA+/K+ ATPasa basolateral.

El gradiente de concentracion resultante, permite la
accion del transportador i6nico NKCC2, que intro-
duce Na+, K+ y Cl-, desde la luz tubular al interior
de la célula. Para que el NKCC2 sea mas eficaz, se
precisa que la luz tubular sea positiva, por lo que sale
K+ de la célula mediante la accion del canal ROMK.
El CI- sale de la célula gracias a la mediacion de los
canales CICN-Ka y CICN-Kb, los cuales requieren
para actuar, la participacion de una subunidad deno-
minada Barttina. La activacion del receptor sensible
al calcio por elevadas concentraciones de este cation
extracelular, inhibe la actividad del canal ROMK.

* Sindrome de Bartter tipo 1:

Se debe a una mutacion en el gen SLC12A1, el cual
reside en el cromosoma 15 (15q15-g21) y su pro-
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ducto es la proteina NKCC2, que reabsorbe Na-+,
K+ y Cl- en la asa de Henle.

* Sindrome de Bartter tipo 2:

Es causado por una mutacion en el gen KCNJ1 ubi-
cado en el cromosoma 11 (11g21-25), que deter-
mina un defecto en el canal ROMK. Su mutacion
genera un deterioro en la secrecion de K+ en el asa
de Henle y en el tabulo colector.

* Sindrome de Bartter neonatal (tipos 1y 2):

Amenaza la vida porque produce alcalosis hipoka-
Iémica grave. Clinicamente se caracteriza por poli-
hidramnios y parto prematuro, generalmente entre
las semanas 24 y 30 de la gestacion; el incremento
del liquido amnidtico es consecuencia de la poliu-
ria fetal, que persiste en el periodo posnatal, lo cual
ocasiona pérdidas graves de agua y sal e hipostenu-
ria. También presentan elevacion de prostaglandina
E2, nivel alto de renina (causado por la disminucion
del volumen intravascular que activa el eje renina-
angiotensina-aldosterona) e hipercalciuria grave
con nefrocalcinosis temprana que puede llevar a
la insuficiencia renal. Ademas, pueden presentar
osteopenia y marcado retardo del crecimiento. Las
manifestaciones sistémicas incluyen fiebre, vomi-
tos y diarrea, debidos a un marcado estimulo de la
produccion renal y sistémica de prostaglandina E2.
Se han reportado pacientes con retardo mental, pero
éste es prevenible si se realizan tempranamente el
diagndstico y el tratamiento adecuado.

En estos subtipos el diagnostico se puede hacer en
el periodo prenatal por el alto contenido de Cl- en
el liquido amniotico, con niveles normales de Na+,
K+, calcio y prostaglandina E2. Sin embargo, la for-
ma definitiva de establecer el diagnéstico es identi-
ficar la mutacion en el ADN extraido del cultivo de
amniocitos obtenidos por amniocentesis.

* Sindrome de Bartter tipo 3 o sindrome de
Bartter clasico:

La mutacion responsable se ubica en el gen que co-
difica para el canal de Cl-, CLC-Kb (CLCNKB),
situado en el cromosoma 1 (1p36). Los canales de
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Cl-y CLC, tienen como funciones la regulacion del
volumen celular, el transporte de Cl- a través de las
células epiteliales tubulares del intersticio en el asa
gruesa de Henle y en el tibulo distal, y la regulacion
de la excitabilidad eléctrica. Las proteinas CLC-Ka
y CLC-Kb, se expresan principalmente en el asa as-
cendente de Henle, en las células intercaladas de los
tabulos colectores y distales, fundamentales para
los mecanismos de concentracion urinaria.

Clinicamente, este tipo se detecta antes de los dos
aflos, con alcalosis metabolica, hipokalemia y nor-
mocalciuria o hipercalciuria. El principal sintoma es
la poliuria, que puede manifestarse como enuresis,
polidipsia, vomitos, constipacion, deseo de comer
sal, retardo del crecimiento, fatiga y tendencia a la
deshidratacion. Algunos pacientes pueden presentar
parestesias, debilidad muscular y paralisis transi-
torias. La hipercalciuria, en algunos casos, puede
llevarlos a la nefrocalcinosis. La presion arterial es
normal o baja.

Los pacientes, con la misma mutacion, pueden pre-
sentar expresiones fenotipicas diferentes, incluso,
similares a las de otras enfermedades como el sin-
drome de Fanconi y la acidosis tubular renal, po-
siblemente debido a diferencias interindividuales
para compensar el defecto del transporte de Cl-.

El diagnostico se hace al encontrar hipokalemia
(1,5-2,5 mEqg/L) asociada a hipocloremia, alcalosis
metabolica y algunas veces, hipomagnesemia. Los
hallazgos urinarios corresponden al aumento de
la fraccion de excrecion de K+, Na+, Cl- y calcio
(aunque este ultimo puede estar normal). Por otro
lado, los pacientes no pierden completamente la ca-
pacidad de concentrar la orina, lo que los diferencia
de los que sufren los tipos I y II del sindrome.

* Sindrome de Bartter tipo 4:

Se debe a una mutacion en el gen que codifica para
la proteina Barttina (BSND) ubicada en el cromo-
soma 1 (1p31). Esta proteina es la B-subunidad
de los canales de Cl-, CICN-Ka y CICN-Kb de la
membrana basolateral de los tubulos renales, y de
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los canales secretores de K+ del epitelio del oido
asociandose a sordera neurosensorial.

Los pacientes se caracterizan por presentar un cuadro
mas grave que los afectados por los tipos [ y II: son
prematuros debido al polihidramnios, al nacimiento
tienen pérdida grave de sales, presentan hipokalemia,
hipocalcemia, hipomagnesemia, hipercalciuria, retar-
do del desarrollo pondoestatural y marcada hipoto-
nia. Sus facies son dismorficas: cara triangular, frente
prominente, ojos grandes y orejas que protruyen. Al-
gunos pueden presentar nefrocalcinosis, y frecuente-
mente evolucionan al fallo renal crénico.

* Sindrome de Bartter tipo 5:

Se debe a una mutacion en el gen CaSR ubicado en
el cromosoma 3 (3q13.3-g21) que codifica para el
receptor del sensor de calcio (CaR), localizado en la
membrana basolateral de las células del asa ascen-
dente gruesa de Henle y en las células paratiroideas.
Es fundamental en la secrecion de paratohormona
(PTH) y reabsorcion de calcio en los tubulos dista-
les; su funcion es mantener concentraciones de cal-
cio extracelular normales. Las mutaciones activado-
ras de esta proteina estan asociadas al aumento de la
sensibilidad de las células paratiroideas a los niveles
séricos de calcio y conducen a una disminucion de
la secrecion de PTH, a pesar de niveles plasmaticos
de calcio bajos. Estas mutaciones causan una enfer-
medad metabolica del calcio caracterizada por hi-
pocalcemia, niveles bajos de PTH e hipercalciuria.

La causa de la hipomagnesemia no esta clara, pero
se cree que es causada por un incremento del voltaje
negativo en la luz, lo que favoreceria la secrecion
paracelular de magnesio y potasio. Estos pacientes
presentan clinicamente debilidad muscular, fatiga,
vértigo, polidipsia, nicturia, palpitaciones, presion
arterial baja y crisis de tetania, como el espasmo
carpopedal.

II) Tratamiento:
* Sindrome de Bartter neonatal (tipos 1y 2):

Al nacer el nifio, el esfuerzo terapéutico debe orien-
tarse a corregir la deshidratacion y el desequilibrio
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hidroelectrolitico; algunas veces se requiere la per-
fusion endovenosa continua de liquidos porque la
pérdida de éstos puede ser hasta de 500 mL/kg/dia y
la de sodio hasta de 45 mEq/kg/dia; estos pacientes
no requieren inicialmente suplementos de potasio
pero se pueden beneficiar de ellos y de la adminis-
tracion de indometacina, a partir de la cuarta a sexta
semanas de vida. Esta terapia permite la estabiliza-
cion clinica y lograr un crecimiento adecuado.

Entre los medicamentos utilizados estan los diuré-
ticos ahorradores de potasio como la espironolac-
tona; sin embargo, esta droga puede aumentar la
hipercalciuria y por tanto la nefrocalcinosis. La in-
dometacina (1,5-2,5 mg/kg/dia) es el medicamento
mas utilizado para tratar a los pacientes porque hace
disminuir la pérdida de sales y la alcalosis y mejora
la capacidad para concentrar la orina; sin embargo,
existe el riesgo de sufrir enterocolitis necrosante y
disminucion de la filtracion glomerular, por lo cual
no se la recomienda en prematuros, o debe iniciar-
sela después de 4 a 6 semanas de vida, con un con-
trol estricto de los signos de enterocolitis.

* Sindrome de Bartter clasico (tipo 3):

El objetivo principal del tratamiento es corregir la
hipokalemia y la alcalosis; siempre es necesaria la
administracion de cloruro de potasio, cuya cantidad
se debe individualizar; en muchas ocasiones esto no
es suficiente y se requiere usar también espironolac-
tona o triamtereno; sin embargo, el efecto es sola-
mente transitorio. Los medicamentos mas benéficos
para estos pacientes son los inhibidores de la sinte-
sis de prostaglandinas tales como la indometacina
(2-5 mg/kg/dia); con ella se observan mejoria de la
fuerza, disminucion de la poliuria y la polidipsia,
recuperacion de la velocidad de crecimiento e incre-
mento del nivel plasmatico de potasio; su eficacia
es a largo plazo y puede utilizarsela por periodos
prolongados. Ocasionalmente estos pacientes pue-
den presentar hipomagnesemia, por lo que requie-
ren suplementos de magnesio. Otras medicaciones
utilizadas son el 4cido acetilsalicilico, ibuprofeno y

SINDROME DE BARTTER TIPO 3 / Cardenas V. y col.

ketoprofeno. Con respecto a los inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina, los estudios
han mostrado resultados contradictorios, por lo que
no se utilizan en la actualidad; ademas existe el ries-
go de hipotension sintomatica.

* Sindrome de Bartter tipo 4:

El tratamiento de esta variante neonatal es similar al
anteriormente descrito; sin embargo, estos pacientes
son especialmente vulnerables a la falla renal luego
de la terapia con indometacina, por lo cual se debe
recurrir a otras opciones terapéuticas como la espi-
ronolactona.

* Conclusiones:

Se concluye que el sindrome de Bartter es una enti-
dad poco frecuente, por lo que debemos estar alertas
para esta enfermedad. Es fundamental una historia
clinica detallada; constituye una parte fundamental
para hacer el diagnostico. Se debe sospechar cuando
el paciente presenta polidipsia, poliuria masiva en la
infancia temprana, asociada a hipokalemia, alcalosis
metabdlica, hipocloremia, con retraso del desarrollo
pondoestatural. Actualmente no tiene tratamiento
de curacidn; el manejo se basa principalmente en
corregir las alteraciones hidroelectroliticas.
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CASO CLINICO

Atresia intestinal

Intestinal Atresia

Dr. Marco Antonio Calla Ayala®, Dr. José Francisco Leon Arze®, Dra. Lourdes Carolina Nogales
Hiza®, Dr. Rodolfo Pacheco Llerena®, Dr. Ernesto Yucra Falon®, Dr. José Miguel Leén Moreno®”,
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Resumen:

La atresia intestinal consiste en el defecto congénito
morfologico de la continuidad de la Iuz intestinal por
oclusion, que puede ser por estenosis o atresia.

Describimos el caso de un recién nacido, femenino,
de 3 dias de vida, referido a nuestro servicio por presen-
tar vomitos de tipo bilioso, distension abdominal y mala
tolerancia a la via oral. En la radiografia de abdomen se
observaron hallazgos compatibles con obstruccién in-
testinal; asas intestinales dilatadas, con ausencia de aire
distal; en la radiografia de colon por enema, se observo
el pasaje de contraste con evidencia de aspecto de mi-
crocolon. Se realiz6 una laparotomia mdas anastomosis
término-terminal yeyuno-yeyunal. El diagndstico post-
quirargico fue atresia yeyunal tipo 1.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 125-8: Atresia intesti-
nal, obstruccion intestinal, vomitos.

Introduccion:

La atresia intestinal consiste en el defecto congé-
nito morfoldgico de la continuidad de la luz in-
testinal por oclusion, que puede ser por estenosis
o atresia.

La incidencia es de 1 / 5000 recién nacidos vivos;
aparece igualmente en nifios y nifas. Aproximada-
mente 1 de cada 3 son prematuros. Segiin Rob y
Smith la incidencia de atresia yeyuno ileal es de 1/
1500-3000 nacidos vivos.

Abstract:

Intestinal atresia consists of the morphological
congenital defect of the continuity of the intestinal lu-
men due to occlusion, which can be due to stenosis or
atresia.

We describe the case of a 3-day-old female newborn
referred to our department for bilious-type vomiting, ab-
dominal distension, and poor oral tolerance. Abdominal
X-ray revealed findings consistent with intestinal ob-
struction; dilated intestinal loops, with absence of distal
air; in the radiograph of the colon by enema, the passage
of contrast was observed with evidence of the appearance
of a microcolon. A laparotomy plus end-to-end jejuno-
jejunal anastomosis was performed. The postsurgical di-
agnosis was type I jejunal atresia.

Key words:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 125-8: Intestinal atre-
sia, intestinal obstruction, vomiting.

Caso clinico:

Recién nacido, femenino, de 3 dias de vida, producto
de segunda gestacion, madre de 31 afios de edad, con
7 controles prenatales normales; nacida de 33 sema-
nas por cesarea debido a desprendimiento prematuro
de placenta; Apgar 8/9, liquido meconial (+), peso
de 2240 g, longitud de 42 cm, perimetro cefalico de
28 cm, perimetro toracico de 28 cm, hemodinami-
camente estable, orificios naturales permeables. Fue
referida a nuestro servicio por presentar un cuadro
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clinico caracterizado por vomitos de tipo bilioso, dis-
tension abdominal y mala tolerancia a la via oral, con
los diagndsticos presuntivos de anomalia congénita
de tubo digestivo, riesgo de enterocolitis, intususcep-
cion intestinal - agenesia intestinal.

Examen fisico al ingreso: Regular estado general,
activo, reactivo a estimulos externos, llanto vigo-
roso, mucosas con leve a moderada deshidratacion,
piel ictérica Krammer 11, abdomen globoso disten-
dido a expensas de gases en hemiabdomen supe-
rior, ruidos hidroaéreos positivos con borborigmos,
blando y depresible. A la estimulacion rectal, orifi-
cio anal permeable, con ampolla rectal vacia. La-
boratorios de ingreso: Leucocitos 9.34/mm3; seg-
mentados 40%; linfocitos 57%; hematocrito 47.8%;
hemoglobina 15,8 g/dL; plaquetas 152.000/mm3; K
3,8 mEq/L; Na 130 mEq/L; urea 54 mg/dL; creati-
nina 0,63 mg/dL; glucemia 59 mg/dL.

Diagnosticos: Obstruccion intestinal, atresia intesti-
nal, sepsis neonatal en tratamiento.

Se mantuvo NPO, con sonda orogastrica a caida
libre, ademas de tratamiento antibiotico (ampicilina
y gentamicina).

Radiografia de abdomen: Compatible con obstruc-
cién intestinal; asas intestinales dilatadas, con au-
sencia de aire distal (figura 1).

Radiografia de colon por enema: Pasaje de contraste
con evidencia de aspecto de microcolon (figura 2).

ATRESIA INTESTINAL / Calla M. y col.

Figura 3: Atresia yeyunal tipo I.

Fig. 1: Obstruccién intestinal.

Fig. 2: Aspecto de microcolon.




Tratamiento quirtrgico: Laparotomia mas anasto-
mosis término-terminal yeyuno-yeyunal. Hallazgos
intraoperatorios (figura 3): Asa yeyunal proximal di-
latada; atresia yeyunal a 15 cm del dngulo de Treitz;
relacion 6/1 con asas disfuncionalizadas; con una
apertura longitudinal del intestino distal +/- 2 cm
se comprobo6 permeabilidad a través de una sonda
instilando solucién fisiologica tibia, evidenciando
dilatacion y pasaje hacia colon distal. Diagndstico
postquirtrgico: Atresia yeyunal tipo 1.

Evolucion posquirtrgica: Paciente con buena evo-
lucion, recibi6 alta hospitalaria.

Discusion:

Aunque se cree que la mayoria de los casos apare-
cen de forma esporadica se han descrito casos fami-
liares de atresia intestinal. En general, se acepta que
la atresia yeyuno ileal se produce como consecuen-
cia de una lesion isquémica en el intestino medio
que afecta segmentos individuales o multiples del
intestino ya formado. La alteracion vascular intrau-
terina puede conducir a una necrosis isquémica del
intestino con la posterior reabsorcion del segmento
o segmentos afectados.

El sistema de clasificacion de Grosfeld divide estas
anomalias en cuatro grupos.

* La estenosis se define como estrechamiento loca-
lizado de la luz intestinal, sin ruptura de la pared
intestinal o anomalia en el mesenterio; en el sitio
estendtico se encuentra un segmento de intestino
corto estrecho y algo rigido con una luz pequena,
la muscular es irregular y la submucosa se en-
cuentra engrosada (5-10% de los casos).

* En la atresia tipo I, la obstruccion intestinal es
producida por una membrana o red formada por
la mucosa y la submucosa, mientras la muscu-
lar y la serosa permanecen integras; no existe un
acortamiento de intestino (23% de los casos).

* En la atresia tipo II, se observa una terminacion
ciega de la porcion proximal del intestino unida

ATRESIA INTESTINAL / Calla M. y col.

por un cordén fibroso a la porcidn distal contrai-
da del intestino, con un mesenterio integro (10%
del total).

* La atresia tipo III puede ser de dos clases, Ay B.

A) La porcion proximal del intestino termina en
forma ciega sin cordon fibroso de union con la
porcion distal; entre los dos extremos del intes-
tino se halla una anomalia mesentérica en for-
ma de V de tamafio variable (15% del total).

B) Consiste en una atresia yeyunal proximal, la
ausencia de la arteria mesentérica superior
mas alla del origen de la rama célica media y
agenesia de la porcion dorsal del mesenterio;
pérdida importante de la longitud intestinal y
una gran anomalia mesentérica (19% de los
casos).

* En la atresia tipo IV, se evidencian atresias de
multiples segmentos o combinacion de los tipos
anteriores.

El reconocimiento rapido de la obstruccion intesti-
nal en el neonato resulta fundamental, debido a la
posibilidad de aparicion de un volvulo del intestino
medio o una hernia interna con posterior isquemia.

Los sintomas son compatibles con los de una obs-
truccion intestinal: Vomitos biliosos, distension
abdominal progresiva, ausencia de deposiciones e
ictericia. Aunque el meconio puede parecer normal,
es mas frecuente observar tapones grises de moco
expulsado a través del recto.

La aspiracion de mas de 25 ml de fluido del estéma-
go a través de una sonda nasogastrica es sugestiva
de obstruccion; anormalidades como distension y
peritonitis se desarrollan como complicacion de is-
quemia o perforacion.

Respecto al diagnostico prenatal, las atresias yeyu-
nales son frecuentemente asociadas con polihidram-
nios; la resonancia magnética fetal tiene un alto va-
lor diagndstico de atresia intestinal.

Para el diagndstico postnatal son importantes los
hallazgos de la radiografia de abdomen (en posicion
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antero-posterior y decubito lateral: presencia de di-
lataciones, asas intestinales llenas de aire y niveles
hidroaéreos) y del enema por contraste (por la atre-
sia yeyuno ileal se observa el limite de microcolon,
asas disfuncionalizadas, pero no ayuda en diagnods-
ticos diferenciales).

En los pacientes con estenosis intestinal, una placa
radiografica de abdomen puede demostrar un asa di-
latada proximal. Una serie gastrointestinal contras-
tada o el colon por enema son utiles para confirmar
y localizar el sitio parcial de la obstruccion.

El tratamiento preoperatorio consiste en la descom-
presion gastrica, hidratacion adecuada, correccion
de las alteraciones hidroelectroliticas y de la hipo-
volemia. Los antibidticos se indican si se sospecha
de infeccion o perforacion.

Respecto al tratamiento quirurgico, la anastomosis
primaria término-terminal es la técnica utilizada
con mayor frecuencia.

En el postoperatorio, el paciente permanecera en
NPO hasta obtener débito claro y minimo, sonda

ATRESIA INTESTINAL / Calla M. y col.

nasogastrica abierta, nutricion parenteral, antibioti-
cos y analgésicos.

Las complicaciones que pueden presentarse inclu-
yen la dehiscencia de anastomosis, sepsis, perfora-
cion, peritonitis, bridas y adherencias.

Cuando se atiende un recién nacido con distension
abdominal, irritable, con escasa tolerancia a la dieta
y estudios de imagen sugestivos de malformacion
intestinal, es importante referirlo a un centro espe-
cializado o en su defecto realizar interconsulta con
un cirujano pediatra.
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CASO CLINICO

Peritonitis meconial en recién nacido

Meconium peritonitis in newborn

Dra. Tania Conde YaiiezV, Dr. Luis Dellien Bianchi®, Dra. Aracelly Teran Quiroz®, Dr. Rodrigo
Alanoca Merlo®, Dr. José Luis Oliva Sanchez®, Dr. Erwin Roman Hurtado®.

Resumen:

El ileo meconial es una causa frecuente de obstruc-
cion intestinal en el periodo neonatal, secundario a la
acumulacion de meconio espeso en el ileon terminal,
el colon o en ambos. Se observa con mayor frecuencia
en prematuros y en 10-20% de pacientes con fibrosis
quistica. Las manifestaciones clinicas incluyen vomitos,
distension abdominal, meconio palpable y retraso en las
evacuaciones.

Describimos el caso clinico de un neonato que du-
rante sus primeras 5 horas de vida presento distension
abdominal importante y débito bilioso por sonda orogas-
trica. La radiografia simple de abdomen mostr6 ausencia
de aire distal intestinal. En el estudio contrastado de ab-
domen inferior se observoé microcolon. En la laparoto-
mia los hallazgos fueron necrosis intestinal secundaria a
voélvulo por tapon meconial y peritonitis meconial. En el
post operatorio present6 persistencia de vomitos y disten-
sion abdominal, se mantuvo en ayuno 17 dias, el inicio
de la alimentacion fue dificultosa, motivo por el cual se
realizaron enemas diarios con buena evolucion. Durante
su internacion presento sepsis neonatal tardia por hongos
y colestasis intrahepatica como complicaciones asocia-
das al uso de nutricion parenteral y estancia prolongada.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 129-33: Tapon meco-
nial, necrosis intestinal, vélvulo, ileo meconial, peritoni-
tis meconial.

Introduccion:

El ileo meconial se define como una obstruccion in-
testinal secundaria a la acumulacién de meconio es-

Abstract:

Meconium ileus is a frequent cause of intestinal obs-
truction in the neonatal period, secondary to the accumu-
lation of thick meconium in the terminal ileum, the colon,
or both. It is seen more frequently in premature newborns
and in 10-20% of patients with cystic fibrosis. The clinical
manifestations may be vomiting, abdominal distension,
palpable meconium, and delayed bowel movements.

The clinical case deals with a neonate who during the
first 5 hours of life presents significant abdominal disten-
tion and bilious discharge due to an orogastric tube. Plain
abdominal X-ray shows absence of distal intestinal air.
A contrasted study of the lower abdomen is performed
in which microcolon is appreciated. In exploratory lapa-
rotomy, the findings are intestinal necrosis secondary to
meconium plug volvulus and meconium peritonitis. In the
postoperative period, he presented persistent vomiting and
abdominal distension, he fasted for 17 days, the start of
feeding is difficult, which is why daily enemas are per-
formed with good evolution. During his hospitalization,
he presented with symptoms of late neonatal fungal sepsis
and intrahepatic cholestasis as complications associated
with the use of parenteral nutrition and prolonged stay.

Keywords:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 129-33: Meconium
plug, intestinal necrosis, volvulus, meconium ileus,
meconium peritonitis.

peso en el ileon terminal o colon. Habitualmente se
asocia con fibrosis quistica; sin embargo, también

puede presentarse en pacientes prematuros con muy
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bajo peso al nacer que no presentan esa enfermedad.
Esta situacion clinica ha sido denominada “sindro-
me de meconio retenido”, “’sindrome de obstruccion
de meconio”, “sindrome de meconio espesado” o
“enfermedad de meconio”. La obstruccion intesti-
nal por meconio abarca un amplio espectro de en-
fermedades incluyendo ileo meconial, ileo funcio-
nal transitorio y sindrome de tapon de meconio. Los
pacientes generalmente tienen un colon de tamafo
pequefio que se extiende hasta el ileon distal debi-
do a la impactacion de meconio. Como resultado se
puede observar un asa estrecha en la zona distal y
un asa distendida en la zona proximal al sitio de la
obstruccion por meconio.

Hay dos formas de ileo meconial: simple y comple-
jo. En el primero puede presentarse un cuadro su-
boclusivo que logra resolverse con manejo médico
sin complicaciones. En el ileo meconial complejo
la condicion se complica por afecciones gastroin-
testinales asociadas como atresia intestinal, necro-
sis y perforacion. Cuando se produce la perforacion
antes del parto, el meconio puede derramarse en la
cavidad abdominal causando peritonitis meconial,
que puede presentarse después del nacimiento con
calcificaciones visibles en la radiografia abdominal.

La peritonitis meconial es la inflamacion del peri-
toneo visceral y parietal, las asas intestinales y los
mesenterios, por una reaccion quimica estéril e in-
tensa, producida por el meconio fetal. La respuesta
inflamatoria y el meconio extravasado, conducen a
la produccion de liquido (ascitis), fibrosis, calcifi-
caciones y en algunas ocasiones, quistes. La evolu-
cion natural puede seguir distintos cursos. La perfo-
racion intestinal intrauterina puede sellar de manera
espontanea o necesitar de reparacion quirdrgica in-
mediata en el periodo neonatal.

Hay varias opciones disponibles para el tratamien-
to del ileo meconial simple. La mayoria de autores
consideran el uso de enemas con solucion salina,
acetilcisteina o amidotrizoato de meglumina y ami-
dotrizoato sodico. El éxito en el tratamiento del
ileo meconial con el uso de enemas puede variar de

acuerdo a las condiciones clinicas del paciente. En
caso de falla, complicacion o ileo meconial comple-
jo se puede requerir un procedimiento quirtrgico.

Caso clinico:

Recién nacido pre término tardio, masculino, de
peso adecuado (36 semanas, 2.680 g). Madre de 29
aflos, tercera gestacion. Gestacion mal controlada,
sin serologias de infeccion connatal. Sin ecografias
prenatales. Resto de antecedentes familiares y per-
sonales, sin interés.

Nacimiento por cesarea de emergencia, por riesgo
de pérdida de bienestar fetal. Polihidramnios seve-
ro. Presentacion cefalica. Amniorrexis intraparto.
Liquido amniédtico claro. Apgar 6-8. Después del
nacimiento presentd dificultad respiratoria, quejido,
aleteo nasal, tiraje subcostal y polipnea de 80-90/
min (Silverman 3-4); se inicid oxigenoterapia su-
plementaria por canula nasal a 1 L/min; Fi02, 30 %.
Exploracion fisica al nacimiento: Recién nacido vi-
tal, normocoloreado, normotérmico. Presion arterial
normal. Auscultacion cardiaca sin particularidades.
Buena perfusion distal y pulsos periféricos palpa-
bles simétricamente. Abdomen globuloso, blando,
depresible, con asas intestinales palpables. Catarsis
negativa. Resto de exploracion fisica, sin hallazgos
patologicos.

A las 5 horas de vida presento deterioro progresivo,
incremento del distrés respiratorio (Silverman 6),
SatO2: 72-75%, distension abdominal importante,
débito bilioso por sonda orogastrica, RHA ausentes
y mal aspecto general. Se conecto a asistencia respi-
ratoria mecanica e inici6 antibioticoterapia empirica
(ampicilina y amikacina), ante la sospecha de infec-
cion connatal.

En la radiografia simple de térax y abdomen (figura
1) se apreciaban 9 espacios intercostales, cisuritis y
escasos infiltrados paracardiacos en campo pulmo-
nar derecho; silueta cardiaca agrandada; abdomen
con ausencia de aire intestinal distal (el aire solo
progreso hasta yeyuno).
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Fig. 1: Radiografia a las 5 horas de vida.

Por los hallazgos clinicos y radiologicos asociados
se sospechd malformacion intestinal por lo que se
realizd estudio contrastado de abdomen inferior,
a las 24 horas de vida (figura 2) en el cual se evi-
denci6 trayecto arremolinado y calibre delgado de
colon (microcolon). El ecocardiograma fue normal.

Fig. 2. Radiografia con contraste a las 24 horas
de vida.

En la laparotomia a las 30 horas de vida, los ha-
llazgos fueron: asa intestinal volvulada, necrotica y
con perforaciones +/- 25 cm de longitud, meconio
alrededor y fuga por zonas perforadas. Se realizd
liberacion de asa y delimitacion, reseccion de area
necroética, lavado distal de asa encontrandose en el
trayecto tapones meconiales densos. Se verifico pa-
saje por ileon y colon hasta el ano. Se realiz6 anas-
tomosis término-terminal, ileo-ileal, a 70 cm del
angulo de Treitz y a 30 cm de la valvula ileocecal
(figura 3).

Fig. 3: Laparotomia a las 30 horas de vida.

La evolucion del cuadro respiratorio fue favorable,
se realizd extubacion programada a las 72 horas
post operatorias y recibi6é apoyo de oxigeno por ca-
nula nasal durante 6 dias mas. Se retird tratamiento
antibiotico a los 7 dias, al recibir el resultado de he-
mocultivo negativo.

En cuanto al aspecto gastrointestinal, presentd per-
sistencia de vomitos de tipo bilioso, distension ab-
dominal y ausencia de deposiciones. El inicio de la
alimentacion fue dificultoso, permaneci6 en ayuno
por 17 dias tiempo en el que se dio soporte nutri-
cional en base a nutricion parenteral total. Se reali-
zaron enemas evacuantes diarios con amidotrizoato
de meglumina y solucion fisioldgica a 10 ml/kg por
5 dias. Present6 evacuaciones con meconio espeso
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desde la primera aplicacion. Después se inici6 apor-
te enteral a 10 ml/kg/dia de leche materna; tolero los
aumentos de volumen en forma lenta y progresiva,
hasta alcanzar todo su requerimiento hidrico a los
37 dias de vida (peso 3.350 g).

Durante su internacion presentd sepsis neonatal
tardia, recibiendo vancomicina e imipenen. En la
ecografia cerebral se evidencid imagen compatible
con absceso cerebral, por lo que se rotd antibidtico
a meropenem. Complet6 tratamiento antimicrobia-
no por 21 dias. El resultado de hemocultivo reporto
presencia de levaduras, motivo por el que se afiadio
al tratamiento fluconazol durante 14 dias, al no con-
tar con anfotericina B en la institucion. La evolu-
cion fue favorable.

Por otro lado, el paciente presentd colestasis intra-
hepatica que probablemente se asoci6 al uso prolon-
gado de nutricion parenteral; fue tratada con acido
ursodesoxicolico, con buenos resultados.

El cuadro clinico y radiolégico del paciente fue
compatible con ileo meconial complejo, resuelto
quirargicamente por la necrosis, perforacion intes-
tinal y peritonitis meconial.

El paciente fue dado de alta con indicaciones de
control por consulta externa de pediatria y cirugia
pediatrica.

Discusion:

El ileo meconial es una afeccion que frecuentemen-
te se observa en los recién nacidos prematuros y so-
bre todo en aquellos con muy bajo peso al nacer;
suele asociarse con fibrosis quistica. El caso pre-
sentado corresponde a un recién nacido pretérmino
tardio, con peso adecuado para la edad gestacional
y con resultado de tamizaje neonatal negativo para
fibrosis quistica.

La literatura explica que el ileo meconial se asocia a
una probabilidad superior al 30% de resultados fal-
sos negativos y es mucho mas critica después de la
cirugia, donde se observan que los niveles de IRT

aumentan gradualmente varios dias después de ha-
ber retornado a la alimentacion enteral.

La presentacion clinica tipica del cuadro incluye
distension abdominal en 96-100% de los casos,
vomito bilioso en 49-91%, retraso en el paso de
meconio mayor a 24 horas o ausencia de meconio
en 36-83% vy asas intestinales visibles o palpables
en 15-44% de los recién nacidos. El paciente pre-
sentado curso con datos clinicos compatibles con
ileo meconial complicado (vélvulo, necrosis, per-
foracion y peritonitis meconial), el diagndstico se
sospechd después de realizar el estudio contrastado
inferior que mostraba microcolon. Requiri6 correc-
cion quirurgica a las 30 horas de vida permitiendo
asi una buena evolucion clinica, sin embargo, el ma-
nejo post operatorio y el inicio del aporte enteral
fueron dificultosos, siendo necesaria la realizacion
de enemas evacuantes diarios.

Respecto a la alimentacion, se administra nutricion
parenteral total o alimentacion enteral continua a
quienes tienen un curso quirturgico complicado.
Se deben buscar signos de intolerancia alimentaria
mientras se aumenta gradualmente el volumen de
las tomas.

El conocimiento de la patologia relacionada con el
meconio permite identificar en forma oportuna estas
situaciones clinicas evitando asi las complicaciones
asociadas. Ante un paciente con cuadro obstructivo
intestinal en etapa neonatal es importante conside-
rar las posibilidades de enterocolitis necrosante, ileo
secundario a meconio, enfermedad de Hirschsprung
o ileo secundario a fibrosis quistica. En cada caso
deberan analizarse las manifestaciones clinicas del
paciente para que, con un adecuado diagndstico cli-
nico y radiografico diferencial, se pueda dar en for-
ma oportuna el tratamiento respectivo.

Los objetivos del tratamiento quirurgico incluyen la
evacuacion del meconio del intestino, el estableci-
miento de la continuidad intestinal y la preservacion
de la longitud intestinal maxima. Sin embargo, to-
davia no existen estudios a gran escala para iden-
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tificar el mejor procedimiento para el tratamiento
quirargico del ileo meconial. En el caso presentado
se realiz6 anastomosis primaria pues una vez rese-
cado el segmento necrotico y perforado, el resto del
intestino se mostraba con buen aspecto, bien vascu-
larizado y permeable. Al realizar la anastomosis pri-
maria se mejora el pronostico del paciente, evitando
un segundo procedimiento quirtrgico, sin embargo,
esta decision debe ser bien evaluada ya que el fra-
caso terapéutico conlleva mayor morbimortalidad.

El prondstico para los neonatos que se presentan
con ileo meconial simple y complicado ha mejorado
con el avance de los tratamientos quirirgicos y no
quirtrgicos, junto con un buen soporte nutricional y
un mejor tratamiento de las infecciones bacterianas.
Nuestras metas en el futuro incluyen el encontrar
formas de reducir las complicaciones perinatales,
disminuyendo asi la morbilidad, la mortalidad y el
costo de la atencion médica; por otro lado, una vez

que se detecta prenatalmente el ileo meconial, debe-
mos formular estrategias de tratamiento que puedan
prevenir la progresion de ileo simple a complejo.
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CASO CLINICO

VIPoma Pancreatico

Pancreatic VIPoma

Dra. Lidia Cristina Lopez Gutiérrez”, Dr. Héctor Soliz Pérez®, Dr. Jorge Belmonte Guzman®,
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Resumen:

El VIPoma es una enfermedad muy rara con una fre-
cuencia de | en 10 millones de personas al afio, manifes-
tandose por diarrea secretora profusa, que conduce a aci-
dosis metabolica e hipokalemia, aclorhidria; puede o no
ser de comportamiento maligno. Es de vital importancia
reconocer esta entidad como potencialmente fatal, por las
alteraciones hidroelectroliticas severas que genera. El pi-
lar del tratamiento es la reseccion quirtrgica, evidencian-
do la remision completa de la sintomatologia.

Describimos el caso clinico de una adolescente que
presentd vomitos y diarrea liquida abundante, acompa-
flados de desequilibrio hidroelectrolitico y metabodlico;
entre los hallazgos imagenologicos se observé una tumo-
racion en cabeza de pancreas compatible con un tumor
neuroendocrino productor de péptido intestinal vasoac-
tivo (VIPoma).

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 134-7: VIPoma, dia-
rrea, acidosis metabolica, hipokalemia.

Introduccion:

Los VIPomas (sindrome de Verner Morrison) son
tumores neuroendocrinos del pancreas que secre-
tan autonomamente el péptido intestinal vasoacti-
vo (VIP); fueron descritos en 1958 por Verner y
Morrison, como un sindrome de diarrea secretora y
trastorno acido-base e hidroelectrolitico de tipo hi-
pokalemia. Estas neoplasias se detectan en 1 de 10

Abstract:

VIPoma is a very rare disease with a frequency of 1 in
10 million people per year, manifesting itself by profuse
secretory diarrhea, leading to metabolic acidosis and hy-
pokalemia, achlorhydria; may or may not be of malignant
behavior. It is vitally important to recognize this entity as
potentially fatal, due to the severe hydroelectrolytic alte-
rations it generates. The mainstay of treatment is surgical
resection, showing complete remission of symptoms.

We describe the clinical case of an adolescent who
presented vomiting and profuse liquid diarrhea, accom-
panied by hydroelectrolytic and metabolic imbalance;
Among the imaging findings, a tumor was observed in
the head of the pancreas compatible with a vasoactive
intestinal peptide-producing neuroendocrine tumor (VI-
Poma).

Key words:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 134-7: VIPoma, diarr-
hea, metabolic acidosis, hypokalemia

millones de personas al afio y surgen del pancreas
en 90% de los casos, principalmente del cuerpo y
la cola del pancreas. El diagnodstico se establece
por una inexplicable diarrea secretora de alto vo-
lumen, 20 ml/kg/dia, osmolalidad fecal aumentada
e hipersecrecion del VIP; los estudios imagenolo-
gicos son de vital importancia para la localizacion
del tumor.
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Caso clinico:

Se describe el caso de una adolescente de 12 afios de
edad, sexo femenino, atendida por presentar un cuadro
de 4 dias de evolucion, caracterizado por vomitos de
tipo bilioso en tres oportunidades, deposiciones liqui-
das abundantes en +/- 6 veces al dia, anorexia y dolor
abdominal tipo coélico, no asociado con fiebre; acudio
a otro centro hospitalario donde le indicaron sales de
rehidratacion oral, probioticos y ceftriaxona; los labo-
ratorios que solicitaron fueron normales; la ecografia
abdominal inform6 masa so6lida de limites netos, con
escasa vascularizacion interna arterial y venosa, que
comprime la vena cava inferior, dimensiones 6 cm x
5,9 cm x 4,9 cm, asas intestinales dilatadas con con-
tenido liquido. Por la persistencia del cuadro clinico,
acudio a consulta médico en nuestro hospital.

Antecedentes de importancia: Curs6 desde los seis
aflos con varios cuadros gastrointestinales de 3 a 4
dias de duracion, que cedian espontaneamente. A
los 11 afios fue internada por deshidratacion grave
secundaria a enfermedad diarreica aguda. Se realizo
una TAC de abdomen dos afos antes de la presente
internacion, que reportd un aumento de tamafio de
cabeza de pancreas, diametro de 4,8 cm; sin embar-
g0, la paciente no realiz6 seguimiento.

Al momento del ingreso a nuestro hospital se eviden-
ci6 hemograma y funcion hepatica normal; acidosis
metabolica, hipercloremia, hipokalemia, funcion re-
nal con injuria pre-renal, amilasa incrementada, lipasa
normal. En UTIP, pese al ayuno establecido, persistie-
ron las deposiciones liquidas, amarillas, inoloras, sien-
do mas abundantes, llegando a 7.500 mL en 24 horas,
acompafiadas de vomitos de caracteristicas biliosas,
con altas demandas de liquidos, electrolitos (potasio)
y bicarbonato, ademas de antibioticoterapia.

La TAC abdominal con contraste (figura 1) reportd
cabeza de pancreas con acentuado aumento de ta-
mafio, contornos lobulados y densidad homogénea,
de 7,9 cm en su diametro mayor, sin dilatacion del
conducto de Wirsung ni liquido libre peri-pancreati-
co, abundante liquido en asas de intestino delgado y
grueso, con dilatacion difusa.
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FIGURA 1. Tumor de Cabeza de Pancreas con
acentuado aumento de tamano, contornos
lobulados y densidad homogénea

Los cultivos (urocultivo, coprocultivo, hemoculti-
vo) fueron negativos.

Por el diagnoéstico de tumor de cabeza de pancreas,
se solicitaron marcadores tumorales (tabla 1).

La reesonancia magnética de abdomen con y sin
contraste informo: en pancreas a nivel de la cabeza,
masa de aspecto heterogéneo, de bordes bien defini-
dos, con algunas pequeias lobulaciones de 60 x 60
x 45 mm de tamafio, con discreta dilatacion del con-
ducto de Wirsung y parénquima homogéneo a nivel
del cuerpo y la cola; dicha masa llega a la periferia
de la vena cava inferior.

FIGURA 2. Resonancia magnética de abdomen
con contraste

*\*ﬂ’f \m &@
J b




TABLA 1. Marcadores tumorales solicitados
para descartar diagnésticos diferenciales

MARCADORES TUMORALES

HCG cuantitativa 0,5 mUl/ml 20 mUl/ml
Alfafetoproteina 0,10 ng/ml < 8,50 ng/ml
LDH 298 U/L 250-500
CA19-9 33,9 U/mi <40
IgG 4 80,3 mg/dl
Quantiferon Negativo
Acido vanilmandelico 4,60 mg VR 3-8 mg

Por la presencia de TU en cabeza de pancreas, dia-
rrea secretora, acidosis metabolica refractaria e hi-
pokalemia, se diagnosticd tumor neuroendocrino
pancreatico, por lo que se solicitd péptido intestinal
vasoactivo (VIP), gastrina y glucagén. Después de
la toma de muestra se inicié prueba terapéutica con
octreotide, infusion continua, con respuesta favora-
ble, evidenciandose a las 12 horas de tratamiento,
ausencia de deposiciones liquidas.

Se realizo la pancreaticoduodenectomia (opera-
cion de Wipple modificada). Informe de la biopsia:
Tumor neuroendocrino de pancreas G1 bien dife-
renciado, subtipo histologico positivo para VIP y
glucagon. Sin invasion linfovascular, ganglionar, ni
perineural. Cuello de pancreas libre. Inmunohisto-
quimica del tumor: ki67 0/bajo.

Los valores de enzimas y hormonas pancreaticas
en el preoperatorio (tabla 2), fueron informados un
mes después de la intervencion quirlirgica, ya que se
procesaron en el exterior del pais.

Tabla 2. Niveles plasmaticos de enzimas
y hormona pancreatica prequirargicos,
resultados obtenidos posterior a un mes de su
intervencién quirurgica.

ENZIMAS Y HORMONAS PANCREATICAS -
PREQUIRURGICO

Peptldo_lntestlnal >120 pmol/mL | VR < 30
Vasoactivo

Gastrina 10,0 pg/mL VR 13-115
Glucagon 522 pg/mL VR < 208 pg/ml
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En el postoperatorio se mantuvo octreotide, infu-
sion continua, con descenso gradual del mismo,
para evitar el desarrollo de complicaciones secun-
darias al acto quirargico.

Durante la recuperacion posquirargica, por el do-
lor abdominal tipo visceral se indicaron multiples
esquemas analgésicos; por otro lado, la paciente
presento sepsis, requiriendo diferentes esquemas de
antibidticos.

Discusion:

El VIPoma es un tumor muy infrecuente, siendo
su frecuencia de 1 en 1 milléon de habitantes; es
hipersecretor de VIP, enzima causante de diarrea
secretora, trastorno acido-base ¢ hidroelectroli-
tico de tipo hipokalemia, acompanado de aclor-
hidria. La zona del pancreas mas afectada es la
cola (75% de los casos), las tumoraciones son ge-
neralmente solitarias, con metastasis al momento
del diagnostico, segun diferentes autores. La edad
de presentacion habitual es la edad adulta, siendo
infrecuente en nifos; sin embargo, se reportaron
casos de 2 a 5 anos de edad. El diagndstico se
establece por diarrea secretora abundante, VIP
> 75pg/mL y la localizacién del tumor mediante
imagenologia. El diagnostico diferencial se debe
realizar con diarreas bacterianas, virales, parasi-
tarias, abuso de laxantes, adenoma velloso rectal,
incluyendo ganglioneuroblastomas. Respecto al
tratamiento, en primera instancia es fundamental
corregir el trastorno hidroelectrolitico potencial-
mente fatal, se recomienda la terapia simultanea
con octreotide para la remision de los sintomas;
la terapia preoperatoria con octreotide (analogo
de somatostatina) es la piedra angular del trata-
miento de los pacientes con VIPoma. Una vez de-
finido el compromiso por via imagenologica, se
realizard la reseccion quirurgica. Si el tumor no
se puede eliminar por completo, la reduccion qui-
rurgica puede tener un beneficio paliativo, asocia-
do a terapias como los analogos de somatostatina.
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El pronostico depende de la clasificacion y esta-
dificacion quirurgica del tumor.

En el caso presentado la zona comprometida fue la
cabeza del pancreas, siendo la tumoracion Unica, el
abordaje fue guiado por la clinica, la prueba terapéu-
tica con octreotide y los estudios complementarios;
se resecciono la totalidad del tumor, sin evidencia
de metastasis. Las dificultades se presentaron en el
momento de procesar los niveles séricos de las en-
zimas y hormonas pancredticas, obteniendo los in-
formes después de un mes de la reseccion del tumor.
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CASO CLINICO

Resolucion quirurgica de coartacion de aorta importante en
paciente con sindrome de Turner

Surgical Resolution of Important Coarctation of the Aorta in a patient with Turner Syndrome

Dra. Virna Severiche MedinaV, Dr. Eric Zambrana Mamani®, Dr. Roberto Pacheco Rojas®,
Dr Rodrigo Burgos Rosado™.

Resumen:

La coartacion de aorta es una cardiopatia congénita
muy frecuente relacionada con algunas cromosomopa-
tias, entre ellas el sindrome de Turner; su diagnéstico se
basa en caracteristicas clinicas, las cuales deben ser com-
plementadas con examenes de imagen, ecocardiograma
y angiotomografia.

Presentamos el caso de un lactante de un mes de vida
con sindrome de Turner confirmado con coartacion de
aorta importante, diagnosticada oportunamente y corre-
gida quirurgicamente con buen resultado.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 138-40: Coartacion de
aorta, sindrome de Turner, coartectomia.

Introduccion:

El sindrome de Turner es una de las anomalias mas
comunes, con una frecuencia estimada del 3% de
los embriones femeninos. Sin embargo, su frecuen-
cia en los nacidos vivos es s6lo de 1:3.000 por una
inexplicada propension al aborto espontaneo.

Es un trastorno cromosomico donde las caracteristi-
cas mas frecuentes son talla baja, linfedema de ma-
nos y pies, cuello alado, linea de implantacion del
cabello baja en el cuello y cubito valgo. Por este
motivo estd indicado el estudio cromosomico en
cualquier nifia con estatura baja de causa descono-

Abstract:

Coarctation of the aorta is a very common congenital
heart disease related to some chromosomal abnormali-
ties, including Turner syndrome; its diagnosis is based
on clinical characteristics, which must be complemented
with imaging tests, echocardiogram and angiotomogra-
phy.

We present the case of a one-month-old infant with
confirmed Turner syndrome with significant coarctation
of the aorta, promptly diagnosed and surgically corrected
with good results.

Key words:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (2): 138-40: Coarctation of
the Aorta, Turner Syndrome, Coarctectomy.

cida cuyo fenotipo no sea incompatible. El sindro-
me de Turner es la anomalia del cromosoma X mas
importante desde el punto de vista de la patologia
cardiovascular.

Morgagni describio la asociacion del sindrome de
Turner con malformaciones cardiovasculares. La
coartacion aortica representa 2/3 de las anomalias
cardiovasculares de estos pacientes, si bien la eco-
cardiografia bidimensional ha demostrado una alta
prevalencia de aorta bictspide. A pesar de la gran
cantidad de trabajos referidos a la patologia cardio-
vascular en el sindrome de Turner, su incidencia
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real y su distribucion segun los diferentes cariotipos
Turner no ha sido claramente definido.

Caso clinico:

Paciente de sexo femenino, de un mes de vida, con
3,5 kg de peso, con sospecha de cromosomopatia
durante el desarrollo fetal, producto de parto por ce-
sarea, pequefio para la edad gestacional; sometida a
estudios de imagen y cariotipo.

Paciente referido por consulta externa a la espe-
cialidad de cardiologia pediatrica por presentar al
examen fisico facies compatible con sindrome de
Turner, cuello alado, linea de implantacion de cabe-
llo baja en el cuello, disnea leve sin apoyo de oxige-
no suplementario, mamilas hipoplasicas separadas,
soplo sistolico 2+/6+ en borde esternal izquierdo,
edema de miembros inferiores, pulsos periféricos en
miembros inferiores casi imperceptibles.

Los examenes complementarios reportaron cario-
tipo compatible con sindrome de Turner (45X),
electrocardiograma sin alteraciones especificas, ra-
diografia de térax con cardiomegalia grado I, trama
vascular pulmonar normal sin sefales de hiperflujo.
El ecocardiograma transtoracico evidencié dila-
tacion de ventriculo izquierdo con buena funcion
sistolica, ductus arterioso permeable pequefio, arco
adrtico tortuoso con disminucién de su calibre a ni-
vel del itsmo aortico (figura 1) con patrén de flujo
al Doppler de aceleracion de flujo importante y flujo
monofasico en aorta abdominal. El diagnostico eco-
cardiografico fue confirmado por angiotomografia
(figura 2).

El defecto congénito en arco aodrtico fue corregido
quirargicamente a los pocos dias de internacion me-
diante coartectomia con anastomosis término-ter-
minal y clipaje de ductus arterioso, procedimiento
realizado en quir6éfano bajo anestesia general, sin
complicaciones.

Inmediatamente después del procedimiento quirtr-
gico fue trasladada a unidad de cuidados intensivos,
aun bajo efectos de anestesia general, intubada evo-

Figura 1: Ecocardiograma: Aorta tortuosa y
estrechamiento de itsmo aértico.
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Figura 2. Angiotomografia: Estrechez de aorta
después de la arteria subclavia izquierda.

lucion6 favorablemente, con extubacion precoz (4
horas post-cirugia) sin uso de drogas vasoactivas,
manteniendo buenas presiones y buen ritmo diuréti-
co. Recibio alta hospitalaria en buenas condiciones
clinicas y continua seguimiento con cardiologia pe-
diatrica por consulta externa.
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Discusion:

Un 30 % de las pacientes con sindrome de Turner
puede tener esta patologia. La mayoria de los casos
aparecen de forma aislada y son de herencia mul-
tifactorial, pero también se han descrito casos fa-
miliares con herencia mendeliana. La presentacion
clinica de la coartacion de aorta es muy variada y
depende de la gravedad de la lesion y de su asocia-
cion con otras anomalias cardiacas.

En el presente caso clinico el diagnostico se reali-
z6 por las manifestaciones clinicas, ecocardiogra-
ma bidimensional y Doppler color y otros métodos
diagnosticos para confirmacion diagnodstica (an-
giotomografia de aorta y cariotipo).

El tratamiento de la coartacion de aorta depende
de la edad del diagnostico, de las manifestaciones
clinicas y de los defectos asociados; en la edad
neonatal-infantil es la mejor opcidn de tratamiento
quirtrgico, con menor posibilidad de re-coartacion.

Nuestra paciente tuvo una sospecha prenatal de sin-
drome de Turner, confirmando la cromosomopatia
el postnatal; asimismo fue adecuada la valoracion y

tratamiento de la cardiopatia congénita, con rapida
resolucion quirurgica y evolucion favorable, consi-
derando que en nuestro medio aun el diagndstico
precoz, prenatal y postnatal, es infrecuente por di-
versos factores socioeconoémicos y culturales.

Referencias Bibliograficas:

1) Gravholt C, Viuff M, Brun S, Stochholm K, Ander-
sen N. Turner syndrome: mechanisms and manage-
ment. Nat Rev Endocrinol. 2019;15(10): 601-614.

2) Gravholt C, Andersen N, Conway G, Dekkers O,
Geffner M, Klein K, International Turner Syndrome
Consensus Group. Clinical practice guidelines for
the care of girls and women with Turner syndrome.
Eur J Endocrinol. 2017;177(3): G1-G70.

3) Saenger P. Clinical review 48: the current status of
diagnosis and therapeutic intervention in Turner’s
syndrome. J Clin Endocrinol Metab 1993; 77: 297-
301.

4) Smith D. Atlas de Malformaciones Somaticas en
el Nifo, 2* Ed. Edit Pediatrica. Barcelona, Espafia.
1978; 46-49.

5) Kelly T. Clinical Genetics & Genetic Counse-
lling. 2™. Ed. Year Book Med Publisher Inc.
1986; 143-150.
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APENDICE

Instractivo para la pablicacion de articulos en
la Revista de la Sociedad Boliviana de Pediatria

1.-Los trabajos considerados para su publicacion deberan
ser enviados al Editor de la Revista, al correo electrénico
juanpablohayes@yahoo.com. Una vez recibidos, los
articulos seran propiedad de la Revista de la Sociedad
Boliviana de Pediatria.

2.-Todos los articulos enviados deberan ser originales
e inéditos, no se aceptaran trabajos presentados o
enviados a otras revistas cientificas. Los trabajos
seran sometidos a un proceso de arbitraje, donde se
los evaluara desde el punto de vista metodoldgico. Las
opiniones vertidas en los articulos, seran de absoluta
responsabilidad de los autores y no expresaran la
opinién de la Sociedad Boliviana de Pediatria.

3.-Los trabajos enviados deberan ser acompafados de
una carta de solicitud de publicacion, donde se indicara
la siguiente informacion:

a) Si hubo una publicaciéon anterior o envio por
duplicado del trabajo o cualquier parte de él a otras
revistas o medios de divulgacion.

b) Se declara que el trabajo no ha sido sometido,
antes o simultaneamente, a consideracion de otras
publicaciones.

c) Si es el caso, se declara sobre las relaciones
financieras o de otro orden que pudiesen causar
conflictos de intereses.

d) Se declara que el trabajo ha sido leido y aprobado
por todos los autores.

e) Todos los autores deberan firmar la carta de solicitud.

f) Se indica la direccion, teléfono y correo electronico
del autor principal para permitir una comunicacién
posterior.

g) Si es el caso, se acompafiara de los permisos
necesarios para reproduccion de material publicado
previamente o empleo de ilustraciones sobre
personas susceptibles de ser identificadas.

4.-El orden de publicacion de los trabajos queda a criterio
de la Revista de la Sociedad Boliviana de Pediatria y nos
reservamos el derecho de su aceptacion, asi como de
sugerir cambios, efectuar reducciones, modificaciones
del texto o del material grafico.

5.-Los trabajos enviados deberan ajustarse a las siguientes
normas generales::

a) El trabajo debera ser escrito en computadora con
procesador de palabras Word para Windows de
Microsoft, letra “Times New Roman”, 12 puntos,
texto justificado, interlineado 1.5, sin pestafas,
numeracion de paginas: secuencial.

La extension del texto no debe sobrepasar 10
paginas, tamafio carta, para los articulos originales;
5 en los casos clinicos; 3 en las cartas al editor,
excepto los articulos de actualizacion o de revision
que pueden llegar a 15 paginas de texto.

b) Los trabajos tienen caracteristicas que permiten
dividirlos en secciones tituladas segun el tipo de
manuscrito:

- Articulo original: introduccién, material y métodos,
resultados y discusion.

- Casos clinicos: introduccién, caso clinico y
discusion.

- Imagenes pediatricas inusuales: caso clinico y
discusion.

- El formato de otros tipos de articulos de gran
interés para los lectores, como revisiones de
temas, actualizacion, editoriales, comentarios,
cartas al editor, informes técnicos, etc., puede ser
diferente segun la naturaleza de su contenido y
sera aprobado por el Comité Editorial de la revista
de comun acuerdo con el autor.

6.-Los trabajos deberan contar con los siguientes
apartados:

a) Titulo:

El titulo del trabajo debe ser conciso pero informativo
sobre el contenido central de la publicacion y se debe
realizar su traduccion en inglés.

b) Autores:

Debe indicarse la lista de autores segun el orden
que figuraran en la publicacién. Cada autor debe
ser identificado con sus nombres y apellidos, grado
académico, cargo que ocupa y lugar de trabajo. Los
autores que no tengan el titulo de médico cirujano se
los debe sefalar como interno o alumno de la carrera
de medicina o indicar si corresponden a otras areas
de la salud.
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c) Resumen y palabras clave:

Se debe contar con un resumen en espafiol e inglés,
de no mas de 250 palabras o aproximadamente
1.625 caracteres (incluyendo espacios), que describa
los propositos del estudio o investigacion, material
y método basico empleados, resultados principales
y conclusiones mas importantes (no emplee
abreviaturas no estandarizadas).

El resumen debe ser estructurado de acuerdo a
las secciones que componen un articulo original
(introduccién, material y métodos, resultados y
discusion).

El resumen de los casos clinicos debera indicar de
manera sintetizada la introduccion, el caso clinico y
ademas, una colusion del trabajo.

A continuacion de cada resumen en espafiol e inglés,
se escriben las palabras clave del estudio, las que
no deben exceder mas de cinco palabras y con su
respectiva traduccién en inglés, bajo el titulo de “key
words”.

d) Introduccion:

Resuma la racionalidad del estudio y exprese en
forma clara el propésito del articulo. Cuando sea
pertinente en el estudio, explique la hipdtesis cuya
validez pretenda analizar, pero sin incluir datos o
conclusiones del trabajo que se esta presentando.
No revise extensamente el tema y cite solamente las
referencias bibliograficas que sean necesarias.

e) Material y métodos:

Describa claramente la seleccion de sujetos en
observacion. Identifique los métodos, instrumentos
o aparatos y los procedimientos empleados,
con la precision necesaria para permitir a otros
observadores que reproduzcan sus resultados.

Si se trata de métodos establecidos y de uso
frecuente, incluso métodos estadisticos, limitese a
nombrarlos y cite las referencias respectivas. Si los
métodos ya han sido publicados pero no son bien
conocidos, proporcione las referencias y agregue una
breve descripcion. Cuando los métodos son nuevos
se aplicaron modificaciones a métodos establecidos,
describalos con precision, justifique su empleo y
enuncie sus limitaciones.

Si se efectuaron experimentos en seres humanos,
estos deberan contar con una autorizacion por un
comité de ética de la institucion donde se efectud el
estudio.

Identifique todos los farmacos y compuestos
quimicos empleados con su nombre genérico, dosis
y vias de administracion.

En caso de ser necesario identificar a los pacientes
hagalo mediante nimeros correlativos y no utilice
sus iniciales ni los numeros de historias clinicas.

Indique el numero de sujetos, de observaciones, el
o los métodos estadisticos empleados y el nivel de
significacion estadistica establecido previamente
para juzgar los resultados.

f) Resultados:

Presente sus resultados con una secuencia légica
segun el desarrollo del texto, cuadros y figuras. Los
datos se pueden mostrar en cuadros o figuras, pero
no simultdneamente en ambos. No repita datos en el
texto, que el lector pueda conocer al analizar un cuadro
o figura, excepto aquellos resultados mas relevantes
del trabajo, deben ser siempre descritos en el texto. No
incluya en los resultados comentarios de los mismos,
ya que esto corresponde a la seccion de discusion. El
relato a desarrollar en esta seccion es solamente de
tipo descriptivo.

- Cuadros:

Numere los cuadros en orden consecutivo segun
el orden de aparicion en el texto, seguido de un
titulo breve en cada cuadro. Cuando se requieran
notas aclaratorias o indicar el significado de las
abreviaciones usadas, agréguelas al pie del cuadro
y no en el cuerpo del mismo. Cite cada cuadro en
orden consecutivo en el texto del trabajo.

- Figuras:

Denomine figuras a cualquier tipo de ilustracion que
no corresponda a un cuadro, como ser graficos,
radiografias, electrocardiogramas, ecografias, etc. El
disefio debe ser simple y su sola observacion debe
permitir su comprension, las figuras complejas no
pueden interpretarse salvo lectura en el texto, por
lo tanto deben evitarse. Cite cada figura en el texto
con un orden consecutivo segun corresponda. Si
una figura es reproduccién de material ya publicado,
indique su fuente de origen y obtenga permiso escrito
del autor o editor para reproducirla en su trabajo.

g) Discusion:

Se trata de realizar una discusion de los resultados
obtenidos en el trabajo y no de una revision del tema.
Discuta y destaque Unicamente los aspectos nuevos e
importantes que aporta su trabajo y las conclusiones de
los datos que ya fueron presentados en la seccion de
resultados. Compare sus hallazgos con otras observaciones
relevantes identificandolos mediante las citas bibliograficas
respectivas. Relacione sus conclusiones con los propositos
del estudio que destaco en la introduccion; evite proponer
conclusiones que no estan solidamente respaldadas por
sus hallazgos, asi como apoyarse en otros trabajos que
aun no estan terminados.

INSTRUCTIVO PARA LA PUBLICACION DE ARTICULOS EN LA REVISTA DE LA SOCIEDAD BOLIVIANA DE PEDIATRIA 142




h) Referencias:

Las referencias bibliograficas deben ser numeradas
consecutivamente por orden de aparicion en el texto,
incluyendo las que se mencionan en los cuadros
y figuras. Limite las referencias a no mas de 30.
Identifique las referencias en el texto mediante nimeros
arabigos, colocados como superindice al final de la
frase o parrafo en que se las alude. Los nombres de
las revistas deben abreviarse segun el estilo usado en
el Index Médicus. Los autores seran responsables de
la exactitud de sus referencias, cite solo la bibliografia
a la que ha accedido, no es ético citar referencias que
aparecen en otros trabajos, no incluya como referencias
“observaciones no publicadas” ni “comunicaciones
personales”. Puede incluir entre referencias a trabajos
que estan oficialmente aceptados por una revista y
en tramite de publicacion; en este caso indique la
referencia completa, agregando a continuacion el
nombre abreviado de la revista, entre paréntesis la
expresion “en prensa’.

Agradecimientos:

Exprese su reconocimiento solo a personas e
instituciones que hicieron contribuciones sustantivas al
trabajo. Los autores son responsables por la mencion de
personas o instituciones a quienes los lectores podrian
asignar responsabilidad o apoyo de los resultados del
trabajo y sus conclusiones.

Las contribuciones seran clasificadas de la siguiente
forma:

1.- Trabajo original:

Trabajo en el que se trata de encontrar una respuesta
a una o varias interrogantes planteadas sobre una
determinada patologia. El esquema que debera seguir
es el siguiente: introduccion, material y métodos,
resultados y discusion.

2.- Casos clinicos:

Descripcidon de uno o mas casos clinicos que supongan
una contribucion importante al conocimiento de la
enfermedad y una revision del tema en cuestion. Cuenta
con las siguientes secciones: introduccion, caso clinico
y discusion.

3.-Actualizacion:

Revisiéon de capitulos de interés especial, realizadas
por profesionales expertos reconocidos en el tema o
invitados por el comité editorial.

4.-lmagenes pediatricas inusuales:

Presentaciéon de uno o mas casos clinicos, en forma
resumida, que sea de presentacion inusual e interesante
y que se acompanie de material grafico ilustrativo sobre
el caso. El formato a seguir es el siguiente: caso clinico
y discusion.

5.-Cartas al editor:

Comentario o discusion de temas que se estime de
interés general relacionados con la pediatria o de
trabajos publicados en la revista.

a

Dr. Juan Pablo Hayes Dorado
EDITOR
REVISTA SOCIEDAD BOLIVIANA DE PEDIATRIA
Whatsapp 70870500
E-mail: juanpablohayes@yahoo.com
< >
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