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EDITORIAL

Editorial

Editorial

Dr. Juan Pablo Hayes Dorado®™

Con mucho entusiasmo compartimos un nuevo
numero de la Revista de la Sociedad Boliviana de
Pediatria, que acompaiia la necesidad de abordar la
practica médica pediatrica con analisis critico y al
ritmo del desarrollo cientifico y tecnoldgico, para
proyectar diversas tematicas de la especialidad.

Se publican articulos con calidad de informacion
y actualidad que probablemente generaran opinio-
nes y controversias, pero sin duda invitaran a la re-
flexion.

Esperamos que todos los colegas pediatras cargados
de experiencia puedan participar, que la revista sea

(*) Editor
Revista de la Sociedad Boliviana de Pediatria

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 144

un espacio donde todos podamos escribir articulos
de interés y revision de literatura.

Aprovechemos este espacio para la divulgacion de
la ciencia y el saber en nuestro tema comun: Las
enfermedades de los nifios.

Agradecemos la confianza de la Sociedad Boliviana
de Pediatria y la colaboracion permanente de todos
sus miembros en las diferentes actividades.

Como bien decia Miguel de Unamuno “Procure-
mos mas ser padres de nuestro porvenir que hijos
de nuestro pasado”, esta en nuestras manos el poder
lograrlo.
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TRABAJO ORIGINAL

Utilidad de las reglas de decision clinica PECARN
como predictores de lesion intracraneana en el trauma
craneoencefdlico leve

Usefulness of PECARN clinical decision rules as predictors of intracranial
injury in mild head trauma.

Dr. José Luis Ferrufino Caballero”, Dr. Claudio Oropeza Mamani®,
Dra. Rosemary Abasto Vega®, Dr. Joel Enrique Tapia Jaimes®.

Resumen:

La TAC cerebral simple se ha convertido en el estudio es-
tandar para la identificacion de lesion intracraneana (LIC); este
estudio tiene limitaciones como requerimiento de sedacion,
altos costos y exposicion a la radiacion; esta ultima conlleva
al aumento del riesgo de probabilidad de presentar neoplasias,
mas atn en la poblacion pediatrica. Por esto se debe evitar su
uso indiscriminado; esta necesidad ha llevado a la elaboracion
de reglas de decision clinica, como las PECARN, para dismi-
nuir el uso de la TAC cerebral de manera innecesaria. El obje-
tivo de estas reglas es identificar a los niflos con bajo riesgo de
lesion intracraneana y que no necesitan neuroimagen.

En este estudio se realizd la revision de las historias
clinicas de la poblacion pediatrica en las que se aplicaron
las reglas PECARN, en el periodo 2018-2020.

En la poblacion de pacientes menores de dos afios, las
reglas PECARN presentaron una sensibilidad del 100%
con un valor predictivo negativo del 100% para LIC, re-
sultados similares a los evidenciados en nifios mayores.

La aplicacion rutinaria de las reglas de decision cli-
nica PECARN en el traumatismo craneoencefélico leve
puede significar una potencial disminucion del uso de la
tomografia simple en nuestra poblacion.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 145-50: Traumatismo
encefalico, tomografia, reglas de decision clinica PECARN.

(1) Neurocirujano. Clinica Foianini. Santa Cruz de la Sierra.

(2) Pediatra nefrélogo. Clinica Foianini. Santa Cruz de la Sierra.

(3) Médico pediatra. Clinica Foianini. Santa Cruz de la Sierra.

(4) Residente de Pediatria. Clinica Foianini. Santa Cruz de la Sierra.

Summary:

Simple brain CT has become the standard study for
the identification of intracranial injury (ICI); This study
has limitations such as the need for sedation, high costs
and exposure to radiation; the latter leads to an increa-
sed risk of the probability of presenting neoplasms, even
more so in the pediatric population. For this reason, its
indiscriminate use should be avoided; this need has led
to the development of clinical decision rules, such as PE-
CARN, to reduce the use of brain CT unnecessarily. The
goal of these rules is to identify children at low risk for
intracranial injury who do not need neuroimaging.

This study reviewed the medical records of the pedia-
tric population in which the PECARN rules were applied,
in the period 2018-2020.

In the population of patients under two years of age,
the PECARN rules presented a sensitivity of 100% with
a negative predictive value of 100% for LIC, similar re-
sults to those observed in older children.

The routine application of PECARN clinical decision
rules in mild traumatic brain injury may mean a potential
decrease in the use of simple tomography in our popu-
lation.

Keywords:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 145-50: Brain trauma,
tomography, PECARN clinical decision rules.

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

Articulo aceptado el 26/08/22.

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 145 - 50

145



Introduccion:

El traumatismo craneal menor contuso ocurre comun-
mente en lactantes y generalmente no esta asociado
con una lesion cerebral o secuelas a largo plazo. Sin
embargo, un pequeio nimero de lactantes con trauma
aparentemente menor puede tener una lesion cerebral
traumatica clinicamente importante (ciTBI) que re-
quiere observacion prolongada o intervencion aguda,
como cuidados intensivos de apoyo o neurocirugia. La
neuroimagen con tomografia computarizada (TC) es
muy sensible para identificar la lesion cerebral que re-
quiere intervencion; sin embargo, expone a los pacien-
tes a la radiacion. Al realizar una historia clinica com-
pleta y fisica y utilizar una regla de decision clinica,
el médico puede identificar a los lactantes con mayor
riesgo de lesion cerebral traumatica (LCT) mientras
minimiza el uso excesivo de la TC.

La implementacion exitosa de las reglas PECARN
se ha descrito utilizando una variedad de métodos,
que incluyen la educacion del médico, las vias clini-
casy el apoyo a las decisiones clinicas integradas en
el registro electronico de salud. La implementacion

generalmente ha resultado en una alta satisfaccion
del médico, una alta adherencia a la regla y una dis-
minucioén o ningin cambio significativo en la tasa
de neuroimagen (principalmente TC de la cabeza),
dependiendo de la tasa de imagen basal.

El objetivo de este estudio es validar las reglas de deci-
sion clinica PECARN en nuestro medio, haciendo fac-
tible su socializacion y aplicacion en un futuro cercano.

Material y métodos:

Estudio observacional descriptivo retrospectivo.
Poblacion: Pacientes entre 0 meses y 13 afios de
edad valorados en emergencia por TEC (traumatis-
mo encefalocraneano) leve en los que se haya rea-
lizado una tomografia de craneo. Unidad: Clinica
Foianini de Santa Cruz de la Sierra.

Registro de datos: Se registraron los pacientes en el
periodo de tiempo con los criterios de inclusion. Se
dividi6 la poblacion en grupos de 0-24 meses y 2-13
afios. Se aplicaron los criterios de decision clinica
PECARN (figura 1).

Figura 1: Reglas de decision clinica PECARN:

PECARN

Pediatric Head CT Rule

younger
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or
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Pediatric Head CT Rule
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or older
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Se comparo6 su resultado con la interpretacion ofi-
cial de la tomografia axial computada de cerebro.
Se realiz6 prueba de tipo paramétrica, chi-cuadrado,
bajo la hipdtesis de que PECARN es ttil en la iden-
tificacion de LIC en el traumatismo craneal leve en
la poblacion pediatrica, se hallo la sensibilidad y el
valor predictivo negativo de las reglas de decision
clinica PECARN, para identificar LIC en los pa-
cientes pediatricos con TEC leve.

Resultados:
Se evaluaron 129 historias clinicas de las cuales:

El 59% de los participantes fueron de sexo mascu-
lino, la edad minima fue de un mes y la maxima de
12 afios, con una mediana de 3 afios.

El grupo mas representativo fue el de menores de
dos anos, con el 78,2%.

Dentro de la sintomatologia més representativa
consta el vomito con el 50%, la cefalea con el 29%
y la pérdida de conciencia con el 21% (tabla 1).

El 97,2% de los participantes presentaron un Glas-
gow 15/15.

Tabla 1: Variables segun criterios PECARN

Variable Edad % IC
0-2 (2-13
anos | afos
Mecanismo de lesion 27 2 22 | 20.1-24.2
Voémito No 14 50 | 48.5-53.4
aplica
Cefalea No 8 29 27.2-32
aplica
Fractura de base de 6 0 4.6 3.6-5.4
craneo
Fractura palpable de 4 1 39| 2845
craneo
Pérdida de conciencia 23 4 21 | 18.7-23.2
Glasgow menor a 14 3 0 22 1.5-3
Hematoma subgaleal 18 No 19 | 17.3-22.6
aplica
Masculino 61 15 59 | 57.3-62.2
Femenino 40 13 41 | 38.7-43.2

El 43% de los pacientes (44 casos) no requeria TAC
de craneo simple segun los criterios de decision cli-
nica PECARN (tabla 2).

Tabla 2: Necesidad de realizacion de TAC segun

reglas de decision clinica PECARN por edad

Pacientes Pacientes Pacientes
de0a13 | % | de0a2 | % |de2a13 | %
anos afnos anos
Sl 86 66 75 74 11 39
NO 44 43 26 26 17 61
TOTAL 129 100 101 100 28 100

En la poblacion de pacientes menores de 2 afos, se
encontré mediante la aplicacion de la prueba de chi-
cuadrado, bajo la hipotesis de que PECARN es 1til
en la identificacion de LIC que, en la poblacion de
pacientes menores de 2 afios, estos criterios de de-
cision clinica y la presencia de lesion intracraneana
presentan un chi-cuadrado: 6.6 y una p: 0.01, tras un
trauma craneano clasificado por clinica como leve
(tabla 3).

Tabla 3: Necesidad de realizacion de TAC segun
las reglas de decision clinica PECARN asociadas

a los resultados de tomografia de craneo
sugerentes de LIC en menores de 2 afios

Cumple % |Resultados de tomografia de craneo

criterios que presenta LIC

PECARN

Positivos| % | Negativos | %

Sl 75 74 16 15.8 59 58.4
NO: 26 26 0 0 26 25.7
Total, 100 16 16 85 84
numero de
pacientes: 101

Se encontré mediante la aplicacion de la prueba de
chi-cuadrado, bajo la hipdtesis de que PECARN es
util en la identificacion de LIC que, en la poblacion
de pacientes de 2 a 13 afios, estos criterios de deci-
sion clinica y la presencia de lesion intracraneana
presentan un chi-cuadrado: 9.4 y una p: 0.002, tras
un trauma craneano clasificado por clinica como
leve (tabla 4).
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Tabla 4: Necesidad de realizacion de TAC segun
las reglas de decision clinica PECARN asociadas a

los resultados de tomografia de craneo sugerentes
de LIC en pacientes de 2 a 13 ainos

Resultados de tomografia de

Cumple criterios | craneo que presenta LIC
PECARN
Positivos | % |[Negativos| %
Sl 11 39 5 17.8 6 214
NO: 17 61 0 0 17 60.7

Total, nimero 100 5 17.8 85 82.2
de pacientes: 28

La sensibilidad del estudio en ambos grupos de
edad fue del 100% con un valor predictivo negativo
(VPN) del 100% (tabla 5).

Tabla 5: Sensibilidad, especificidad y VPN de los

criterios PECARN por edad

Sensibilidad | Especificidad o
Edad (%) (%) VPN (%)
0-2 afios 100 31 100
2-13 afos 100 40 100
Discusion:

Uno de los dilemas al momento de recibir un nifio
con TEC leve es hacer una TAC por las potenciales
lesiones intracraneales y asi confirmar el diagnos-
tico versus la observacion del paciente, esta Gltima
ha demostrado ser una herramienta para disminuir
el uso de TAC en nifios y hacer una valoracion cli-
nica continua y exitosa; el tiempo en que se debe
mantener en observacion al paciente depende de los
factores de riesgo asociados, como el mecanismo de
lesion y si hubo pérdida de conciencia entre otros,
determinandose tiempos de observacion en nifios
con TEC leve, desde 6 hasta 24 horas, sin embar-
g0, esto sigue sin tener un criterio unificado. En el
presente estudio, de los 129 participantes, el 59%
correspondi6 al sexo masculino, con una edad pro-
medio de 3 afios, datos similares se reportaron en
un estudio de validacion de las reglas de PECARN,
donde el 59% fueron nifios y la edad promedio estu-
vo entre 4,4 y 5 afios (Lorton et al., 2016). Al reca-
tegorizar al grupo por edad en mayores y menores

de dos afios, como en el estudio original de Kupper-
man por las diferencias existentes entre los dos, la
habilidad para comunicarse, formas de valoracion y
para destacar el grupo con el manejo mas adecuado
segun las reglas de PECARN, el grupo etario con
mayor representatividad fue el de menores de dos
afios con 78,3% (101/129).

El vomito se considera como una variable de alto
riesgo, pero es controversial por su forma de pre-
sentacion y el nimero de ocasiones en las que ocu-
rre; segin la guia NICE para manejo de nifios con
TEC, se estima que el 16% de los infantes y nifios
hasta los 12 afios vomitan después de un TEC leve,
y que por lo general la causa de vomito se relaciona
con factores intrinsecos previos como tendencia a
vomitar y no a factores inherentes al trauma (Clini-
cal and Centre, 2013). En este estudio el vomito fue
el sintoma mas frecuente, pero es importante recal-
car lo antes descrito y asi considerarlo o no como
criterio de severidad.

Al igual que el vomito, la cefalea es de dificil va-
loracidn puesto que no existen parametros para de-
finir su duracién y severidad en nifios; el 29% de
los participantes presentd cefalea en el estudio, sin
embargo, se considera que es una variable ambigua
y demanda mayor observacion e indagacion dentro
de la historia clinica.

En cuanto a la pérdida de conciencia, al ser presen-
ciada y referida por los padres, no es objetiva y mu-
chas veces se pide TAC basado en este criterio; sin
embargo, se ha demostrado que, en forma aislada
con un examen fisico y neuroldgico normal, no es
un factor asociado a LIC y que el manejo adecuado
consiste en la observacion del paciente (Lee et al.
2014); en los participantes del estudio estuvo pre-
sente en el 21%.

El hematoma subgaleal se presentd en el 19%, sin
precisar ubicacion, tamafio o consistencia. Solo se
determiné la presencia o no de este signo. Burns
realizé un estudio comparando la presencia y carac-
teristicas del hematoma subgaleal y su relacion con
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la presencia de lesion intracraneal de importancia
clinica; en éste, el 32,5% de los pacientes presenta-
ron este hallazgo, de los cuales el 94,6% tuvo una
ubicacion frontal, parietal, temporal u occipital y el
4,1% tuvo LIC; de éstos, el 0.6% requirié una in-
tervencion neuroquirurgica, con lo que la presencia
de hematoma subgaleal es un factor importante al
momento de la valoracién de un nifio con TEC.

Las fracturas lineales no desplazadas aisladas des-
pués de un TEC son comunes en nifios y por lo ge-
neral no requieren intervencion neuroquirdrgica;
estos pacientes pueden ser dados de alta con segu-
ridad como lo demostré un estudio donde 326 pa-
cientes con este tipo de fractura fueron admitidos en
el servicio de emergencias para valoracion, ninguno
requirio una intervencion inmediata y su evolucion
fue buena independientemente de si estuvieron en
observacion por 23 horas o fueron dados de alta
(Arrey et al. 2015).

La presencia de fractura palpable de craneo en el pre-
sente estudio se dio en el 3.9% de los nifios y nifias.
En cuanto a la fractura de base de craneo, se presentd
en el 4.6% y a todos estos pacientes se les realizo
TAC por el potencial compromiso de lesiones intra-
craneales como lo describe Astrand en su estudio y se
atribuyo que estas lesiones se deben a mecanismos de
lesién mas severos y de mayor impacto.

La validacion de las reglas de PECARN se ha reali-
zado en paises como Francia, Dinamarca, Suecia y
Colombia, en los que determinaron que esta herra-
mienta fue 1til para identificar a los pacientes con
algin tipo de LIC y reducir la exposicion a radia-
cion y sus secuelas a largo plazo, asi como el uso ra-
cional de recursos de imagen (Astrand y col., 2016;
Lorton y col., 2016; Mojica y col., 2016).

Finalmente, en menores de dos afios, se demostrod
que las reglas de prediccion clinica son altamente
sensibles, 100% y poco especificas, 31%, con un
VPN del 100%, estadisticamente significativo, al
igual que con los mayores de dos afios, donde la
sensibilidad fue del 100% y la especificidad del
40%, con un VPN del 100%. Lo que demostré que

esta herramienta clinica es de mucha utilidad en am-
bos grupos etarios.

En el estudio original de Kupperman la sensibilidad
para menores de 2 afios fue del 100% con un VPN
del 100% y en el otro grupo fue de 99,95% y 96,8%,
respectivamente. Easter en su estudio demostré que
PECARN son reglas de prediccion clinica altamen-
te sensibles en comparacion con CATCH y CHALI-
CE; util para la identificacion de nifios con lesiones
intracraneales de importancia.

En conclusion, los resultados en nuestra poblacion
muestran una buena sensibilidad y valor predictivo
negativo, por lo tanto, PECARN cuenta con validez
estadistica en la poblacion estudiada para la identi-
ficacion de LIC.

Esto representa, una potencial disminucion de rea-
lizacion de TAC cerebral simple ya que, de acuerdo
a lo antes expuesto, mediante la aplicacion de las
reglas de decision clinica PECARN se identificaron
44 pacientes (43%), con TEC leve en este grupo en
los que se realizo TAC de craneo que no cumplian
todos los criterios de decision clinica, ademas valo-
rando los informes de los estudios imagenoldgicos,
en ninguno de éstos se evidencio LIC, por lo cual,
se hubiera podido evitar este estudio.

Es necesaria una revision continua sobre los cri-
terios con los cuales se evalua al nifio que llega a
emergencia para un manejo adecuado del mismo. El
registro de la historia clinica debe ser detallado,
desde la descripcion del mecanismo de lesion, la
evaluacion de la escala de Glasgow objetivando los
parametros motor, ocular y verbal.

Se debe socializar los criterios de evaluacion clinica
PECARN vya respaldados, gracias a este trabajo de
investigacioén con todo el personal encargado en la
atencion a pacientes pediatricos.

En todos los casos es recomendable un seguimien-
to telefonico, 24 a 72 horas después y por consulta
externa a los pacientes dados de alta con signos de
alarma, para describir la evolucion postvaloracion
del TEC en emergencia.
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CASO CLINICO

Enfermedad de Pompe infantil

Infantile Pompe Disease
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Resumen:

La Enfermedad de Pompe (EP) es un trastorno au-
tosdmico recesivo causado por deficiencia de la enzi-
ma lisosomal alfa-glucosidasa acida (GAA) humana.
Este déficit produce depositos de glucogeno en higado
y musculos. La EP infantil (inicio precoz) produce car-
diomiopatia hipertrofica e hipotonia. Es una enfermedad
considerada rara y exhibe muy bajas tasas de incidencia,
pero es un problema de salud publica por causar muerte
prematura, tener un curso cronico, ocasionar trastornos
neuroldgicos y deterioro de la calidad de vida.

Describimos el caso clinico de un paciente masculi-
no de 11 meses de edad, que inicid con sintomas a los 6
meses de vida (inicio temprano) con signos de dificultad
respiratoria, hipotonia y pérdida de peso progresivo. Se
sospechd de enfermedad de Pompe por miocardiopatia
hipertrofica severa con disfuncion ventricular e hipoto-
nia. Antecedente familiar de un hermano anterior que
fallecio por aparente tumor cardiaco. El paciente ingres6
a sala de UTIP por insuficiencia cardiaca, conectado a
asistencia ventilatoria mecanica. Se solicitaron estudios
complementarios; la toma de muestra en papel filtro fue
enviada al Centro Genético de Greenwood (USA) para
confirmacion del diagndstico; el resultado reportd défi-
cit de alfa-glucosidasa acida (GAA), valor de 0,21 nmol/
ml (referencia, 1,29 -25,7 nmol/ml). Por la gravedad y
afectacion cardiaca, el paciente fallecio a los 30 dias de
internacion.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 151-5: Enfermedad de
Pompe, alfa-glucosidasa acida, miocardiopatia hipertrd-
fica, Centro genético de Grenwood, tratamiento de resti-
tucion enzimatica.

Abstract:

Pompe disease (PD) is an autosomal recessive disor-
der caused by deficiency of the human enzyme lysoso-
mal acid alpha-glucosidase (GAA). This deficit produces
glycogen deposits in the liver and muscles. Childhood
PD (early onset) produces hypertrophic cardiomyopathy
and hypotonia. It is a disease considered rare and exhibits
very low incidence rates, but it is a public health problem
because it causes premature death, has a chronic course,
causes neurological disorders and deteriorates quality of
life.

We describe the clinical case of an 11-month-old
male patient who began with symptoms at 6 months
of age (early onset) with signs of respiratory distress,
hypotonia, and progressive weight loss. Pompe disea-
se was suspected due to severe hypertrophic cardiom-
yopathy with ventricular dysfunction and hypotonia.
Family history of a previous brother who died of an
apparent cardiac tumor. The patient was admitted to
the PICU ward due to heart failure, connected to me-
chanical ventilation assistance. Complementary stu-
dies were requested; The sample taken on filter paper
was sent to the Greenwood Genetic Center (USA) to
confirm the diagnosis; the result reported acid alpha-
glucosidase (GAA) deficiency, a value of 0.21 nmol/
ml (reference, 1.29 -25.7 nmol/ml). Due to the severity
and cardiac involvement, the patient died 30 days after
hospitalization.

Keywords:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 151-5: Pompe Disea-
se, Acid Alpha-glucosidase, Hypertrophic Cardiomyo-
pathy, Grenwood Genetic Center, Enzyme Replacement
Therapy.
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Introduccion:

La enfermedad de Pompe (EP) es una rara enferme-
dad metabolica causada por la deficiencia de enzima
Alfa Glucosidasa Acida (GAA) encargada de degra-
dar el glucogeno intracelular; su deficiencia produ-
ce acumulacion de glucdgeno intralisosomal en mu-
chos tejidos incluyendo musculo esquelético, liso y
cardiaco. La dilatacion de la organela produce com-
presion del resto de las estructuras celulares, disper-
sion del glucdgeno en el citoplasma y finalmente la
muerte celular. Se clasifica como una enfermedad
por deposito lisosomal tipo II, siendo multisistémi-
cay hereditaria, autosémica recesiva. El gen para la
GAA se localiza en el brazo largo del cromosoma
17 y existen mas de 450 mutaciones. Los sintomas
predominantemente son neuromusculares caracteri-
zados por debilidad proximal de miembros inferio-
res y musculos paraespinales, afectacion diafragma-
tica y de miisculos accesorios respiratorios. Existen
dos formas de presentacion clinica: la forma tardia,
de inicio después del afo de edad o en la edad adul-
ta con grados variables de deficiencia enzimatica y
la presentacion temprana o infantil de inicio antes
del afio de edad, que en su forma clésica se asocia
a deficiencia severa de la enzima y miocardiopatia.

Se considera pandémica con una incidencia de 1 en
138.000 nacidos, para la forma infantil en poblacion
caucésica.

El diagnostico se centra ante la sospecha clinica ini-
cial, en la determinacion de la actividad de la enzi-
ma GAA en sangre. La determinacion puede hacer-
se en gota de sangre seca en papel filtro.

El tratamiento de restitucion enzimatica (TRE) con
enzima alfa glucosidasa acida recombinante huma-
na (th GAA) ha mejorado draméaticamente la historia
natural de la enfermedad. Empez6 a usarse en hu-
manos en 1999 y fue aprobado por la FDA en 2006.
Ha demostrado ser segura y efectiva. Sin embargo,
25-32% de los pacientes pueden tener poca respues-
ta al TRE secundario a la formacion de anticuerpos
contra rh GAA, los denominados CRIM negativos,
que ameritan terapia inmunomoduladora con el TRE.

ENFERMEDAD DE POMPE INFANTIL / Torrején A. y col.

La estrategia del diagndstico precoz a través del
screening neonatal ha contribuido a mejorar el pro-
nostico de estos pacientes.

Presentamos el caso clinico de un paciente con clara
sintomatologia de EP infantil cldsica recalcando la
importancia de la sospecha y diagndstico temprano.

Caso clinico:

Describimos el caso clinico de un lactante de 11 me-
ses de edad, con historia de 3 semanas que inicio
con dificultad respiratoria, fue llevado a un centro
de salud en el que sospecharon cardiopatia por lo
cual fue referido a Cardiologia Infantil del Hospital
Materno Infantil y Nefrologia de Caja Nacional de
Salud, en la cual se evidencié clinica de insuficien-
cia cardiaca congestiva, por lo que se realizd eco-
cardiografia, evidenciandose miocardiopatia hiper-
trofica y aparente presencia de depdsito lisosomal
en tabique interventricular; se decidi6 ingresarlo a
UTIP.

Antecedentes: Segundo producto de madre de 30
afios de edad. Nacimiento a término, parto por ce-
sarea. Peso: 3350 g. Longitud: 50 cm. Apgar: 8-9.
Internacioén en Servicio de Neonatologia con diag-
nostico de sepsis neonatal. Lactancia materna ex-
clusiva hasta los 6 meses. Inicio de ablactacion a los
6 meses. Desarrollo psicomotor normal hasta los 6
meses de edad, cuando la madre empez6 a observar
involucion en el desarrollo (no se sentaba), cansan-
cio en la alimentacion y falta de aumento de peso en
los ultimos 2 meses.

Antecedente de fallecimiento de hermano anterior
con aparente tumor cardiaco en la etapa neonatal.

Examen fisico de ingreso: Frecuencia cardiaca de
160 lpm, frecuencia respiratoria de 47 rpm, presion
arterial de 96/62, presion arterial media de 71, tem-
peratura de 36,4 °C.

Peso: 5,7 kg (inferior al percentil 3 del peso para la
edad); longitud: 67cm. Saturacion de oxigeno: 89%,
con oxigeno por mascarilla.
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Asimetria de torax con presencia de abombamiento
en hemitdrax izquierdo, tiraje intercostal importan-
te, pulmones con buena entrada y salida de aire, sin
ruidos agregados. Corazon: Ruidos cardiacos rit-
micos, taquicardicos, sin soplo. Abdomen: higado
palpable a 4 cm debajo del reborde costal derecho.
Neurologico: letargico, con marcada hipotonia ge-
neralizada e hiporreflexia.

Laboratorios: AST, 380 U/L; ALT, 199 U/L; CPK,
560 U/L; creatina kinasa MB,130 U/L.

Radiografia de torax (figura 1): Cardiomegalia glo-
bal importante (ICT: 0,7). No se observd derrame
pleural ni infiltrados.

Valoracion por cardiologia infantil: Hipertrofia ven-
tricular compatible con miocardiopatia hipertrofica,
con aumento de didmetro de septum interventricular
e hipertrofia de ventriculo izquierdo. Diagndstico:
miocardiopatia hipertrofica no obstructiva de tracto
de salida.

Figura 1: Radiografia de térax.- Cardiomegalia
global.

4

El paciente ingres¢ a UTIP; se aislo via aérea y asis-
tencia respiratoria convencional, uso de inotropicos
endovenosos. Presentd mejoria parcial respiratoria
con dependencia de soporte ventilatorio. Se logro
realizar dosaje de enzima GGA en gota de sangre
de papel filtro, al 20° dia de internacién. La muestra
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Figura 2: Ecocardiograma.- Miocardiopatia
hipertréfica no obstructiva de tracto de salida.

fue enviada al Laboratorio de Greenwood Genetic
Center de Estados Unidos; reportada como “posi-
tiva” para enfermedad de Pompe, 11 dias después
(30° dia de hospitalizacion), siendo el valor de GGA
de 0,21 nmol/ml (referencia: 1.29 -25,7nmol/ml).

El paciente con descompensacion grave por cuadro
séptico, foco pulmonar y posterior falla multiorga-
nica, falleci6 a los 31 dias de internacion.

Discusion:

El diagnostico de enfermedad de Pompe debe rea-
lizarse rapidamente con el fin de iniciar la terapia
de sustitucion enzimatica (TRE) y evitar la rapida
progresion de la enfermedad y sus complicaciones
severas.
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En paises desarrollados se realiza el diagndstico por
screening neonatal facilitando el diagnodstico tem-
prano y por ende la posibilidad de iniciar TRE, con
mejores resultados para la sobrevida y calidad de
vida. En ausencia de este recurso en nuestro pais,
el diagnostico temprano es un reto para el pediatra.

No existen datos epidemioldgicos sobre enfermedad
de Pompe en Santa Cruz de la Sierra; es muy pro-
bable que por el curso rapido, progresivo y fatal de
la enfermedad, se tenga un importante subregistro.
En poblaciones que han incrementado la pesquisa
neonatal, se han reportado mayores incidencias de
enfermedad de Pompe.

Los primeros sintomas se caracterizan por proble-
mas en la alimentacion, debilidad muscular, retraso
motor, dificultad respiratoria, problemas cardiacos e
infecciones respiratorias frecuentes.

Las manifestaciones neuromusculares se caracteri-
zan por debilidad muscular progresiva, hipotonia
generalizada con hipo o arreflexia.

Las manifestaciones respiratorias ocurren por de-
bilidad de los musculos respiratorios, diafragma y
alteracion del mecanismo de la tos, condicionando
dificultad respiratoria y neumonias recurrentes.

Las manifestaciones cardiacas son tipicas en la en-
fermedad de Pompe infantil clésica y se presentan
desde temprana edad. Hay desarrollo de miocardio-
patia hipertrofica con evolucion rapida y progre-
siva hacia dilatacion e insuficiencia cardiaca. Los
cambios en el electrocardiograma se caracterizan
por PR corto, QTc prolongado y aumento de voltaje
en precordiales. La radiografia de torax demuestra
cardiomegalia y el ecocardiograma determina la
existencia de miocardiopatia hipertrofica que pue-
de acompaiarse de disfuncion ventricular sistélica
como diastdlica. También puede haber alteraciones
en la conduccion cardiaca con riesgo de arritmias y
muerte subita.

Las manifestaciones gastrointestinales son conse-
cuencias de la debilidad muscular facial y de la len-
gua (macroglosia) lo que se traduce en alteracion
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de la succion, deglucion y finalmente alteracion del
crecimiento. Existen otras alteraciones como hepa-
tomegalia, esplenomegalia y estrefiimiento.

La triada clésica consiste en cardiomegalia, hepa-
tomegalia e hipotonia, presentes en el paciente que
presentamos.

La quimica analitica documenta la orientacion clini-
ca con elevacion de la creatinina fosfokinasa (CPK)
y de las aminotransferasas hepaticas, como se evi-
denci6 en nuestro paciente.

Se recomienda en todo paciente con hipotonia, ana-
lizar los niveles de CPK y si el cuadro clinico lo
justifica, evaluar la presencia de cardiomegalia con
radiografia de torax, electrocardiograma y comple-
tar la evaluacion cardioldgica lo mas pronto posible.

Una miocardiopatia hipertréfica en un lactante es
usualmente causada por una enfermedad de depd-
sito lisosomal, usualmente enfermedad de Pompe.

El estandar de oro para el diagnostico es la cuanti-
ficacion de GGA en cultivo de fibroblastos, técnica
invasiva y laboriosa; el test mas accesible y rapido
es la determinacion en gota de sangre seca en papel
filtro.

Sin tratamiento la muerte sobreviene durante el pri-
mer afio de vida, a una edad promedio entre 6 y 8
meses.

Se recomienda instaurar la TRE en todo paciente
con enfermedad de Pompe lo mas pronto posible.

En nuestro paciente, a pesar que el diagndstico fue
confirmado, no se inicié la TRE por no contar con la
enzima GGA sintética en nuestro pais, ademas del
estadio avanzado de la enfermedad, al llegar a nues-
tra institucion. La edad de fallecimiento de nuestro
paciente (11 meses) fue superior a la mediana repor-
tada en la literatura.

La enfermedad de Pompe infantil es una enferme-
dad de inicio temprano y progresion rapida y fatal.
Es importante que el pediatra reconozca los datos
clinicos y de laboratorio, a fin de derivarlo oportu-
namente a una institucion de tercer nivel y reportar-
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lo al Programa de Enfermedades Raras del Hospital
de Nifios “Dr. Mario Ortiz Suarez”, dependiente del
Ministerio de Salud, para realizar las gestiones de
diagndstico y tratamiento importado.

Segun datos oficiales, hasta la fecha, se han iden-
tificado en Bolivia 92 enfermedades consideradas
como raras o poco frecuentes, entre las cuales ocu-
pan los primeros lugares el sindrome de Cornelia de
Langue (4 pacientes identificados) y la osteogénesis
imperfecta tipo II (3 pacientes).
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CASO CLINICO

Sindrome de Fanconi congénito

Congenital Fanconi syndrome

Dr. Miguel Angel Cabrera Huarachi®”, Dra. Yhoselyn Dayana Hualampa Moscoso?,
Dra. Reyna Ester Callisaya Calani®.

Resumen:

El sindrome de Fanconi se caracteriza por la disfun-
cion global del tiibulo renal proximal que conduce a una
excrecion urinaria excesiva de glucosa, fosfato, bicarbo-
nato y otros solutos reabsorbidos en condiciones norma-
les por este segmento de la nefrona.

Describimos el caso de un paciente escolar interna-
do en el Hospital de Nifios “Dr. Mario Ortiz Suarez”
de Santa Cruz de la Sierra, con diagnostico de acidosis
tubular renal proximal.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 156 - 9: Fanconi, tubu-
lopatia, bicarbonato, electrolitos.

Introduccion:

El sindrome de Fanconi se caracteriza por la disfun-
cion global del tubulo renal proximal que conduce a
una excrecion urinaria excesiva de glucosa, fosfato,
bicarbonato y otros solutos reabsorbidos en condi-

ciones normales por este segmento de la nefrona.

Puede ocurrir como una condicién congénita (fre-
cuente en niflos) o adquirida (mas frecuente en adul-
tos). Las causas congénitas incluyen: cistinosis (la
mas frecuente), galactosemia, tirosinemia, enferme-
dad de Wilson y sindrome de Lowe, mientras que
las causas adquiridas estan asociadas a la adminis-
tracion de farmacos: antivirales, quimioterapicos,

antibioticos, entre otros” RFS only affects the PT,

Abstract:

Fanconi syndrome is characterized by global dys-
function of the proximal renal tubule leading to excessive
urinary excretion of glucose, phosphate, bicarbonate, and
other solutes normally reabsorbed by this segment of the
nephron.

We describe the case of a school patient admitted to
the Children’s Hospital “Dr. Mario Ortiz Suarez” from
Santa Cruz de la Sierra, with a diagnosis of proximal re-
nal tubular acidosis.

Key words:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 156 - 9: Fanconi, tubu-
lopathy, bicarbonate, electrolytes.

but not the other nephron segments. The study of
isolated RFS can thus provide specific insights into
the function of the PT. In a recent paper, Klootwijk
et al. investigated one such form of isolated RFS
and revealed the underlying molecular basis (Kloot-
wijk ED, Reichold M, Helip-Wooley A et al. Mis-
targeting of peroxisomal EHHADH and inherited
renal Fanconi’s syndrome. N Engl ] Med 2014; 370:
129-138.

Existe un amplio espectro de mecanismos que cau-
san el sindrome de Fanconi, entre ellos la dismi-
nucion o ausencia de ingreso del soluto a la sangre
desde el epitelio tubular y la entrada defectuosa del
soluto al epitelio tubular y el retorno del soluto ha-
cia la luz tubular (fuga)®.

(1) Residente de Pediatria. Hospital de Nifios “Dr. Mario Ortiz Suarez”. Santa Cruz de la Sierra.
(2) Nefréloga Pediatra. Hospital de Nifios “Dr. Mario Ortiz Suarez”. Santa Cruz de la Sierra.
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La sospecha clinica se basa en los antecedentes de
fatiga, debilidad, poliuria, deshidratacion, retraso
del crecimiento y evidencia de excrecion urinaria
excesiva de electrolitos, calcio, bicarbonato, gluco-
sa, fosfato y acido trico.

El manejo inicial es de soporte, basado en la correc-
cion de las deficiencias electroliticas, nutricionales
e hidricas, y a largo plazo, el tratamiento etioldgico
(cuando es posible) suele revertir las deficiencias®.

Caso clinico:

Paciente femenino de 3 afios de edad, sin antece-
dentes heredofamiliares de relevancia.

Nacio por parto vaginal, de término, con peso de 3.3
kg, Apgar 8/9, hospitalizada hasta el primer mes de
vida por deshidratacion (no recuerda la causa).

A los 2 afios, hospitalizada por 8 meses por dificul-
tad de ganancia de peso, datos de deshidratacion y
acidosis metabolica, ante sospecha de acidosis tu-
bular renal se indicé manejo con bicarbonato oral.

Presentd episodios de hiperglucemia que requirie-
ron dosis de rescate con insulina.

Evaluada por talla baja, ante sospecha de raquitis-
mo, se inicid aporte de calcio y fosforo.

Se evidenci6 tendencia a pancitopenia en controles
de hemograma, en seguimiento por hematologia.

Ingreso al hospital con cuadro clinico de 8 horas de
evolucion, con vomitos en 6 oportunidades, mode-
rada cantidad, alzas térmicas no cuantificadas y di-
ficultad respiratoria.

No recibio dosis de bicarbonato las ultimas 12 horas
debido a presentar nauseas.

Al examen fisico: Peso, 7.2 kg (percentil 10); talla,
78 cm (percentil 10). Febril, taquicardica, taquipnei-
ca, piel y mucosas palidas y secas, térax con visuali-
zacion de parrilla costal, retraccion subcostal, torax
posterior con roncus en ambos campos pulmonares.
Abdomen plano con signo de pliegue +, miembros
inferiores hipotonicos sin edemas, frialdad distal.
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Presencia de escoliosis dorsolumbar levoconvexa.

Ante la sospecha de tubulopatia compleja se amplid
abordaje (tablas 1y 2).

Tabla 1: Laboratorio de ingreso

Hemograma GB 3700, S 58, L 40, Hb 9.9,
Hto 29.5, Plag 91000
Quimica sanguinea | Na 130, K 2.8, Cl 115, P 1, Ca
8 mg/dl, Mg 1 mg/dl, urea 73
mg/dl, creatinina 0.8 mg/dl,
glucemia 88 mg/dl, albumina
3, acido urico 1.5, HCO3 5.4,
EB-7.5

HbA1C: 7.1; FA: 419 U/I; PTH:
80 pg/ml; vit. D: 20 pg/ml
Orina pH 8, densidad 1.005, cetonas
positivas, leucocitos 70/campo,
eritrocitos 2-4/campo, glucosa
positiva, proteinas positivas

Tabla 2: indices séricos / urinarios

Brecha anionica sérica 9.4
Osmolaridad sérica calculada 278
Brecha anidnica urinaria positiva.
Osmolaridad urinaria calculada 200.
Sodio urinario 150 mEq

Potasio urinario 17 mEq

Cloro urinario 60 mEq

Faésforo urinario 18 mEq

Calcio urinario 40.48 mg

Acido drico urinario 11.5 mg
Creatinina urinaria 22 mg

Fraccién de excrecion de sodio 4.2%
Relacion calcio/creatinina 1.9
Gradiente transtubular de potasio 8.4
Reabsorcion transtubular de fésforo 35%

Otras pruebas

Durante las siguientes horas de hospitalizacion pre-
sentd mayor esfuerzo respiratorio, por lo que se ais-
16 via aérea y paso a Cuidados Intensivos.

Pese al estado de deshidratacion, se mantuvo po-
liurica.

Se iniciaron aportes de electrolitos (sodio, potasio,
magnesio, fosforo) y bicarbonato, escalando dosis
seguin controles (tabla 3), ademas de evidenciar
hiperglucemia de hasta 533 mg/dl, requiriendo in-
sulina en infusion y posteriormente en esquema de
dosis fijas.
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Tabla 3: Control de laboratorio y dosis
suplementaria administrada

Dia 10 Dosis

Glucemia 109, Na 132, | Bicarbonato de sodio 15
K 4.5, Cl 98, Ca 6.8, mEqg/kg/dia.

albimina 2.6. Potasio 2 mEqg/kg/dia.

Ca corregido 8.6, Magnesio 50 mg/kg/dia
Mg 2.6, P 3, HCO3 (sulfato).

20. Urea 27 mg/dI, . .
creatinina 0.7 mg/dl. Calcio 300 mg/kg/dia
(gluconato).

Fésforo 60 mg/kg/dia (soluc.
de fosfato).

Vitamina D 2000 Ul cada dia.

En la radiografia de torax de control se evidencio
fractura humeral bilateral y costal derechas (4to. y
5to. arcos) sin desplazamiento; radiografia de hue-
sos largos con evidencia de densidad 6sea disminui-
da (figura 1).

Evaluacion oftalmologica y cardiologica sin altera-

ciones.

Durante los siguientes dias la paciente presento
deterioro hemodinamico, datos de choque séptico
y aislamiento de Burkhloderia cepacea en cultivo

de secrecion bronquial; clinicamente empeord y
fallecio.

Discusion:

El caso presentado corresponde a un preescolar de
sexo femenino con antecedentes de deshidratacion,
retraso del crecimiento asociado a acidosis meta-
bolica, por lo que en la evaluacion inicial se tratd
como acidosis tubular proximal. Sin embargo, en el
seguimiento se evidenciaron alteraciones de la den-
sidad oOsea y fracturas sin causa aparente, ademas
de hipofosfatemia y marcadores de resorcion osea
altos, por lo que se amplié el abordaje y documenta-
ron pérdidas urinarias de electrolitos y bicarbonato,
que confirmaron el sindrome de Fanconi.

No existian antecedentes familiares ni de exposi-
cion a farmacos o sustancias toxicas, lo que excluyo
etiologia adquirida.

Las causas congénitas del sindrome de Fanconi in-
cluyen cistinosis, galactosemia, tirosinemia, enfer-
medad de Wilson, sindrome de Lowe, entre otros.

Figura 1: Radiografias de huesos largos: Densidad 6sea disminuida.
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De todas ellas, la cistinosis es la mas frecuente y se
caracteriza por los depdsitos de cistina en diferentes
tejidos, lo que explicaria la presencia de hiperglu-
cemias (depositos de cistina en el pancreas), citope-
nias (depositos en médula 6sea) y afectacion renal
con disfuncion tubular proximal®.

Dada la alta sospecha de cistinosis de presentacion
infantil®, se solicito realizar la medicion de cisti-
na intraleucocitaria, la cual no se realiza en nuestro
pais. Durante las gestiones para realizar dicho exa-
men en el extranjero, la paciente present6 deterioro
del estado general y fallecio.

El sindrome de Fanconi es una tubulopatia comple-
ja caracterizada por la disfuncion global del tibulo
proximal. Las causas congénitas son mas frecuen-
tes en la edad pediatrica, entre ellas la cistinosis, de
compromiso renal y multiorganico. La cistinosis in-
fantil suele manifestarse como sindrome de Fanconi
desde los primeros meses de vida y posteriormen-
te desencadenar signos especificos de cada érgano
afectado®®.

El diagnostico de esta tubulopatia se basa en la
demostracion de pérdidas urinarias de solutos y
el manejo, como se vio en el caso presentado, se
basa en la suplementacion de electrolitos y bicar-

SINDROME DE FANCONI CONGENITO / Cabrera M. y col.

bonato con el objetivo de normalizar los valores
séricos®.

Se debe resaltar la dificultad que atn existe en nues-
tro medio para el estudio de enfermedades congé-
nitas, lo que retrasa el diagnostico e inicio de trata-
miento especifico oportuno.
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CASO CLINICO

Sindrome Inflamatorio Multisistémico Asociado a
COVID-19 en Pediatria

Multi-Systemic Inflammatory Syndrome Associated with COVID-19 in Pediatrics

Dra. Maria Nohelia Flores Magne”, Dr. Jorge Belmonte Guzman®, Dr. Hecto Soliz Perez",
Dr. Jerges Nazareno Villarroel?, Dr. Ronald Pedraza Balderas®, Dr. Willy Colque Apaza®,
Dr. Marcelo Martinez Calderon®, Dra. Tita Fernandez de Jimenez®.

Resumen:

Se presenta el caso clinico de un escolar masculino
que cursé con Sindrome Inflamatorio Multisistémico
Asociado a COVID 19.

Se describe el manejo y la evolucion del paciente, el
mismo mejord con terapia con metilprednisolona.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 160 - 3: Sindrome de
respuesta inflamatoria multisistémica, COVID-19, metil-
prednisolona.

Introduccion:

El sindrome inflamatorio multisistémico pediatrico
post COVID - PIMS fue descrito por primera vez
en mayo 2020 en el Reino Unido como un grupo de
nifios admitidos a la unidad de cuidados criticos con
un cuadro clinico inflamatorio multisistémico con
hallazgos similares a la enfermedad de Kawasaki y
sindrome de shock toxico.

Los nifios requerian inotropicos por shock refracta-
rio y ventilacién mecénica para estabilizacion car-
diovascular mas que por falla respiratoria.

El sindrome inflamatorio multisistémico pediatri-
co post COVID - PIMS es una entidad inflamato-
ria, que se desarrolla posterior a la infeccién por
SARS-CoV-2; una de las formas caracteristicas de

Abstract:

The clinical case of a male student who studied with
Multisystemic Inflammatory Syndrome Associated with
COVID 19 is presented.

The management and evolution of the patient is des-
cribed, he improved with methylprednisolone therapy.

Key words:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 160 - 3: Multisystem
inflammatory response syndrome, COVID-19, methyl-
prednisolone.

presentacion es fiebre acompafiada de manifestacio-
nes digestivas, mucocutaneas, shock vasopléjico,
elevacion de marcadores inflamatorios, linfopenia,
trombocitopenia, anemia leve y afectacion anato-
mofuncional cardiaca.

El tratamiento farmacologico de primera linea con-
siste en la administracion de inmunoglobulina por via
endovenosa mas acido acetilsalicilico por via oral.

Se recomienda un abordaje multidisciplinario para
un diagnoéstico certero y un tratamiento temprano y
eficaz para disminuir la morbimortalidad.

Caso clinico:

Describimos el caso de un escolar de sexo masculi-
no con cuadro clinico de 5 dias de evolucion carac-

(1) Médico pediatra. Departamento de Pediatria. Hospital Universitario Japonés. Santa Cruz de la Sierra.
Conflicto de intereses: Los autores indican que el presente trabajo no tiene conflicto de intereses.
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terizado por alzas térmicas no cuantificadas, cefalea
frontal, vomitos, dolor abdominal en todos los cua-
drantes y astenia generalizada.

Ingresé consciente, palido, deshidratado y febril
con frecuencia cardiaca de 125/minuto, frecuencia
respiratoria de 36/minuto, presion arterial de 70/40
mmHg. Peso, 25 kg.

Presentaba conjuntivas eritematosas, ligero ede-
ma bipalpebral, lesiones tipo maculas y papulas
en torax anterior y posterior; murmullo vesicular
conservado en campo pulmonar izquierdo, campo
derecho con estertores finos. Corazén con tonos car-
diacos ritmicos y regulares. Abdomen plano, ruidos
hidroaéreos negativos, higado palpable a 3 cm de-
bajo del reborde costal derecho; abdomen blando,
doloroso a la palpacion en todos los cuadrantes. En
extremidades, edema en manos, llenado capilar de 2
segundos, pulsos presentes.

Radiografia de torax: en campo pulmonar derecho,
cisuritis.

Ecografia abdominal: hepatomegalia leve y adenitis
mesentérica.

Radiografia de abdomen: materia fecal en marco
coldnico y hepatomegalia.

Laboratorio: antigeno nasal para SARS-CoV-2, ne-
gativo; prueba rapida de COVID 19: IgM negati-
va e IgM positiva. Hemoglobina: 10, hematocrito:
28, leucocitos: 12440, neutrofilos: 87%, linfocitos:
4%, plaquetas: 84000, tiempo de protrombina: 16,
INR: 1.36, fibrindgeno: 365, AST: 19, ALT: 23,
urea: 47, creatinina; 0,5, proteinas totales: 6, albu-
mina: 2,9. Serologia para dengue: IgM negativa,
1gG positiva.

Ingreso6 a terapia por inestabilidad hemodinamica,
hipotenso pese a cargas hidricas, se tomo radiogra-
fia de térax observandose derrame pleural laminar.
Se inici6 dopamina, sin mejoria de presion se ad-
ministré noradrenalina con buena respuesta. Se in-
dicaron antibioticos, cefotaxima y amikacina y se
coloco una dosis de vitamina K.

Ante la sospecha de PIMS se realiz6 ecocardio-
grama, observandose insuficiencia de valvula tri-
cuspide de grado moderado y mitral de grado dis-
creto; fraccion de eyeccion: 69%. Se solicitaron
nuevos laboratorios: CLIA para COVID 19: IgM
negativa, IgG positiva (30,4); PCR para SARS-
CoV-2: negativa. Plaquetas: 66.000, PCR: 385,
dimero D: 188, VSG: 50, CPK: 33, CK-MB: 23,
troponina: negativa, triglicéridos: 280, ferritina:
485. A las 72 horas se repiti6 el ecocardiograma,
el cual reportd derrame pericardico de grado dis-
creto, fraccion de eyeccion: 45%, coronaria de-
recha: 4 mm. Electrocardiograma: ritmo sinusal,
bloqueo de rama derecha.

Se indicé inmunoglobulina humana, metilpredniso-
lona y acido acetilsalicilico, recibiendo solo el corti-
costeroide y el AAS, por razones econdomicas.

El paciente durante su internacion permanecio afe-
bril, el dolor abdominal disminuy6 paulatinamente,
presento6 remision de los edemas, por lo que se sus-
pendié el vasoactivo.

Luego de completar 5 dias con metilprednisolona
se repitieron laboratorios: leucocitos: 12180, neu-
trofilos: 8890, linfocitos: 2800, hemoglobina: 10,8,
hematocrito: 31, plaquetas: 195000, PCR: 24, VSG:
30, tiempo de protrombina: 13,2, INR: 1.1, fibrino-
geno: 240. En el ecocardiograma de control se evi-
denciod una fraccion de eyeccion de 75%, coronaria
derecha de 4 mm, sin signos de derrame pericardico.

Fue dado de alta con AAS y con controles por con-
sulta externa de cardiopediatria.

Discusion:

Este sindrome es una entidad inflamatoria, inmu-
nomediada, post infecciosa (post viral) que puede
asociarse a estadios de hiperinflacion e hiperferriti-
nemia y se desarrolla en un amplio rango etario de
pacientes (0 a 18 afios), posterior al contacto estre-
cho epidemioldgico o infeccion por SARS-CoV-2,
en 4-6 semanas previas al desarrollo del PIMS. Esto
se manifiesta, porque la mayoria de los nifios tienen
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serologia positiva y estudio de PCR negativo para
SARS-CoV-2.

Hay 2 tipos de respuestas inflamatorias en la infec-
cion por SARS-CoV-2:

1) Es la respuesta inflamatoria primaria temprana
impulsada por la replicacion viral mediada por
hipercitoquinemia y las respuestas antivirales del
huésped que buscara una reduccion y eliminacion
viral seguida por una atenuacion de la inflamacion.

2) Es la respuesta inflamatoria secundaria que co-
mienza con la generacidn de la inmunidad adap-
tativa y la aparicion de anticuerpos neutralizantes
NAb. Hay un subgrupo de pacientes en los cuales
los anticuerpos no pueden neutralizar completa-
mente el virus, por lo que se produce un feno-
meno ADE (mejora dependiente de anticuerpos)
conocido en virologia, dado que se produce un
complejo virus-NAb, que en lugar de neutralizar
al virus, facilita su ingreso a las células huésped
induciendo la sefializacion de vias pro inflama-
torias y liberacion de citoquinas desencadenando
respuestas inflamatorias mediadas por receptores
Fc, lo que provoca mayor gravedad a la enferme-
dad. Esto justificaria el uso de gammaglobulina
endovenosa (GGEV) dirigida a bloquear los re-
ceptores Fc y de los esteroides para el manejo de
estos pacientes.

Sin embargo, dado que el PIMS es un sindrome hi-
perinflamatorio que presenta similares caracteristi-
cas clinicas observadas en el sindrome de choque
toxico (TSS), estudios recientes, plantean una nueva
hipotesis sobre otro posible mecanismo patogénico,
que es causado por superantigenos patdégenos que
estimulan la activacion excesiva del sistema inmu-
nolégico adaptativo. Es importante remarcar que el
COVID-19 induce tanto el deterioro como la hipe-
ractivacion del sistema inmune y conduce a cuadros
de hiperinflamacion en la fase aguda, asi como en la
fase post-infecciosa como es el PIMS.

Criterios clinicos del sindrome inflamatorio multi-
sistémico asociado a SARS-CoV-2:

Niflos y adolescentes de 0 a 19 afios de edad que
presenten fiebre mas de 3 dias y 2 de las siguientes
caracteristicas clinicas:

* Conjuntivitis bilateral no supurativa o signos de
inflamacion mucocutanea (boca, manos o pies).

* Hipotension arterial o shock, hallazgos de dis-
funcién miocardica, pericardica, valvular o
anormalidades coronarias (incluyendo hallazgos
ecocardiograficos o aumento de troponina/ NT-
proBNP).

* Evidencia de coagulopatia (por tiempo de pro-
trombina, TPT, elevacion del dimero-D).

* Manifestaciones gastrointestinales agudas (dia-
rrea, vomitos o dolor abdominal).

* Elevacion de marcadores de inflamaciéon como
velocidad de eritrosedimentacion, proteina C-
reactiva o procalcitonina.

* Ausencia de otra causa obvia de inflamacion
como sepsis bacteriana o sindrome de shock
toxico estafilococico o estreptocdccico.

* Evidencia de COVID-19 (RT-PCR, test de
antigeno o serologia positiva), o contacto proba-
ble con pacientes con COVID-19.

Es importante realizar el diagnostico diferencial con
enfermedad de Kawasaki no relacionada con SARS-
CoV-2, sindrome de shock téxico estreptococico o
estafilococico, infecciones viricas (adenovirus, en-
terovirus, rubeola, sarampion en no inmunizados),
sepsis de causa bacteriana, shock séptico, fiebre
escarlatina, miocarditis por otros microorganismos,
reaccion de hipersensibilidad a farmacos (sindrome
de Stevens Johnson) y abdomen agudo.

Todos los pacientes con sospecha de PIMS deben
recibir rapidamente gammaglobulina EV, 2 g/kg en
una unica dosis. No esta recomendado el uso de una
2° dosis de gammaglobulina dada la mayor resisten-
cia, severidad del cuadro y alto costo.

Se debe considerar el uso precoz de corticosteroides
por via endovenosa ante factores de riesgo, aneu-
rismas coronarios o criterios analiticos compatibles.
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Se debe utilizar aspirina en pacientes que cum-
plen con los criterios de la enfermedad de Kawa-
saki. Deben recibir anticoagulacion terapéutica
ademas de aspirina, los pacientes con aneurismas,
trombosis documentada o fraccion de eyeccion
inferior al 35%.

En los pacientes en los que no se ha descartado
sepsis causada por otros patdogenos, se recomienda
comenzar antibioticoterapia empirica mientras se
esperan los resultados de estudios microbiologicos.

Nuestro paciente presentd previo a su ingreso, 5 dias
de fiebre asociada a manifestaciones digestivas, mu-
cocutaneas, shock vasopléjico, elevacion de marca-
dores inflamatorios, linfopenia, trombocitopenia,
anemia leve y afectacion anatomofuncional cardiaca;
permanecio afebril durante su internacion, recibi6 an-
tibidticos por 10 dias, con reportes de cultivos negati-
vos. Se empled metilprednisolona, evidenciandose la
mejoria; por el didmetro aumentado de la coronaria
derecha se mantuvo la terapia con AAS.
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CASO CLINICO

Sindrome de encefalopatia posterior reversible

Posterior reversible encephalopathy syndrome

Dra. Tania Conde YaiiezV, Dr. Hernian Suarez Guzman®.

Resumen:

El sindrome de encefalopatia posterior reversible
(PRES) es un complejo sindromatico clinico-imagenolo-
gico. Se caracteriza por cefalea, crisis epilépticas, trastor-
nos visuales y alteracion del sensorio asociado a cambios
en la sustancia blanca de lébulos occipitales y parieta-
les en la resonancia magnética nuclear. Se relaciona con
diversas causas que provocan edema cerebral, entre las
cuales destacan la hipertension arterial y el tratamiento
con inmunosupresores.

Describimos dos casos de pacientes oncologicos, am-
bos con leucemia linfoblastica aguda que desarrollaron
el sindrome después del tratamiento quimioterapico. El
adecuado tratamiento de la hipertension y las convulsio-
nes fueron la base para revertir el cuadro neurolégico de
forma rapida, evitando la aparicion de secuelas en estos
pacientes.

Palabras Clave:
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Introduccion:

El sindrome de encefalopatia posterior reversible
(PRES), descrito en 1996 como leucoencefalopatia
posterior reversible, define una entidad clinico-radio-
logica caracterizada por cefalea, confusion, convul-
siones y pérdida de la vision, con imagenes en la re-
sonancia magnética (RM) cerebral de edema, predo-
minantemente en la sustancia blanca parietooccipital.
Posteriormente, el término fue sustituido por PRES
al apreciar que no habia afectacion exclusiva de la

Abstract:

Posterior reversible encephalopathy syndrome
(PRES) is a clinical-imaging syndromic complex. It is
characterized by headache, epileptic seizures, visual dis-
turbances, and altered sensorium associated with chan-
ges in the white matter of the occipital and parietal lobes
on magnetic resonance imaging. It is related to various
causes that cause cerebral edema, among which arterial
hypertension and treatment with immunosuppressants
stand out.

We describe two cases of cancer patients, both with
acute lymphoblastic leukemia who developed the syn-
drome after chemotherapy treatment. Adequate treatment
of hypertension and seizures were the basis for rapidly
reversing the neurological condition, avoiding the appea-
rance of sequelae in these patients.

Key words:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 164 - 7: Reversible
encephalopathy, immunosuppression, arterial hyper-
tension.

sustancia blanca. Inclusive puede afectar también a
zonas cerebrales anteriores y puede no ser reversible.

La patogénesis del sindrome no se comprende del todo,
la hipotesis méas aceptada se atribuye al incremento de
la presion arterial media (PAM), que supera la capaci-
dad de autorregulacion vascular cerebral que, en condi-
ciones normales, mantiene constante el flujo sanguineo
cerebral mediante una vasoconstriccion de las arteriolas
cerebrales, protegiendo asi al cerebro de cambios agu-
dos en la presién sanguinea. Con presiones arteriales
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elevadas, dicha autorregulacion falla y se produce una
vasodilatacion arteriolar y una disfuncion endotelial
que provocan trasudacion capilar y una disrupcion de
la barrera hematoencefalica, con el resultado de la acu-
mulacion de liquido en el tejido cerebral circundante
originando el edema vasogénico y afectandose princi-
palmente la circulacion posterior por su menor inerva-
cion simpética. Otra teoria aceptada en casos relaciona-
dos con farmacos se basa en su citotoxicidad sobre el
endotelio vascular, esto alteraria directamente la barrera
hematoencefalica con el consecuente dafio.

El PRES se asocia principalmente con hipertension
arterial (HTA) severa de rapido desarrollo o con
insuficiencia renal (aguda o croénica), aunque se ha
descrito también como una complicaciéon neurologi-
ca de varias entidades médicas como las vasculitis
y conectivopatias, hemopatias, hepatopatias, hiper-
calcemia, uso de eritropoyetina y un amplio nimero
de farmacos de tipo inmunosupresor o citotoxico.

Casos clinicos:

Describimos dos casos de pacientes oncologicos,
ambos con leucemia linfoblastica aguda (LLA), que
desarrollaron el sindrome posterior a tratamiento qui-
mioterapico. El adecuado tratamiento de la hiperten-
sion y las convulsiones fueron la base para revertir
totalmente el cuadro neurologico de forma rapida,
evitando la aparicion de secuelas en estos pacientes.

Caso 1:

Nifia de 11 afios con diagndstico de LLA, recibid
tratamiento de induccidn con vincristina y doxorru-
bicina; a los 14 dias se interné por cuadro clinico de
un dia de evolucion caracterizado por fiebre, cefalea
y decaimiento general. El hemograma report6é neu-
tropenia y plaquetopenia severa sin signos de san-
grado. Se inicid filgrastim ademas de antibioticote-
rapia empirica (cefotaxima y cloxacilina). Al tercer
dia de internacion incrementé la PAM por encima
del percentil 90, persistiendo la cefalea y mal estado
general. Al sexto dia, present6 deterioro progresivo
del aspecto respiratorio requiriendo apoyo de oxi-
geno por canula nasal. Se asoci6 al cuadro, gingivo-
rragia, rectorragia y melenas. Ingres6 a UTIP donde
present6 el primer evento convulsivo tipo ténico-
clonico generalizado, de mas o menos tres minutos
de duracién que es manejado con diazepam, una
dosis sin mejoria, por lo que se indicod fenitoina a
dosis de impregnacion, controlando el cuadro. En la
TAC de craneo se evidencio area hipodensa en zona
occipital posterior y edema (figura 1). Después de
una hora del primer evento convulsivo present6 un
nuevo episodio caracterizado por desvio de la mira-
da a la izquierda, ademas de movimientos tonico-
clonico generalizados de mas o menos un minuto de
duracioén, por lo que se indico fenobarbital a dosis
de impregnacion, con lo que remitié el evento. Pos-
terior a este evento, Glasgow 13/15.

Fig. 1: TAC de craneo.- Area hipodensa en zona occipital posterior y edema.
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Por la persistencia de la PAM por encima del per-
centil 90, se inici6 tratamiento antihipertensivo
asociado (enalapril, amlodipino y nifedipino), lo-
grandose estabilizar el cuadro hipertensivo a las 48
horas. Consecuentemente y tras la estabilizacion de
la presion arterial se logré mejorar el estado de con-
ciencia de forma progresiva, hasta llegar a la recu-
peracion integra a las 24 horas.

Caso 2:

Nifia de 5 afios con diagnostico de LLA de células B
de alto riesgo; recibio tratamiento de induccion con
prednisona, alopurinol, L-asparaginasa, vincristina
y doxorrubicina; posteriormente pasé a fase 2 con
ciclofosfamida.

Ingreso al servicio de emergencia 24 horas después
de culminar la fase 2 con por presentar (un dia de
evolucion) fiebre, dolor, limitacién funcional, au-
mento de volumen, eritema de muslo derecho y le-
sion dérmica en region inguino-crural derecha. Se
inici6 antibioticoterapia (cefotaxima y cloxacilina).
El hemograma reportd neutropenia severa por lo
que se inici6 filgrastim. A los 9 dias de internacion
presentd descompensacion hemodinamica, respi-
ratoria y edema importante en extremidad inferior
derecha, con coloracion negruzca de lesion dérmica
de region inguino-crural derecha. Paso a UTIP, se
conectd a ARM vy se iniciaron drogas vasoactivas.
Se catalog6 el cuadro como fascitis necrotizante,

- v JUUITE

Fig. 2: TAC de craneo.- Imagenes hipodensas no delimitadas en regiéon occipital y parietal.

requiriendo manejo quirurgico en varias oportuni-
dades. A los 10 dias de internacion en UTIP debuto
con PAM por encima del percentil 90, que fue ma-
nejado con enalapril y amlodipino. Se asoci6 al cua-
dro, un evento convulsivo caracterizado por desvio
de la mirada, movimientos tonicos focalizados en
extremidad superior derecha, indicandose fenitoina
a dosis de impregnacion, con evolucion favorable.
Se realizoé TAC de craneo donde se observaron ima-
genes hipodensas no delimitadas en region occipital
y parietal (figura 2).

Nueve dias después, presentd alucinaciones visua-
les sin ningun otro signo o sintoma asociado, se sus-
pendid la fenitoina y se inici6é carbamazepina, man-
teniendo el tratamiento antihipertensivo. Después
de 40 dias de internacion se estabilizd la presion
arterial, PAM en percentil 50, se retir6 el amlodi-
pino y se redujo la dosis de enalapril. No volvio a
presentar eventos convulsivos, con resolucion com-
pleta del cuadro neurolégico.

Discusion:

El PRES es una encefalopatia aguda/subaguda, ca-
racterizada por cefalea, disminuciéon del nivel de
conciencia, nauseas y/o vomitos, alteraciones vi-
suales y convulsiones, siendo estas tltimas general-
mente focales secundariamente generalizadas.

Es una complicacion infrecuente de la quimiotera-
pia, pero gracias al aumento de la supervivencia, las
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complicaciones por la toxicidad del tratamiento son
cada vez mas importantes. En los casos presenta-
dos, ambas pacientes tenian antecedente de recibir
tratamiento quimioterapico previo al inicio del cua-
dro clinico.

En pacientes pediatricos con LLA varios articulos
coinciden en la mayor frecuencia de PRES durante
la induccioén, ya sea por la administracion repetida
de quimioterapia sistémica e intratecal o por la ad-
ministracion de prednisona que favorezca la HTA.

Respecto a la fisiopatologia, atin no es comprendi-
da completamente. La HTA es un factor importante
para el desarrollo del cuadro, y las dos pacientes la
presentaban. No se encontro su etiologia. La hipo-
tesis mas aceptada postula que la presencia de HTA
que exceda la capacidad de autorregulacion vascu-
lar cerebral conlleva una vasodilatacion arteriolar
y la consecuente hiperperfusion, lesionandose la
barrera hematoencefalica y extravasandose liquido,
originando el edema vasogénico.

Respecto al diagndstico, la TC puede ser util, apre-
ciandose en el 50% de los pacientes, hipodensidad
de sustancia blanca occipital, caracteristicas que
coinciden con los estudios realizados a nuestras pa-
cientes. Sin embargo, la técnica de eleccion es la se-
cuencia de difusion en resonancia magnética, capaz
de diferenciar entre edema vasogénico (sin restric-
cion a la difusion de moléculas de agua) y edema ci-
totoxico (con restriccion a esa difusion, implicando
un peor prondstico).

La reversibilidad no siempre se cumple, ya que son
numerosos los pacientes que desarrollan secuelas,
pudiendo darse incluso una evolucion fatal. Nues-
tras pacientes presentaron resolucion del cuadro de
forma completa, después de estabilizar la presion
arterial sistémica.

Para evitar la aparicion de isquemia y posibles se-
cuelas el tratamiento debe retirarse el posible desen-
cadenante, controlarse la presion arterial y las con-
vulsiones. No existe consenso respecto al tratamien-
to antihipertensivo de eleccion, pero los farmacos

parenterales, como nicardipino, labetalol o nitro-
prusiato son mas eficaces, asociando furosemida en
caso de sobrecarga de volemia. Sin embargo, mul-
tiples farmacos han sido empleados en la literatura
para realizar un descenso controlado de la presion
arterial.

Respecto al tratamiento anticonvulsivo se recomien-
da mantenerlo durante tres a seis meses y retirarlo
si no existen anomalias en la resonancia magnética
o el electroencefalograma. Una vez resuelto el epi-
sodio agudo, y alcanzado un estado general que lo
permita, es posible reiniciar la quimioterapia, reali-
zéndola siempre cautelosamente debido al riesgo de
recurrencia.

Como conclusion cabe recalcar la importancia de
realizar un diagnostico precoz para iniciar un tra-
tamiento eficaz lo antes posible, con el objetivo de
evitar el desarrollo de secuelas. El PRES es una
complicacion relativamente infrecuente del trata-
miento quimioterapico en nifios, pero el aumento de
la prevalencia del cancer infantil, asi como una ma-
yor supervivencia, probablemente hagan que la in-
cidencia del cuadro aumente en los proximos afios.
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CASO CLINICO

Tiroitidis silente inducida por litio

Lithium-induced silent thyroiditis
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Resumen:

El litio es un farmaco utilizado en condiciones psi-
quiatricas como el trastorno bipolar; el farmaco puede
disminuir la sintesis y liberacion de hormonas tiroideas,
causando hipotiroidismo y bocio; menos frecuentemente
puede provocar hipertiroidismo.

Describimos el caso de un adolescente de 14 afios,
sexo masculino, con diagnostico de trastorno bipolar.
Después de diez dias de iniciar tratamiento con carbo-
nato de litio, el nivel de TSH descendi6 a 0,1 uUI/mL
(rango normal, 0,4-3,8) con valor normal (0,95 ng/dL)
de T4 libre (rango normal, 0,8-1,4). A las tres semanas de
terapia con litio, el valor de TSH bajo mas y el nivel de
T4 libre aumento a 1,6 ng/dL. El paciente presentaba ner-
viosismo, insomnio, taquicardia y temblores. Los anti-
cuerpos anti TPO, anti TG y TRAb fueron negativos. En
la ecografia tiroidea no se observo bocio ni se evidencia-
ron nodulos; en la centellografia tiroidea, la captacion de
yodo radioactivo fue baja. Con el diagnostico de tiroiditis
silente inducida por litio, se inici6 tratamiento con pro-
panolol; se discontinuo el litio, indicandose olanzapina.

La frecuencia de tiroiditis silente descrita es baja, re-
presentando una entidad rara; sin embargo, es importante
considerar a esta enfermedad en pacientes tratados con
litio y clinica de hipertiroidismo.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 168 - 71: Tiroiditis
silente, carbonato de litio, propanolol.

Abstract:

Lithium is a drug used in psychiatric conditions
such as bipolar disorder; the drug can decrease the
synthesis and release of thyroid hormones, causing hy-
pothyroidism and goiter; less frequently it can cause
hyperthyroidism.

We describe the case of a 14-year-old male adoles-
cent diagnosed with bipolar disorder. Ten days after
starting treatment with lithium carbonate, the TSH level
fell to 0.1 ulU/mL (normal range, 0.4-3.8) with a nor-
mal value (0.95 ng/dL) of free T4 (normal range, 0.8-
1.4). At three weeks of lithium therapy, the TSH value
dropped further and the free T4 level increased to 1.6
ng/dL. The patient presented nervousness, insomnia, ta-
chycardia and tremors. Anti-TPO, anti-TG and TRAb
antibodies were negative. In the thyroid ultrasound, no
goiter or nodules were observed; on thyroid scintigra-
phy, radioactive iodine uptake was low. With the diag-
nosis of lithium-induced silent thyroiditis, treatment
with propranolol was started; lithium was discontinued,
indicating olanzapine.

The frequency of silent thyroiditis described is low,
representing a rare entity; however, it is important to
consider this disease in patients treated with lithium and
symptoms of hyperthyroidism.

Key words:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 168 - 71: Silent thyroi-
ditis, lithium carbonate, propranolol.
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Introduccion:

La tiroiditis silente es una enfermedad poco frecuen-
te; representa del 1 al 4% de todos los casos de ti-
rotoxicosis. Puede presentarse en una forma clasica
caracterizada en su fase inicial por sintomas y signos
de tirotoxicosis, seguida de una fase de hipotiroidis-
mo que puede durar entre 4 y 5 semanas, aproxima-
damente en 40% de los pacientes; finalmente, en 80-
90% de los pacientes ocurre la recuperacion total®.

Se han descrito criterios para el diagnostico de ti-
roiditis silente (Asociacion Japonesa de Tiroides)™:

* Tirotoxicosis sin dolor en la glandula tiroides.

* Mejoria espontanea de la tirotoxicosis (usual-
mente en 3 meses).

* Elevacion de tiroxina libre.
* Supresion de TSH a menos de 0,1 U/mL.
* Anticuerpos a receptor de TSH negativos.

* Disminucion de la captacion de yodo radiactivo
por la glandula tiroides.

Respecto al carbonato de litio, el farmaco se adminis-
tra en pacientes con episodios maniacos del trastorno
bipolar, para prevenir la recurrencia del trastorno bipo-
lar y reducir la severidad e incidencia de los episodios
subsecuentes de mania en los pacientes con historia de
trastornos maniacos, ademas de prevenir la ocurrencia
de episodios depresivos en pacientes con trastornos
depresivos recurrentes; incluso reduce el riesgo de sui-
cidio durante el tratamiento prolongado®.

En general el litio es bien tolerado por la poblacion
pediatrica, pudiendo utilizarse sin el riesgo de sinto-
mas extrapiramidales, aumento de peso o problemas
metabolicos asociados con los farmacos antipsicoti-
cos atipicos. Entre los potenciales efectos adversos
relacionados al litio, se han descrito determinadas
alteraciones tiroideas, incluyendo bocio, hipotiroi-
dismo, tiroiditis autoinmune e hipertiroidismo®.

El hipertiroidismo causado por litio es raro, pudien-
do ser provocado por dos mecanismos: efecto toxico
directo, resultando en una tiroiditis silente o por una

expansion anormal del pool de yodo intratiroideo,
predisponiendo a la enfermedad de Graves. La inci-
dencia de tiroiditis silente en los pacientes tratados
con litio es de 1.3 casos por cada 1.000 personas por
afio, la cual es 5 a 43 veces mayor a la evidenciada
en la poblacion general®.

Antes de iniciar el tratamiento con litio y después
semestralmente debe evaluarse la funcién tiroidea
en los pacientes®,

La vigilancia a largo plazo es de gran importancia,
ya estos pacientes tienen riesgo de presentar hipoti-
roidismo definitivo en los afios siguientes a la pre-
sentacion de la tiroiditis silente, y mujeres en edad
fértil tienen también una mayor probabilidad de pre-
sentarla en forma de tiroiditis postparto".

Caso clinico:

Describimos el caso de un adolescente de 14 afios
de edad, sexo masculino, con diagndstico de tras-
torno bipolar.

Después de diez dias de iniciar tratamiento con carbona-
to de litio, 300 miligramos por via oral, dos veces al dia,
por presentar mania aguda, el nivel de TSH descendi6
a 0,1 uUl/mL (rango normal, 0,4-3.8), con valor normal
(0,95 ng/dL) de T4 libre (rango normal 0,8-1,4).

Antes del inicio del tratamiento con el carbonato de li-
tio, el perfil tiroideo del paciente era normal, siendo el
valor de TSH, 2,1 uUI/mL y el de T4 libre, 1,1 ng/dL.

Los anticuerpos anti peroxidasa (anti TPO), anti
tiroglobulina (anti TG) y anti receptor de TSH
(TRAD) fueron negativos.

A las tres semanas de terapia con litio, el valor de TSH
descendi6 mas (0,05 uUl/mL) y el nivel de T4 libre au-
ment6 a 1,6 ng/dL. El paciente referia nerviosismo e
insomnio; presentaba taquicardia y temblores en manos.

En ningin momento se presentd oftalmopatia o do-
lor en la glandula tiroidea.

Antecedentes familiares negativos de enfermedad
tiroidea autoinmune.
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En la ecografia tiroidea no se observo bocio ni se
evidenciaron nddulos.

En la centellografia tiroidea la captacion de yodo
radioactivo fue baja (figura 1) y se descarto la pre-
sencia de nodulos tiroideos.

Se diagnostico tiroiditis silente inducida por litio,
iniciandose tratamiento con propanolol, 20 miligra-
mos por via oral, dos veces al dia.

Se discontinio el carbonato de litio, indicandose
olanzapina, 10 miligramos al dia.

Después de dos meses de terapia, el paciente ya no
present6 nerviosismo, insomnio, taquicardia ni tem-
blores en las manos. El perfil tiroideo de control fue
normal (TSH, 2.2 uUl/mL y T4 libre, 1,0 ng/dL).

Se suspendio el propanolol, manteniéndose el trata-
miento con olanzapina.

La evolucion fue favorable; el paciente es controla-
do periédicamente.

Figura 1.- Centellografia tiroidea: Baja
captacion de yodo.
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Discusion:
Aunque el cuadro clinico puede ser similar al que se
presenta en la tiroiditis subaguda, en la tiroiditis si-

lente el paciente no se queja de dolor en la glandula,
de ahi que también se le conozca como tiroiditis in-

dolora, y por esta razon su identificacion se retrasa
o incluso pasa inadvertida®.

La tiroiditis silente es una entidad clinica dificil de
diagnosticar y probablemente muchos casos pa-
san inadvertidos, aun se desconoce demasiado esta
patologia y todavia mas los posibles factores que
intervienen para su presentacion y recurrencia; es
indispensable advertir a las pacientes la posibilidad
de presentar hipotiroidismo definitivo®.

Aproximadamente el 50% de los pacientes presen-
tan bocio simétrico, pero no mide més de 2 a 3 veces
el tamafio normal de la glandula®.

En la fase tirotoxica se encuentran los niveles de
hormonas tiroideas elevados y, producto del grave
dafio de las células foliculares, la captacion de yodo
radiactivo se encuentra suprimida®.

La enfermedad puede manifestarse en forma recu-
rrente, calculandose que hasta un 10% de los pa-
cientes podrian tener nuevos episodios en forma
espontanea, o bien en el periodo postpartoV.

La tiroiditis silente estd incluida como integrante
del grupo de la enfermedad tiroidea autoinmune
y muchos pacientes tienen historia familiar de en-
fermedad tiroidea. Estudios de los haplotipos HLA
han mostrado una mayor frecuencia de HLA-DR3 y
HLA-DRS; histologicamente se encuentra un profu-
so infiltrado de linfocitos en la glandula y los feno-
tipos intratiroideos de células T son similares a los
de la tiroiditis linfocitica cronica, por lo que se ha
considerado que la tiroiditis silente es una presenta-
cion temprana e inusual de la tiroiditis cronica, pero
que un factor iniciador desconocido es el causante
de la aparicion o exacerbacion de la destruccion del
tejido; como posibles candidatos se mencionan a
infecciones, como la infeccion por SARS-CoV-2©,
incluso después de algunos dias de la vacunacion
(primera dosis) contra este virus”; algunos medi-
camentos; asociacion con otras enfermedades auto-
inmunes o factores locales como la palpacion de la
glandula o después de una cirugia de paratiroides.
Con menor frecuencia se informan casos de tiroidi-
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tis silente que preceden o siguen al hipertiroidismo
por enfermedad de Graves. Se han informado casos
de tiroiditis silente asociados al uso de diferentes
farmacos como amiodarona, litio e interferén alfa;
por otro lado, se conoce la asociacion de tiroiditis
silente con otras enfermedades autoinmunes como
lupus eritematoso, plrpura trombocitopénica idio-
patica, sindrome de Sjogren y diabetes tipo 1.

Respecto al carbonato de litio, el f&rmaco tiene un
mecanismo de accién complejo y poco claro, provo-
cando algunos efectos adversos, especialmente en
la glandula tiroides, siendo los mds frecuentes, el
hipotiroidismo y el bocio®.

A nivel de la glandula tiroidea, el simportador de
sodio y yodo, transporta el yodo dentro de la cé-
lula tiroidea, donde es oxidado por la peroxidasa
tiroidea (TPO). Por el transporte activo de sodio y
yodo, el litio, en contra del gradiente de concentra-
cion, se acumula 3 a 4 veces mas que su nivel en
el plasma®,

El litio altera la funcion tiroidea, afectando la sin-
tesis y liberacion de hormonas tiroideas; el efecto
inhibitorio del litio en la secrecion de hormonas ti-
roideas es resultado de cambios en la polimeriza-
cion de tubulina y el efecto inhibitorio de la TSH en
el AMPc®,

El farmaco bloquea la sintesis de hormonas tiroi-
deas; influye en la captacion de yodo, modificando
la conformacion de la tiroglobulina; altera la unién
de yodotirosinas, interrumpiendo su conjugacion e
inhibe la transformacion de T4 en T3®.

Durante el tratamiento con litio, puede observarse
el desarrollo de bocio, hipotiroidismo e incluso hi-
pertiroidismo, especialmente en pacientes con bo-
cio preexistente o autoanticuerpos tiroideos a nivel
sérico®.

La prevalencia de hipotiroidismo inducido por litio
varia entre 6 y 52%, segun diversos estudios, sien-
do frecuentemente subclinico, pudiendo observarse
pacientes con hipotiroidismo severo e incluso coma
mixedematoso®.

El litio incrementa el contenido de yodo a nivel in-
tratiroideo, inhibe el acoplamiento de yodotirosinas
y bloquea la liberacién de hormonas tiroideas; la in-
hibicion de la secrecion de hormonas tiroideas pro-
mueve una mayor secrecion de TSH, lo que resul-
ta en el incremento del volumen tiroideo; por otro
lado, induce alteraciones en las sefiales intracelula-
res, favoreciendo la proliferacion celular, causando
bocio®.

Aproximadamente el 40-50% de los pacientes trata-
dos con litio presentan bocio difuso, en los primeros
5 a 10 afos de tratamiento®.

Finalmente, algunos aconsejan controlar la funcion
tiroidea antes de iniciar el tratamiento con litio y
después cada 2 a 3 meses en los adolescentes y cada
6 meses en adultos, evaluando estrechamente a
aquellos con historia de enfermedades autoinmunes
0 que desarrollen sintomas sugestivos de enferme-
dad tiroidea®.
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CASO CLINICO

Stfilis congénita precoz

Early congenital syphilis

Dra. Carmen Natalia Espada Suarez®, Dra. Claudia Alicia Abasto Cabrera®.

Resumen:

La sifilis congénita (SC) es una infeccion multisis-
témica que afecta al recién nacido (RN) y que puede
producir manifestaciones clinicas de variada gravedad, e
incluso ser fatal, pudiendo también originar la muerte del
feto. Durante los Gltimos afios, la incidencia de la sifilis
ha aumentado a nivel mundial y, de igual forma, la SC
en neonatos.

Presentamos el caso de un recién nacido atendido en
el Hospital Municipal Pampa de la Isla de la ciudad de
Santa Cruz de la Sierra, que tras su nacimiento presen-
to las manifestaciones cutaneas caracteristicas de sifilis
congénita y afectacion pulmonar, recalcando la impor-
tancia de la prevencion de la trasmision vertical y el se-
guimiento de las madres tratadas.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 172 - 6: Sifilis congé-
nita, sepsis, recién nacidos.

Introduccion:

La sifilis es una infeccion multisistémica provocada
por la bacteria Treponema pallidum.

La via de contagio mas importante es la sexual, que
deriva en distintas formas clinicas: sifilis primaria,
sifilis secundaria, sifilis latente precoz y tardia y, si-
filis terciaria.

Los recién nacidos (RN) se pueden contagiar desde
una madre infectada durante todo el embarazo por
via transplacentaria (via mas frecuente de transmi-
sion en RN), o a través del canal del parto, pudiendo
derivar ambas en dos formas de presentacion clini-

(1) Pediatra. Hospital Municipal Pampa de la Isla. Santa Cruz de la Sierra.

Abstract:

Congenital syphilis (CS) is a multisystemic infection
that affects the newborn (NB) and can produce clinical
manifestations of varying severity, and even be fatal, and
can also cause fetal death. In recent years, the incidence
of syphilis has increased worldwide and, likewise, CS in
neonates.

We present the case of a newborn treated at the Pam-
pa de la Isla Municipal Hospital in the city of Santa
Cruz de la Sierra, who after birth presented the charac-
teristic skin manifestations of congenital syphilis and
pulmonary involvement, emphasizing the importance
of prevention of vertical transmission and follow-up of
treated mother.

Key words:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 172 - 6: Congenital
syphilis, sepsis, newborns.

ca: sifilis congénita (SC) precoz y tardia.

En Bolivia estudios realizados reportaron una pre-
valencia de sifilis de 4,3% en mujeres durante el
parto institucional; 155 de los RN de madres con
pruebas positivas para sifilis, presentaron sifilis con-
génita. Asimismo, el 26% de las mujeres con sifilis
presentd antecedentes de mortinatos.

El objetivo de este trabajo es reportar un caso de
presentacion precoz de sifilis congénita, recalcan-
do la importancia de la prevencion de la trasmision
vertical y el seguimiento de las madres tratadas.

(2) Pediatra neonatologa. Hospital Municipal Pampa de la Isla. Santa Cruz de la Sierra.
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Caso clinico:

Neonato de sexo masculino, madre segundigesta
de 19 afios de edad, realizé un control prenatal, se-
rologia materna: VIH negativo, Chagas negativo,
toxoplasmosis negativo, VDRL 1/64 diagnosticado
el dia del parto; recibié una dosis de penicilina, cur-
sando con cuadro de infeccion del tracto urinario,
sin tratamiento.

RN que nacié por cesdrea, por sufrimiento fetal
agudo, edad gestacional de 39.1 semanas segin
Capurro, peso adecuado para edad gestacional,
presentacion cefalica, liquido amniotico meconial
(+++), Apgar 8 - 9, peso 3438 g. Al momento del
nacimiento se observaron lesiones papulares blan-
quecinas sobre base eritematosa, en extremidades
inferiores, zonas palmo-plantares con lesiones bulo-
sas, algunas decapitadas, sobre base eritematosa y al
romperse con salida de liquido seroso, descamacion
palmo-plantar importante (figuras 1,2,3), abdomen
globoso, con dificultad respiratoria, taquipneico,
Silverman 2, Sat O2 88%. Se internd en el Servi-
cio de Neonatologia, con oxigeno por bigotera; se
realizd puncion lumbar y se inicid tratamiento con
penicilina sodica.

Figura 1: Lesion descamativa sobre base
eritematosa.

SIFILIS CONGENITA PRECOZ / Espada C. y col.

Figura 2: Lesiones papulares blanquecinas
sobre base eritematosa; lesion descamativa
plantar, con resto de lesiones bulosas
decapitadas y base eritematosa.

s

Figura 3: Lesiones papulares blanquecinas
sobre base eritematosa en extremidad inferior.
-_—

Se recibieron resultados de laboratorios (tabla 1):
RPR cualitativo de RN reactor. Radiografia de t6-
rax con presencia de infiltrado micronodular para-
cardiaco derecho.

Se sospecho sepsis precoz por lo que se agrego gen-
tamicina al tratamiento.

173



Tabla 1: Examenes de laboratorio:

HEMOGRAMA | LCR
Leucocitos cel/mm3 | 27800 | Volumen 2ml
Hemaoglobina g/dI 12.1 Color Rojizo
Hematocrito % 35.6 Aspecto Opalescente
Segmentados % 53 Proteinas | 82 mg/dl
Linfocitos % 47 Coagulo Contiene
Plaquetas cel/mm3 | 164000 | Sangre Positivo (+++)
PCR mg/l 48 pH 75
GOT UL 66 Densidad | 1015
GGT U/L 28 Glucosa 14 mg/di

VDRL No reactor

Eritrocitos | 70-80 cel/mm3

Leucocitos | 0 cel/mm3
PMN 0%
MN 0%

Se realiz6 ecografias transfontanelar y abdominal:
sin alteraciones.

El paciente completo tratamiento antibidtico, dado
de alta sin complicaciones.

Discusion:

La sifilis congénita es una infeccion multiorganica
producida por el Treponema pallidum que causa al-
teraciones predominantes en el sistema nervioso y
a nivel osteoarticular, pudiendo también originar la
muerte del feto o el recién nacido.

La severidad de la infeccion depende del estadio de
enfermedad materna y de la edad gestacional a la cual
es adquirida la infeccion. A menor estadio de infeccion
materna mayor es el riesgo de transmision vertical.

En nuestra poblacion sigue siendo un problema
relevante, especialmente asociado a embarazos no
controlados e infecciones tardias.

La sifilis congénita (SC) puede ser asintomatica
(60%) en los primeros dias de vida y presentar sinto-
mas en un lapso que va de la tercera a la octava sema-
na. Si se presentan los sintomas en los primeros dos
afios de vida, se considera temprana; si se presentan
después de los dos afos, se define como tardia.
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La triada clasica de la SC incluye pénfigo palmo-
plantar, coriza y hepatomegalia, pero se puede pre-
sentar con bajo peso del neonato al nacer, neumonia
sifilitica (caracterizada por un infiltrado difuso, de-
nominado neumonia alba), rinitis serohemorragica,
linfadenopatia, ascitis, fisuras perianales o peribu-
cales, petequias, condilomas, elevacion de transa-
minasas, hiperbilirrubinemia, trombocitopenia, le-
siones Oseas (osteocondritis o periostitis sifilitica),
coriorretinitis, glaucoma, uveitis, opacidad de la
cornea, alopecia y, en algunos casos, convulsiones,
cuando se presenta meningitis por sifilis.

La SC tardia se caracteriza por la triada de Hutch-
inson, que consiste en queratitis intersticial, sordera
y dientes de Hutchinson. También puede presentar
alteraciones anatomicas, como frente abombada,
nariz en silla de montar, mandibula prominente, ti-
bias en forma de sable, sinovitis, engrosamiento de
la articulacion esternoclavicular (signo de Higou-
ménakis), hidrocefalia, infartos cerebrales, retraso
mental y menos frecuentemente la articulacion de
Clutton (sinovitis de la rodilla).

El diagnostico se puede realizar con pruebas no trepo-
némicas, como el VDRL (Venereal Disease Research
Laboratory) y el RPR (Rapid Plasma Reagin), y con
pruebas treponémicas, como el FTA-ABS (Florescent
Treponemal Antibody Absorption Test) y el TPHA
(Treponema Pallidum Haemoglutination Assay).

El diagnoéstico de la sifilis congénita temprana se
suele sospechar en funcion de la serologia materna,
que se realiza de manera sistematica durante las pri-
meras etapas del embarazo y, a menudo se repiten
en el tercer trimestre y el parto. Los recién nacidos
de madres con evidencias serologicas de sifilis de-
ben ser sometidos a un examen completo, micros-
copia de campo oscuro o tincion de inmunofluores-
cencia de cualquier lesion cutdnea o mucosa y una
prueba seroldgica no treponémica cuantitativa (ej.,
RPR, VDRL); no se utiliza sangre de cordon para
las pruebas serologicas porque los resultados son
menos sensibles y especificos. Deben analizarse la
placenta o el cordon umbilical mediante microsco-
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pia de campo oscuro o tincion con anticuerpos fluo-
rescentes si se encuentran disponibles.

En los lactantes y los nifios pequefios con signos cli-
nicos de enfermedad o resultados sugestivos de las
pruebas serologicas, también es preciso realizar una
puncién lumbar con andlisis del liquido cefalorra-
quideo para recuento de células, VDRL y determi-
nacion de proteinas; hemograma completo con re-
cuento de plaquetas, pruebas hepaticas; radiografias
de huesos largos y otras pruebas si estan indicadas
clinicamente (evaluacion oftalmolégica, radiografia
de torax, neuroimagen y potenciales evocados audi-
tivos del tronco encefalico).

La sifilis puede causar muchas anomalias distintas
en la radiografia de los huesos largos, incluyendo:
Reacciones peridsticas, osteitis difusa o localizada,
metafisitis.

El diagnostico se confirma por visualizacion micros-
copica de espiroquetas en muestras del recién nacido
o de la placenta. El diagnoéstico basado en las pruebas
serologicas neonatales se complica por la transferen-
cia transplacentaria de anticuerpos IgG maternos, que
pueden positivizar el resultado de la prueba en ausen-
cia de infeccion. Sin embargo, la transferencia pasiva
en general no determinaria un titulo neonatal de anti-
cuerpos no treponémicos mayor al cuadruple del titulo
materno, y en este caso, se considera que el diagnosti-
co estd confirmado o es sumamente probable.

La enfermedad materna adquirida en etapas gesta-
cionales tardias puede transmitirse antes de que se
desarrollen anticuerpos. Por consiguiente, en recién
nacidos con titulos bajos, pero con manifestacio-
nes clinicas tipicas, también se considera muy pro-
bable la sifilis. En los recién nacidos sin signos de
enfermedad y titulos seroldgicos bajos o negativos,
la sifilis se considera posible; el abordaje posterior
depende de diversos factores maternos y neonatales.

La utilidad de los andlisis fluorescentes de IgM anti-
treponémica, que no atraviesa la placenta, es contro-
vertida, pero se han utilizado para detectar infeccion
neonatal. Cualquier prueba no treponémica positiva
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debe confirmarse con una prueba treponémica espe-
cifica para descartar resultados falso-positivos, pero
los estudios complementarios confirmatorios no de-
ben retrasar el tratamiento en un lactante sintomati-
co o con alto riesgo de infeccion.

El diagnéstico de la sifilis congénita tardia se reali-
za por la anamnesis, los signos fisicos caracteristi-
cos y las pruebas serologicas positivas. La triada de
Hutchinson, queratitis intersticial, incisivos de Hut-
chinson y sordera por compromiso del VIII nervio
craneal, es diagnostica. En ocasiones, las pruebas
seroldgicas no treponémicas convencionales para
sifilis son negativas, pero la prueba de absorcion de
anticuerpos antitreponémicos fluorescentes (FTA-
ABS) es positiva. Hay que considerar el diagnostico
en casos de sordera sin causa reconocida, deterioro
intelectual progresivo o queratitis.

Para el seguimiento en todos los lactantes seropositi-
vos cuyas madres fueron seropositivas, deben deter-
minarse los titulos de VDRL o RPR cada 2-3 meses
hasta que la prueba sea no reactiva o el titulo haya
descendido 4 veces. En lactantes no infectados o tra-
tados de manera exitosa, los titulos de anticuerpos no
treponémicos suelen ser no reactivos a los 6 meses,
si la prueba no treponémica continta reactiva se debe
retratar. Los anticuerpos antitreponémicos adquiridos
en forma pasiva pueden persistir por un periodo mas
prolongado, quiza 15 meses. Es importante recordar
que debe usarse la misma prueba no treponémica es-
pecifica para controlar en el tiempo los titulos en las
madres, los recién nacidos y los nifios pequefios.

Si la VDRL o la RPR se mantienen reactivas des-
pués de 6 a 12 meses de edad o los titulos aumentan,
debe revaluarse al lactante (incluidos puncion lum-
bar y hemograma completo con recuento de plaque-
tas, radiografias de huesos largos y otras pruebas
segun esté clinicamente indicado).

Respecto al tratamiento en casos confirmados o ex-
tremadamente probables de SC precoz, las Guias
para la Sifilis Congénita de los CDC recomiendan
penicilina G cristalina acuosa, 50.000 U/kg, IV,
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cada 12 h, durante los primeros 7 dias de vida y cada
8 h de ahi en adelante, durante un total de 10 dias,
o penicilina G procaina 50.000 U/kg, IM, una vez
al dia, durante 10 dias. Si se pierde un dia o mas
de tratamiento, todo el curso debe repetirse. Este
esquema también se recomienda en lactantes con
posible sifilis, si la madre cumple cualquiera de los
siguientes criterios:

* No tratado.
* Estado de tratamiento desconocido.
* Tratada <4 semanas antes del parto.

* Inadecuadamente tratada (un esquema sin penici-
lina).

* Pruebas maternas de recaida o reinfeccion (> 4
veces en el titulo de la madre).

En lactantes con posible sifilis cuyas madres no fue-
ron adecuadamente tratadas pero que se encuentran
clinicamente bien y tienen una evaluacion completa
totalmente negativa, una dosis unica de penicilina
benzatinica de 50.000 U/kg, IM, es una opcion de
tratamiento alternativo en determinadas circunstan-
cias, pero solo si estd asegurado el seguimiento.

Los lactantes con posible sifilis cuyas madres fue-
ron adecuadamente tratadas y cuyo estado clinico
es bueno, pueden también recibir una dosis Unica
de penicilina benzatinica de 50.000 U/kg, IM. Alter-
nativamente, si se garantiza el seguimiento estricto.

A las 24 horas siguientes al inicio del tratamiento con
penicilina, un pequefio porcentaje de recién nacidos tra-
tados de sifilis congénita pueden sufrir una reaccion de
Jarisch Herxheimer, una respuesta inflamatoria aguda
causada probablemente por la muerte rapida de las espi-
roquetas; se caracteriza por fiebre, taquipnea, taquicar-
dia, hipotension, acentuacion de las lesiones cutaneas o
incluso la muerte por colapso cardiovascular.

En lactantes mayores y niflos con sifilis recién diag-
nosticada debe examinarse el liquido cefalorraqui-
deo antes de iniciar el tratamiento. Los CDC reco-
miendan tratar a cualquier nifio con sifilis congénita
tardia con penicilina G cristalina acuosa 50.000 U/
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kg, 1V, cada 4 a 6 h, durante 10 dias. Una sola do-
sis de penicilina G benzatinica 50.000 U/kg, IM,
también se puede dar en la finalizacion de la tera-
pia intravenosa. Alternativamente, si una evalua-
cién completa es totalmente negativa y el nifio esta
asintomatico, se puede usar penicilina G benzatini-
ca 50.000 U/kg, IM, 1 vez/semana, durante 3 dosis.

Muchos pacientes no se vuelven seronegativos,
pero si muestran un descenso de 4 veces del titulo
de reaginas (ej., VDRL). Los pacientes deben ser
reevaluados periddicamente para garantizar que ha
ocurrido la respuesta serologica adecuada a la tera-
pia y que no hay indicios de recaida.

Presentamos un caso de sifilis congénita precoz, con
el fin de poner una alerta en la importancia de man-
tener una vigilancia activa y un alto grado de sospe-
cha clinica, con el fin de mejorar el pronoéstico de los
nifios susceptibles a adquirir esta grave enfermedad.
Esperamos sensibilizar a todos los trabajadores del
area de la salud, creando mayor conciencia sobre
esta patologia que atin ocasiona una importante car-
ga de enfermedad a nivel nacional e internacional,
ya que existe un tratamiento y su costo es accesible.
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CASO CLINICO

Quiste omental gigante con torsion de pediculo, reseccion
laparoscopica y revision de la literatura

Giant omental cyst with pedicle torsion, laparoscopic resection and literature review

Dr. René Cardozo Molina®, Dr. Roberto Gamez Arias”, Dr. German Quevedo Perales®.

Resumen:

Los quistes omentales son raros en la poblacion pe-
diatrica dado que es una afeccion poco frecuente y que
carece de sintomas especificos. Es dificil un diagndstico
preoperatorio correcto. La cirugia minimamente invasiva
en pacientes en edad pediatrica esta siendo mas utilizada.

Se reporta el caso de una paciente de sexo femenino
de 8 afios con cuadro clinico de 4 dias de dolor abdomi-
nal, fiebre, vomito; presencia de masa de alrededor de 5
cm en region de hipogastrio, poco dolorosa a la palpa-
cion, de consistencia solida. La ecografia y la tomografia
revelaron una masa quistica lateralizada a la izquierda.
Se ingresod por via laparoscépica; se utilizaron cuatro
puertos laparoscopicos, se observo omento plastronado
sobre la masa quistica de 9 x 9 cm, se evidencio pediculo
nutricio con torsion de 360 grados, el quiste que, se eli-
mino por completo por el puerto umbilical.

Los quistes omentales pueden presentarse con dolor
abdominal crénico, una masa abdominal indolora o ab-
domen agudo debido a ruptura o torsion. La ecografia y
la TAC nos permiten diagnosticar esta enfermedad antes
de la intervencion quirtrgica. El tratamiento preferido
del quiste omental es la escision total, el abordaje lapa-
roscopico es factible incluso en quistes muy grandes, y es
de gran beneficio en estos pacientes para evitar grandes
incisiones, sin comprometer los principios quirirgicos y
ayuda en la recuperacion temprana.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 177 - 180: Quiste
omental gigante, torsién de pediculo, reseccion laparos-
copica.

Abstract:

Omental cysts are rare in the pediatric population
as it is a rare condition and lacks specific symptoms.
A correct preoperative diagnosis is difficult. Minimally
invasive surgery in pediatric patients is being more wi-
dely used.

We report the case of an 8-year-old female patient
with a clinical picture of 4 days of abdominal pain,
fever, vomiting; presence of a mass of about 5 cm in
the hypogastric region, slightly painful on palpation, of
solid consistency. Ultrasound and tomography revealed
a cystic mass lateralized to the left. She was admitted
laparoscopically; four laparoscopic ports were used, a
plastronate omentum was observed on the cystic mass
of 9 x 9 cm, a nutritive pedicle with 360 degree tor-
sion was observed, the cyst was completely eliminated
through the umbilical port.

Omental cysts may present with chronic abdominal
pain, a painless abdominal mass, or an acute abdomen
due to rupture or torsion. Ultrasound and CT allow us
to diagnose this disease before surgery. The preferred
treatment of the omental cyst is total excision, the lapa-
roscopic approach is feasible even in very large cysts,
and it is of great benefit in these patients to avoid large
incisions, without compromising surgical principles and
helps in early recovery.

Key words:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 177 - 180: Giant
omental cyst, pedicle torsion, laparoscopic resection.
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Introduccion:

Los quistes omentales son lesiones intrabdominales
raros en la poblacion pediatrica. La incidencia es de
1 en 140.000 entre los nifios y menor en los lactan-
tes.

La etiologia de estos quistes benignos sigue siendo
desconocida, pero, existen varias teorias sobre su
desarrollo. Estos quistes se han clasificado en fun-
cioén de sus caracteristicas histologicas en: linfati-
cos, mesoteliales, entéricos, urogenitales.

Dado que es una afeccion poco frecuente y que ca-
rece de sintomas especificos, es dificil un diagnodsti-
co preoperatorio correcto.

El tratamiento de eleccion es la escision quirdrgica
completa del quiste".

Debido a las diversas complicaciones asociadas con
el manejo quirargico subdptimo, el conocimiento
de estas lesiones es importante. La cirugia minima-
mente invasiva en pacientes en edad pediatrica esta
siendo mas utilizada.

Caso clinico:

Reportamos el caso de una paciente de sexo fe-
menino, de 8 afios, con cuadro clinico de aproxi-
madamente 4 dias de evolucion, caracterizado por
presentar dolor abdominal acompafiado por picos
febriles de 38°C, tratados con antipiréticos, presen-
tando posteriormente vomitos biliosos. El cuadro se
exacerbo con aumento del dolor abdominal, por lo
que acudi6 a un centro de salud. Laboratorio: Leu-
cocitos, 15,200; cayados, 8%; hematocrito, 42%;
hemoglobina, 13,4. El abdomen era semigloboso,
blando, depresible, RHA positivos, masa palpable
de 5 cm en regidn de hipogastrio, poco dolorosa a la
palpacion y de consistencia sélida.

La ecografia revelo a nivel supravesical, laterali-
zada a la izquierda, una imagen anecoica de pared
delgada de 0,3 cm de espesor, contenido liquido con
finos ecos en su interior, avascular, que media 6,2 x
4,7x 7,2 cm, volumen de 10 cc (figura 1).

Fig. 1.- Ecografia abdominal: Imagen anecoica,
contenido liquido, avascular.
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En la TAC se observo a nivel de flanco izquierdo
una imagen quistica bilobulada, sin proyecciones
papilares ni tabiques de 120 x 50 x 71 mm, volumen
aproximado de 222 cc. (figura 2).

Fig. 2.- TAC abdominal: Imagen quistica
bilobulada.

Se ingres6 a quiréfano, la via de abordaje fue lapa-
roscopica. Se utilizaron cuatro puertos laparoscopi-
cos: 1 umbilical de 10 mm, 3 puertos auxiliares de
5 mm en ambos flancos y uno en FID, la camara de
10 mm, angulo de 30 grados; se utilizo material de 5
mm, pinzas Maryland, intestinal, grasper, aspirador
y bisturi armonico.

Se observo liquido sero-hematico libre en cavidad,
+/- 50 ml (se tom6 muestra), omento plastronado
sobre la masa quistica, la misma de 9 x 9 ¢cm, con
adherencias a sigma (figura 3).
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Fig. 3.- Quiste de omento gigante.

Se observd que el pediculo nutricio era parte del
omento, el mismo con torsion de 360° (figura 4).

Fig. 4.- Torsion del pediculo del quiste de
omento gigante.

Se procedio a liberar el quiste de sus adherencias en
sigma, se realizo aspiracion de liquido de quiste con
contenido de 300 ml de débito, oscuro, no sanguineo.

Con pinza armonica se cauterizod y secciono el pe-
diculo nutricio, se embolso la pieza y se retird por
puerto umbilical; utero y anexos sin patologia, el
quiste se elimino por completo.

El curso postoperatorio transcurri6 sin incidentes y
la paciente fue dada de alta al 2° dia postoperatorio.

La histologia reportd quiste simple mesotelial; la
paciente se encuentra asintomatica (un mes de se-
guimiento).

Discusion:
Los quistes omentales congénitos generalmente se
observan en niflos, y el 68% de los casos, ocurren en

menores de 10 afios. Los quistes omentales son mas
frecuentes en mujeres, de raza blanca. Pueden tener
origen traumatico, neoplasico o infeccioso; dando
lugar a una clinica vaga, que puede ser causa de ab-
domen agudo quirurgico, especialmente en nifios®.

Los quistes omentales pueden presentarse con do-
lor abdominal crénico, una masa abdominal indo-
lora o abdomen agudo debido a ruptura o torsion.
Se pueden encontrar trastornos del sistema respira-
torio o urinario, ademas de los sintomas causados
por la compresion de la vena porta debido al agran-
damiento del quiste. El hallazgo fisico méas comtn
de un quiste omental es una masa abdominal com-
primible, movil transversalmente y/o longitudinal-
mente. Se ha realizado un diagnostico preoperatorio
correcto de quiste omental en solo alrededor del 13
al 25% de los casos. Estos pueden permanecer asin-
tomaticos y crecer a una gran magnitud conteniendo
mas de tres litros de liquido®.

Los andlisis de sangre a menudo indican leucocito-
sis 0 anemia; la ecografia y la TAC permiten diag-
nosticar esta enfermedad antes de la intervencion
quirargica®.

Nuestra paciente se sometid a una ecografia y una
tomografia computarizada, las que nos permitieron
localizar el quiste con precision e identificar su re-
lacion con los tejidos circundantes, que nos ayudo
a hacer conjetura en probables diagndsticos: quiste
omental, tumor de ovario o quiste mesentérico.

El tratamiento preferido del quiste omental es la es-
cision total, incluso si el paciente no tiene sintomas,
debido a la posibilidad de torsion, ruptura, sangra-
do e infeccion. La reseccion intestinal rara vez es
necesaria y la recurrencia es rara. La degeneracion
maligna del quiste omental es rara, solo se ha infor-
mado un pequefio nlimero de casos de transforma-
cién a sarcoma y adenocarcinoma®,

La escision laparoscopica de quistes omentales se
informd con poca frecuencia. El abordaje laparos-
copico es factible incluso en quistes muy grandes
como el de nuestra paciente, en la cual, a pesar del
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tamafo del quiste, fue posible lograr el neumope-

ritoneo sin comprometer la fisiologia cardiovascu-

lar. Una vez que el liquido del quiste fue comple-

tamente aspirado, hubo suficiente espacio para la

diseccion.

La laparoscopia es de gran beneficio en estos pa-

cientes para evitar grandes incisiones sin compro-

meter los principios quirurgicos y ayuda en la recu-

peracion temprana® @,
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ACTUALIZACION

Ingesta de causticos en pediatria

Ingestion of caustics in pediatrics

Dra. Adriana Molina Rosales”, Dra. Cecilia Siacar Valencia®.

Resumen:

La ingesta de causticos es una patologia cada vez mas
frecuente, en muchos casos con consecuencias graves
como estenosis esofagica, perforacion esofagica, me-
diastinitis y la predisposicion, de hasta 3.000 veces mas,
de padecer cancer esofagico. Los sintomas son diversos,
dependiendo del tiempo de exposicion al caustico y can-
tidad ingerida; éstos pueden variar desde casos asinto-
maticos a sintomas severos como disfagia y hemorragia
digestiva. El diagndstico se basa en la clinica y la reali-
zacion de endoscopia digestiva que debe realizarse desde
la ingesta hasta maximo 72 hr, debido al riesgo de per-
foracion durante el procedimiento si se realiza posterior
a este tiempo. El tratamiento depende de la severidad de
las lesiones, requiriendo en muchos casos, ayuno, uso de
esteroides, inicio de nutricion parenteral, y nuevas tera-
pias como el uso de miel en domicilio o sucralfato hospi-
talario previo a la realizacion de la endoscopia digestiva
y administracion de acido acetilsalicilico durante la reali-
zacion de la endoscopia. Se realiza una revision enfocada
al tratamiento y seguimiento de estos pacientes.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 181 - 7: Ingestion,
causticos, pediatria.

Introduccion:

La ingesta de cédusticos es un problema de sa-
lud publica, con consecuencias muchas veces
devastadoras e irreversibles para los nifios; ge-
neralmente es accidental, la edad frecuente es
en menores de 5 afios, aunque también se ha
descrito en adolescentes con intento de auto-

Abstract:

The ingestion of caustics is an increasingly frequent
pathology, in many cases with serious consequences such
as esophageal stenosis, esophageal perforation, medias-
tinitis and predisposition, up to 3,000 times more, to su-
ffer from esophageal cancer. The symptoms are diverse,
depending on the time of exposure to the caustic and the
amount ingested; These can range from asymptomatic
cases to severe symptoms such as dysphagia and gas-
trointestinal bleeding. The diagnosis is based on clinical
symptoms and the performance of a digestive endoscopy
that must be performed from ingestion to a maximum of
72 hours, due to the risk of perforation during the proce-
dure if it is performed after this time. Treatment depends
on the severity of the lesions, requiring in many cases,
fasting, use of steroids, start of parenteral nutrition, and
new therapies such as the use of honey at home or hospi-
tal sucralfate prior to performing the digestive endoscopy
and administration of acetylsalicylic acid during endos-
copy. A review focused on the treatment and follow-up of
these patients is carried out.

Keywords:

Rev Soc Bol Ped 2022; 60 (3): 181 - 7: Caustic, in-
gestion, pediatrics.

lisis, en los cuales se observa una ingesta en
mayor cantidad.

El conocer mas acerca de esta patologia y sobre
nuevos cambios en relacion al tratamiento de la
misma, permitird un manejo mas adecuado, sin
minimizar que la prevencion juega el papel mas
importante para poder evitarla.

(1) Gastroenterologa pediatra. Unidad de Gastroenterologia Pediatrica. Hospital del Nifio “Dr. Ovidio Aliaga Uria”. La Paz.

(2) Residente de Pediatria. Hospital del Nifio “Dr. Ovidio Aliaga Uria”. La Paz.
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Epidemiologia:
La incidencia es de aproximadamente 38.7 casos
por 100.000 habitantes; a nivel nacional no conta-

mos con datos exactos. La edad de ingesta mas alta
se evidencia a los 3 afios.

Los factores para prevenir la ingesta de causticos
son:

- Mantener los productos en envases originales.

- Nunca almacenarlos en botellas de consumo ha-
bitual.

- Guardar productos de limpieza en sitios alejados
del alcance de los menores y los de mayor riesgo
bajo llave.

- Desechar todo producto vencido de composicion
toxica o con envase en malas condiciones.

- Prestar atencion a las recomendaciones que se da
en las etiquetas.

- Poner a la vista los nimeros de emergencias cer-
canos en caso de ingesta.

Fisiopatologia:

Las sustancias causticas ingeridas pueden dividirse
de acuerdo a su pH, en 4cidos y alcalis, lo que modi-
fica la fisiopatologia de la lesion que causan.

Los alcalis causan la saponificacion de lipidos y pro-
teinas, alterando la arquitectura celular, induciendo
necrosis por licuefaccion, lo que causa la penetra-
cion profunda a la submucosa y muscular, pudiendo
resultar en trombosis vascular, fibrosis e inclusive
perforacion. Las principales sustancias alcalinas
son lejia, amoniaco, desincrustantes y detergentes;
cuando el pH es mayor a 12, causa mayor lesion de
la mucosa. El hipoclorito de sodio es el principal
agente caustico alcalino ingerido, sin embargo debe
considerarse que concentraciones superiores al 10%
son las que pueden causar lesion.

La ingesta de acidos fuertes con pH <2 resulta en
necrosis coagulativa como resultado de la isquemia,
con menor probabilidad de penetrar y perforar mu-

cosas. Los principales acidos son el acido clorhidri-
co, sulfurico, fosforico, acético y nitrico.

La severidad de las lesiones por causticos depende
de multiples factores: el tipo de caustico (pH), el
volumen ingerido, la intencionalidad y el tiempo de
contacto con el tubo digestivo. La lesion por causti-
cos se produce en 4 fases:

En la primera fase, desde las primeras horas hasta
el tercer dia, existe una reaccion inflamatoria con
edema y necrosis eosinofilica; con presencia de ra-
dicales libres, contribuyendo al dafo inicial y al de-
sarrollo de estenosis secundarias.

En la segunda fase, del tercer al quinto dia, ocurre
la ulceracion; puede producirse perforacion si existe
compromiso muscular.

En la tercera fase, principalmente desde el dia 10,
comienzan los fendmenos reparatorios y la apari-
cion de tejido de granulacion.

Finalmente, la cuarta fase, que inicia el dia 15, co-
mienza la cicatrizacion y reepitelizacion; en ésta se
puede establecer la estenosis esofagica.

Presentacion clinica:

La clinica es muy variada, poco especifica, inicia
posterior a la ingesta pudiendo presentar quema-
duras orales, disfagia, sialorrea, dolor abdominal y
hematemesis; incluso shock circulatorio o dificultad
respiratoria; siendo que cuanto mas sintomas pre-
senta el nifio la posibilidad de lesion esofagica gra-
Ve es mayor, y en nifios asintomaticos o con sinto-
mas leves tienen un bajo riesgo de lesiones graves.

La inspeccion de la boca y la faringe puede mostrar
edema, ulceracion o membranas blancas, fragiles
y facilmente sangrantes sobre la mucosa bucal, la
lengua, la uvula y las amigdalas. Sin embargo, la
ausencia de lesion bucal no descarta que exista le-
sion esofagica.

La ESPGHAN (Sociedad Europea de Gastroentero-
logia y Nutricion Pediatrica), sugiere que cada nifio
que haya ingerido una sustancia corrosiva debe so-
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meterse a un seguimiento exhaustivo y la realizacion
de una endoscopia puede ser determinada en base a
la presencia de sintomas. En caso de sospecha de
ingestion de cdusticos asociada a sintomas se debe
realizar una endoscopia es6fago-gastro-duodenal.

Diagnostico:

La endoscopia digestiva alta con un endoscopio pe-
diatrico flexible, que permite visualizar el esdfago y
el estdbmago, es el método mas preciso para evaluar
las lesiones esofagicas; idealmente a las 12-48 horas
y maximo 72 horas después de la ingestion ya que
si la endoscopia se realiza demasiado pronto podria
subestimar la gravedad de las lesiones y debe reali-
zarse después de una radiografia de torax que incluya
al menos la cupula del diafragma para descartar una
perforacion digestiva y complicaciones pulmonares.

No se recomienda la endoscopia “tardia” posterior a
los 4 dias debido al alto riesgo de perforacion.

Se realizaron tres estudios retrospectivos en los que
los autores encontraron lesiones esofagicas signifi-

cativas en una proporcion de pacientes asintomati-
cos (26%, 19% y 12%, respectivamente) por lo que
estos autores, no recomiendan la realizacion de en-
doscopia en el paciente pediatrico de “bajo riesgo”
(sin signos ni sintomas), con un grado de recomen-
dacion débil.

Clasificacion:

El sistema de clasificacion para esofagitis caustica
de Zargar (figura 1) ayuda a establecer la extension
y profundidad de las lesiones, las alteraciones mo-
toras, predecir los resultados clinicos y definir el
pronostico.

Grado 0: Mucosa normal.

Grado 1: Ligero edema y enrojecimiento de la mucosa.
Grado 2A: Ulceras superficiales, hemorragias y
exudados.

Grado 2B: Ulceracion profunda local o circundante.
Grado 3A: Necrosis focal.

Grado 3B: Necrosis extensa.

Grado 4: Perforacion.

Figura 1: Clasificacion endoscépica de Zargar.
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Descarga salival

Rechazo al
alimento

Orofaringe

Tabla 1.- Escala de DROOL para ingesta de causticos

Leucocitosis

Signos 0 puntos 1 punto 2 puntos

Babeo Mayor o igual a 12 Menos de 12 horas No
Rechazo al alimento, Mayor o igual a 24 Menos de 24 horas No
disfagia, mala horas
tolerancia oral
Quemaduras orales u Lesiones severas Edema o hiporemia No
orofaringeas como friabilidad

hemorragia,

membranas

blanquecinas, necrosis

o exudados
Numero total de Mayor o igual a dos 1 sintoma No
otros sintomas: sintomas
Fiebre persistente,
hematemesis, malestar
abdominal, dolor
retroesternal o disnea
Leucocitosis Mayor o igual a 2000 Menor a 2000 No

La escala de DROOL permite predecir el riesgo de
desarrollo de estenosis esofagica y el uso adecuado
de medidas de prevencion de estenosis en aquellos
pacientes que lo requieran (tabla 1).

Una puntuacion en la escala de DROOL menor a 4
se asocia con alta probabilidad de desarrollar lesio-
nes estenosantes esofagicas.

Tratamiento:

El manejo habitual de la esofagitis cdustica es basa-
do en ayuno prolongado y nutricién parenteral; ac-
tualmente existen nuevas terapias, en las que se pro-
mueve el inicio temprano de la nutricion enteral, asi
como protocolos encaminados al uso de sucralfato
y miel como manejo preendoscopico y uso de acido
acetilsalicilico durante la endoscopia, evidenciando
con el uso de éstos una mejoria en las lesiones pro-
ducidas por causticos (figura 2).

Se propone un algoritmo de tratamiento (figura 3).

Es importante mencionar que las principales reglas
en un caso de ingesta de caustico consiste en no

Figura 2: Compromiso de lesiones esofagicas
con tratamiento precoz con miel y sucralfato.

Carafate®

Saline Honey

inducir al vomito, no realizar lavado géastrico, no
introducir sonda nasogastrica ni utilizar sustancias
neutralizantes (carbon activado).

Respecto al tratamiento se postula el uso de:
I) Corticoides:

El uso de dexametasona endovenosa ha demostrado
ser beneficioso en esofagitis caustica desde grado 2B,
siendo una recomendacion fuerte. Se sugiere la admi-
nistracion de dosis altas de dexametasona intravenosa
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Figura 3: Algoritmo de conducta en ingesta de caustico.

Sospecha de ingesta de

causticos o bateria

Estable: mientras esté en
emergencias esperando
confirmacion radiografica y
endoscopia administrar miel
10 ml cada 10 min. hasta 6
dosis o sucralfato 10 ml cada
10 min hasta 3 dosis.

Inestabilidad clinica,
probable mediastinitis,
sepsis, extraccion
endoscopica en quiréfano
con ORL, cirugia pediatrica
y cardiotoracica.

l

Evaluacion de la lesion esofagica durante la endoscopia. Considerar
laringoscopia/broncoscopia para evaluar cualquier lesion de las vias
respiratorias. Si la sospecha de perforacion es baja, irrigar la lesion
esofagica con 50-150 ml de acido acético estéril al 0,25% admision,
NPO, y considerar antibidticos intravenoso.

Localizacién de la lesidn en la proximidad de los grandes vasos:
Considerar la angiografia por TC o la resonancia magnética para
evaluar la lesién vascular.

! !

No hay lesiones
significativas en el tejido

Demostracién
de lesion cerca

circundante o proximidad a de la aorta.
la aorta u otras estructuras
vasculares.
l Consulte a cirugia cardiotoracica,

continuar con NPO y antibidticos
y considerar la posibilidad de una
RMN seriada hasta que se vea

que la lesidn se aleja de la aorta.

Esofagrama para excluir
lafugay adelantar la
dieta segun tolerancia.

(1 g/1,73 m2/dia) durante 3 dias, exclusivamente en
la esofagitis caustica 2B, como método para prevenir
el desarrollo de estenosis esofagica. Un miligramo de

Gastrico o mas

Sintomatico

1

Asintomatico

4

Evaluacion
endoscopica inmediata
de cualquier lesion
esofdgica o gastrica.

Se puede considerar la
observacion
ambulatoria en
funcion de cada caso si
no tiene antecedentes
de enfermedad
esofdgica previa y si se
puede realizar un
seguimiento confiable.

!

Repetir las
radiografias en 2-4
dias, considerar la
extirpacion si
todavia es
intragastrico.

Miel: 10 ml de miel por via oral cada 10 min hasta 6
dosis a nifios mayores de 12 meses.

Sucralfato: suspension de sucralfato, 1g/10mL, 10 mL
por via oral cada 10 minutos hasta 3 dosis. No hay

criterios de edad.

dexametasona equivale a 6,25 mg de prednisolona,

por lo que estudios recientes con prednisolona a altas

dosis, ha demostrado ser beneficioso.

INGESTA DE CAUSTICOS EN PEDIATRIA / Molina A. y col.



Tabla 2: Tratamiento de acuerdo al tiempo en relacion a la endoscopia.

Preendoscoépica

Si no existe sospecha de perforacion esofagica existente, mediastinitis realizar
intervencion que ha demostrado disminuir lesion esofagica.

Domicilio: miel abeja 10 ml (2 cucharaditas) cada 10 min hasta 6 dosis, hasta
que paciente llegue al hospital.

* No dar nifilo menor de 1 ano.

Emergencia: Sucralfato 10 ml (2 cucharaditas) cada 10 min hasta 3 dosis hasta
que se pueda retirar el botén.

Manejo

Endoscépico

aspiracion.

Si no hay perforacion visible irrigacion acido acético 0.25% 50-100 ml y

Postendoscopico

Realizar esofagograma antes del inicio de la via oral, para descartar perforacion.

IT) Antibioticos de amplio espectro:

El uso de antibidticos ha sido sugerido con fin pro-
filactico para evitar la sobreinfeccion de los tejidos
desvitalizados.

[IT) Manejo nutricional:

El manejo nutricional actualmente es un objetivo
del tratamiento y para ello existen diversas alterna-
tivas a considerar de acuerdo a la severidad y carac-
teristicas del caso.

El tipo de apoyo nutricional va a depender del grado
de lesion esofagica que se visualice en la endosco-
pia.

Clasificacion de Zargar:

1) Grado 0: El paciente es dado de alta en forma
inmediata.

2)Grado 1 - 2A: Se recomienda la observacion in-
trahospitalaria, no requiere tratamiento especi-
fico, los pacientes pueden consumir liquidos y
progresar a la comida regular a las 24-48 horas,
siendo ésta la conducta mas frecuente en la ma-
yoria de los centros. Algunos estudios consideran
el uso de la nutricién parenteral total durante las
primeras 48 horas.

3) Grado 2B - 3A - 3B : El manejo nutricional en
estos pacientes es controversial. Considerar dieta
absoluta por 24-48 horas, fluidoterapia con repo-
sicion de liquidos y electrolitos. Si después de

24- 48 horas no es posible asegurar la ingesta por
sintomas persistentes de disfagia, la ingesta oral
es deficiente, se plantea la nutricion parenteral
(NP) o la nutricion enteral (NE) por sonda naso-
gastrica, nasoduodenal (en casos de necrosis gas-
trica extensa), que debio ser considerada durante
la endoscopia o gastrostomia. Las progresiones
de la dieta se debe realizar con dieta liquida y
posteriormente progresar dieta blanda luego de
48 horas. Si no se cuenta con sonda nasogastri-
ca o nasoduodenal instalada se deberd mantener
ayuno por 14 dias minimamente o mayor depen-
diendo de las lesiones encontradas.

IV) Dilataciones esofagicas:

En las dilataciones esofdgicas la recomendacion es
que sean precoces en el manejo de los pacientes con
esofagitis causticas grados 2B y 3. Estas pueden re-
ducir el riesgo del desarrollo de estenosis y también
la severidad de las mismas.

Jatana y col. analizaron por primera vez sustancias
como el jugo de manzana, jugo de naranja, jarabe
de arce, Gatorade®, Powerade®, miel y sucralfato
en tejido de porcino cadavérico, expuesto a sustan-
cias causticas, evidenciando con el uso de miel y
sucralfato, disminucioén de la lesion en la profun-
didad, dando lesiones mas superficiales, asi como
en el espesor. La ingestion temprana y frecuente de
miel, sucralfato reduce la gravedad de la lesion y
riesgo de perforacion (figura 2).
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En la tabla 2, se muestra el tratamiento preendosco-
pico, endoscopico y postendoscopico, asi como el
algoritmo (figura 3) del manejo.

Conclusion:

Las consecuencias severas que presentan los pa-
cientes con ingesta de causticos nos obliga a imple-
mentar nuevas terapias para minimizar las lesiones
producidas por los mismos. Sin olvidar que nuestro
principal actuar debe ir encaminado en la preven-
cion de ese tipo de accidentes.
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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 publicacién deberan
ser enviados al Editor de la Revista, al correo electronico
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 publicacién, 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 direccién, teléfono y correo electronico
del autor principal para permitir una comunicacién
posterior.

g) Si es el caso, se acompafara 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 aceptacioén, 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 revisiéon
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: introduccion, 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 publicacion. 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 sefialar 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 propdsitos 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 colusién del trabajo.

Acontinuacion 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 traduccioén 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 hipoétesis 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 seleccién 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 institucién 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 numeros correlativos y no utilice
sus iniciales ni los numeros de historias clinicas.

Indique el nimero 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 reproduccion 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 propdsitos
del estudio que destacé en la introduccion; evite proponer
conclusiones que no estan sélidamente respaldadas por
sus hallazgos, asi como apoyarse en otros trabajos que
aun no estan terminados.
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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: introduccién, material y métodos,
resultados y discusion.

2.- Casos clinicos:

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

3.-Actualizacion:

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

4.-Imagenes pediatricas inusuales:

Presentacion de uno o mas casos clinicos, en forma
resumida, que sea de presentacion inusual e interesante
y que se acompafie 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
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Dr. Juan Pablo Hayes Dorado
EDITOR
REVISTA SOCIEDAD BOLIVIANA DE PEDIATRIA
Whatsapp 70870500
E-mail: juanpablohayes@yahoo.com
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