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EDITORIAL

Impacto del parto humanizado en el recién nacido

Impact of humanized birth on the newborn

Dra. Liliana Sudrez Jiménez®".

Resumen:

Es importante la concientizacion sobre los beneficios
del binomio madre nifio, la evolucion natural del parto
y sobre el parto humanizado o minimamente invasivo,
considerando el exceso de cesareas injustificadas y de
intervencionismo posterior al nacimiento, que privan
a la familia del disfrute de un acontecimiento feliz del
nacimiento y dificultando el establecimiento del vinculo
familiar.

Se realiz6 una encuesta a madres entre 25 y 40
afios, con un nivel socioeconémico medio alto y es-
tudios superiores, sobre el tipo de parto que conside-
ran mas conveniente y la atencion del recién nacido
(RN).

La mayoria de las madres respondi6 que el parto debe
ser via vaginal si estd todo dentro de la normalidad y en
consenso con su médico, la mayoria recibié una buena
atencion del personal de salud y guia por su pediatra; va-
rias madres sintieron la necesidad de aclarar las dudas en
los cuidados del RN.

Se recomienda acoger a la futura madre personali-
zando la relacion con ella; cuidar la disponibilidad fisi-
ca y psicoldgica de la madre para que pueda conectarse
emocionalmente con su hijo; no separar al RN sano de
la madre al momento de nacer, para que inicien contacto
piel a piel inmediato y lo mantengan; se fomentara la
lactancia materna y favorecera el apego seguro con una
preparacion fisica y emocional a la madre en la con-
sulta prenatal, durante el parto y en el seguimiento del
RN.Palabras clave:

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 1-5: Parto humaniza-
do, binomio madre nifio, apego.

(1) Pediatra neonatdloga. Santa Cruz de la Sierra, Bolivia.

Abstract:

It is important to raise awareness about the benefits of
the mother-child binomial, the natural evolution of birth
and about humanized or minimally invasive birth, con-
sidering the excess of unjustified cesarean sections and
interventionism after birth, which deprive the family of
the enjoyment of a happy event of birth and making it
difficult to establish family ties.

A survey was carried out on mothers between 25 and
40 years old, with a medium-high socioeconomic level
and higher education, about the type of birth they con-
sider most convenient and the care of the newborn.

The majority of mothers responded that delivery
should be vaginal if everything is within normal limits
and in agreement with their doctor, the majority received
good care from health personnel and guidance from their
pediatrician; several mothers felt the need to clarify
doubts regarding the care of the newborn.

It is recommended to welcome the future mother by
personalizing her relationship with her; take care of the
mother’s physical and psychological availability so that
she can connect emotionally with her child; do not sepa-
rate the healthy newborn from the mother at birth, so that
they initiate immediate skin-to-skin contact and maintain
it; breastfeeding will be encouraged and secure attach-
ment will be encouraged with physical and emotional
preparation for the mother in the prenatal consultation,
during birth and in the follow-up of the newborn.

Keywords:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 1-5: Humanized Birth,
Mother-Child Binomial, Attachment.

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

Articulo aceptado el 20/01/24.

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 1 -5 1



Introduccion:

La concientizacion sobre los beneficios del binomio
madre nifio, la evolucidn natural del parto y los con-
ceptos de parto humanizado o minimamente invasi-
vo, representa una situacion en la que vale la pena
reflexionar, sobre el exceso de cesareas injustifica-
das en nuestro medio, el exceso de intervencionismo
posterior al nacimiento, privando asi a la familia del
disfrute de un acontecimiento feliz del nacimiento y
dificultando el establecimiento del vinculo familiar.

La exigencia del cumplimiento de las garantias de
asistencia de la calidad en un centro hospitalario no
deberia impedir un acercamiento lo menos medi-
calizado e intervencionista posible. Igualmente, y
debido a que la mayoria de los partos normales en
las mujeres y sus RN sanos evolucionan sin com-
plicaciones, es prioridad de los cuidados posnatales
permitir el apego precoz, fomentar la lactancia ma-
terna dentro de la primera hora de vida, permitiendo
al pediatra durante este periodo, el reconocimiento
precoz de las desviaciones de la normalidad para in-
tervenir en forma oportuna.

Afios atras el parto se atendia en la casa y solo se
seguian las rutinas establecidas por la cultura y tra-
dicion local. Al salir de la casa y entrar al hospital el
parto pasoé a ser de forma progresiva algo patoldgico
y perdi6 lo familiar que tenia, por ello hoy debemos
devolver el caracter emocional y humanizador del
nacimiento. El equipo médico debe ser un facilita-
dor de este proceso fisioldgico, centrandose en las
necesidades de la madre, el nifio y el padre, sin des-
cuidar los cuidados necesarios para garantizar un
buen desarrollo; el médico, asi como todo el perso-
nal de salud que acompafia a la embarazada, deben
ser agudos observadores de este proceso y diferir su
intervencion, salvo situaciones preestablecidas.

Distintas estrategias estan en discusion en torno a
apoyar a la mujer para un embarazo, parto y puerpe-
rio mas seguro y feliz. Lo que tiene mejor evidencia
cientifica es el apoyo mediante las doulas o asisten-
cia afectiva del parto. Distintos estudios han demos-

trado importantes beneficios como la disminucion
de complicaciones obstétricas, necesidades anesté-
sicas, de oxitocicos y de forceps. Desde la década
de 1990, la OMS se ha empefiado en bajar el indice
de cesareas, el que segun la recomendacion interna-
cional no debiera ser mayor al 10-15%. Suecia, Di-
namarca y Holanda tienen indices de 10%, con las
tasas mas bajas de mortalidad materna y neonatal.

La cesarea programada tiene tres veces mas ries-
go de mortalidad, que un parto vaginal. Tiene la
morbilidad normal asociada a todo acto quirirgico
(anestesia, hemostasia, dafio vesical o de otros or-
ganos, infeccion postquirtrgica), ademas del riesgo
para futuros embarazos: Cicatriz uterina, alteracion
de fertilidad, abortos, embarazos ectdpicos, des-
prendimientos placentarios, placenta previa y ma-
yor riesgo de acretismo placentario; para el RN, no
mejora las tasas de mortalidad perinatal, ni de dafio
neurologico, ademas de riesgo de herida por bisturi,
sindrome de dificultad respiratoria, riesgo de pre-
maturez iatrogénica y exposicion a anestésicos. La
cesarea impide un apego adecuado, le dificulta la
interaccidén con su madre que “ha sido operada” e
interfiere con la lactancia.

El momento del parto es un acto intimo que requie-
re un entorno que favorezca la confianza, la como-
didad y la relajacion de la mujer. Las recomenda-
ciones en relacion con el entorno se relacionan en
base al buen trato y el derecho a la intimidad y a
la confidencialidad que tienen todos los ciudadanos;
tanto en relacion con la mujer como con el RN, el
ambiente en el paritorio deberia ser silencioso, con
poca luz, con puertas cerradas (para preservar la in-
timidad y para facilitar el control térmico del RN),
con el minimo nimero de profesionales posibles y
con un acompaiante para la madre.

En relacién al parto humanizado, la adopcion de
una posicion vertical de la mujer durante el parto
favorece el flujo de oxigeno y nutrientes hacia la
placenta, y por lo tanto, hacia el RN, evitando el
sufrimiento fetal, las contracciones del trabajo de
parto que, cuando el RN esta bien, ayudan a la pro-
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duccion de surfactante pulmonar, la cual permite
que el RN tenga una respiracion normal.

Hasta hace muy poco la practica habitual ha sido que
tras el parto el nifio se separaba inmediatamente de la
madre, se lo valoraba, se lo secaba, se lo vestia y solo
entonces se lo devolvia a la madre. El contacto piel
con piel tras el parto puede fundamentarse en los es-
tudios de animales que tras el parto son dependientes
del habitat para poder sobrevivir. En los mamiferos
este habitat que garantiza la supervivencia es el cuer-
po de su madre. Los animales mamiferos recién na-
cidos si se los separa de sus madres ponen en marcha
un comportamiento de protesta-desesperacion. Por
otro lado, en la mayoria de las culturas, tras el parto
se colocaba al nifio sobre el abdomen o el pecho de la
madre, de esta forma el RN conseguia calor, alimento
y comenzaba a interactuar con la madre para poner
en marcha el proceso de vinculacion. Se ha compro-
bado que el vinculo precoz y la lactancia favorecen
en los fenomenos adaptativos y en preservar la ali-
mentacion del lactante con leche materna.

Tras el nacimiento es necesario comprobar que el
RN presenta un aspecto saludable y que el color de
la piel y la presencia de un ritmo y patron respirato-
rio normal se han ido instaurando de forma progre-
siva durante los primeros minutos tras el parto y se
mantienen con normalidad en las siguientes horas.

Es necesario realizar una primera inspeccion para
comprobar el buen estado del RN, la cual puede rea-
lizarse si se mantiene el contacto piel con piel con
la madre, lo que favorece que se pueda informar al
mismo tiempo de la situacion del RN. Es necesario
descartar la presencia de malformaciones que puedan
interferir con la estabilizacion posnatal, el inicio nor-
mal de la alimentacion y el transito intestinal. No se
recomienda el paso de sondas por las fosas nasales ni
el es6fago ni por el ano, ya que la simple exploracion
del RN es suficiente para descartar la mayor parte de
los problemas graves neonatales. El lavado o la aspi-
racion gastrica tras el nacimiento del RN son practi-
cas no exentas de riesgo y que no ofrecen ventajas,
por lo que no deben realizarse sistematicamente. Es

recomendable que se siga el proceso de adaptacion
al nacimiento en los primeros minutos tras el parto
y durante las primeras horas de vida. La capacidad
del RN de mantener una temperatura normal y una
frecuencia respiratoria y cardiaca normales indica
que el proceso de adaptacion se esta realizando en
condiciones normales. Para la evaluacion del test de
Apgar al primer minuto y a los cinco minutos del na-
cimiento, no es necesario la separacion del RN de su
madre, siendo un procedimiento que debe realizarse
de forma universal en los RN aun cuando estén vigo-
rosos y sanos. Los profesionales deberian intervenir,
separando al RN de la madre, solo para corregir des-
viaciones de la normalidad.

En el puerperio inmediato se debe aprovechar la es-
tancia en el hospital para promocionar y apoyar la
lactancia materna, favorecer el proceso de vincula-
cion y realizar ciertas actividades preventivas y de
educacion sanitaria.

Respecto al apego, esta definido como un sistema
de conductas que tiene una organizacidon propia,
determinada por la genética y por el ambiente; su
funcion es ir generando un vinculo Unico entre el
nifio y la madre, probablemente desarrollado para
que la madre brinde proteccion y cobijo, y sea la
base o molde por el cual el nifio adquiere nocion de
si y establezca todos sus vinculos futuros. Se toman
como indicadores de apego, comportamientos para
mantener contacto, proteccion y dar afecto como
caricias, besos, arrullos, miradas, etc.

Distintos autores sefialan que el apego tiene un pe-
riodo critico, la primera hora de vida. También se le
ha descrito un rol protector (infancia, adolescencia
y adultez) y un rol sincronizador (bioldgico, fisico
y emocional).

El apego en el RN mejora el periodo de transicion
neonatal; gracias al contacto piel a piel, se enfrian
menos, lloran menos y reciben la flora bacteriana
materna.

La succién precoz se relaciona con un aumento en
la produccién de leche y mayor posibilidad de lac-
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tancia después de los seis meses (la duplica). Con
relacion al vinculo madre-hijo, disminuye el aban-
dono neonatal, mejora la percepcion del hijo y de la
mujer como madre y disminuye el maltrato infantil.
Con respecto a la infancia, permite nifios mas segu-
ros y probablemente mas felices.

El concepto de apego seguro se basa en que fren-
te a situaciones de angustia utiliza a sus cuidadores
como base de seguridad. Los percibe sensibles, con-
fiables, disponibles.

Por otra parte, el apego seguro dentro del periodo
de la adolescencia juega un rol protector frente a
drogadiccion, actitudes de violencia y suicidio. En
el adulto, entrega herramientas para solucionar con-
flictos afectivos para toda la vida, son personas la-
boralmente mas exitosas.

La presencia de padre en el parto también es positiva;
revaloriza a su mujer, al verla en la experiencia del par-
to. Se sienten mas cercanos al hijo que vieron nacer. Se-
ran mas responsables de las necesidades de este nifio.

Material y métodos:

Se realizd una encuesta (tres preguntas) a madres
entre 25 y 40 afios, con un nivel socioecondémico
medio alto y estudios superiores, sobre el tipo de
parto que consideran mas conveniente y la atencion
de su bebé posterior al nacimiento.

Formulario de la encuesta:
1) ;Cual crees que es la mejor opcion de parto?

a) Parto normal si el embarazo va bien.
b) Parto cesarea electiva.

c) La que me recomiende el médico.
d) La que consenso con el médico.

2) ;Sientes que la atencion del personal de salud
desde el punto de vista humano (seguridad y con-
tencion) en tu parto fue el adecuado?

a) Si.

b) No.

c) Parcialmente, me hubiera gustado una mejor
atencion.

3) ;Sientes que la guia que te dio el pediatra so-
bre lactancia materna y los cuidados inmediatos
del recién nacido fueron los adecuados?

a) Si.

b) No.

¢) Parcialmente. Solo se enfoco en el bebé, fue in-
formativo pero no resolvioé mis dudas.

d) Parcialmente. Hubiera querido un trato mas ama-
ble y carifioso.

e) Estoy de acuerdo con las dos ultimas opciones.

Resultados:

1) (Cual crees que es la mejor opcion de parto?
(n=48)

Parto normal si el embarazo va bien 22 (46%)
Parto cesarea electiva 11 (23%)
La que me recomiende el médico 10 (21%)
La que consenso con el médico 5 (10%)

2) ;(Sientes que la atencion del personal de sa-
lud desde el punto de vista humano (seguri-
dad y contencidn) en tu parto fue el adecuado?
(n=48)

Si 34 (71%)
No 5 (10%)
9 (19%)

Parcialmente, me hubiera gustado una
mejor atencion

3) ;Sientes que la guia que te dio el pediatra so-
bre lactancia materna y los cuidados inmedia-
tos del recién nacido fueron los adecuados?
(n =483).

Si 29 (61%)
No 4 (8%)
Parcialmente. Sélo se enfoco en el bebé, 9 (19%)
fue informativo pero no resolvié mis dudas
Parcialmente. Hubiera querido un trato 2 (4%)
mas amable y carifnoso

Estoy de acuerdo con las dos ultimas 4 (8%)

opciones
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Discusion:

La propuesta de humanizacion del parto y el naci-
miento se basa en el respeto a los derechos huma-
nos, busca cambiar la idea de que el embarazo y el
parto son eventos dolorosos y traumaticos; se centra
en los beneficios de la madre tanto fisicos, como
psicologicos; por otra parte, la aplicacion de las téc-
nicas que benefician el vinculo materno, favorece
una adaptacion adecuada posterior al nacimiento y
tiene un impacto positivo para toda la vida, desde
el punto de vista organico, como se ha comproba-
do con los ultimos estudios sobre los beneficios del
contacto piel a piel, succioén del calostro y ligadu-
ra tardia del control entre otros, y también desde el
punto de vista emocional, determinante para asistir
a estos RN que formaran las sociedades futuras.

Analizando las encuestas realizadas, se puede ob-
servar de forma positiva que se esta tomando cons-
ciencia sobre los derechos de la madre y el RN
sobre la forma ideal de atencion de parto y sobre
la importancia del vinculo, de seguir los procesos
evolutivos naturales que conlleva el nacimiento,
ademas de que se esta prestando atencion sobre la
importancia del vinculo, el impacto sobre el apego
a lo largo de toda la vida, el beneficio del parto y la
toma de conciencia de descender el nimero innece-
sario de cesareas, que conlleva un riesgo tanto para
la madre como para el RN.

La mayoria de las madres respondié que el parto
debe ser via vaginal, si esta todo dentro de la norma-
lidad y en consenso con su médico; también refirie-
ron una buena atencion del personal de salud y guia
por el pediatra. Varias manifestaron que sintieron la
necesidad de contencion y de aclarar las dudas en
los cuidados del RN.

Lo mas importante es acoger a la futura madre per-
sonalizando la relacion con ella. Este reconocimien-
to, que la sitila como persona, le otorga seguridad y
conflanza para que pueda referirse a sus temores y
mencionar sus inquietudes a profesionales que estén
dispuestos a acoger los aspectos emocionales junto
a los aspectos biomédicos y despejar sus dudas, asi
como brindarle seguridad en esta época tan impor-
tante de su vida.

Es primordial cuidar la disponibilidad fisica y psi-
coldgica de la madre para que pueda conectarse
emocionalmente con su hijo de tal forma que pueda
conocerlo y percibir adecuadamente sus necesida-
des. También es muy importante no separar al RN
sano de la madre al momento de nacer, para que ini-
cien contacto piel a piel inmediato y lo mantengan.
Asimismo, que el padre o algiin familiar cercano
esté presente durante el nacimiento. Se fomentara
la lactancia materna y favorecera el apego seguro
con una preparacion fisica y emocional a la madre
en la consulta prenatal, durante el parto y en el se-
guimiento del RN.
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TRABAJO ORIGINAL

Caracterizacion de la hemofilia en Bolivia

Characterization of hemophilia in Bolivia

Dr. Raiil Copana Olmos"?, Dra. Lisbeth Salazar Soria®, Camila Veliz Alcocer?®,
Constanza Mendoza Vargas®.

Resumen:

Objetivo: El presente estudio pretende describir las
caracteristicas del tratamiento de los pacientes con he-
mofilia en hospitales de tercer nivel de Bolivia. Méto-
dos: Estudio observacional, retrospectivo en pacientes
atendidos en hospitales de tercer nivel de referencia. Re-
sultados: Se encontr6 una prevalencia de 3,02 casos de
hemofilia por 100.000 habitantes varones, 84% hemofi-
lia Ay 16% hemofilia B; los fenotipos mas observados
fueron hemofilias moderadas 35,7% y severas 40,7%. En
Cochabamba se tienen diagnosticados 34 pacientes hasta
la fecha del estudio, una prevalencia de 3,23 casos por
100.000 habitantes varones, con 67,6% casos de hemo-
filia A y 32,4% casos de hemofilia B; con los fenotipos
leve 11,8%, moderado 73,5%, y grave 14,7, con niveles
de actividad de los factores VIII y IX del 4,3% y 16,9%
respectivamente, 82% de los pacientes recibe profilaxis
con factores de coagulacion; la dosis media de la pro-
filaxis cubre entre 57% a 67% de la dosis programada
respectivamente; en caso de hemofilia A, 25% recibe
emicizumab, que tiene un efecto importante reduciendo
el requerimiento de factor VIII a un 3%. Conclusion: La
hemofilia es una enfermedad rara y subdiagnosticada en
Bolivia, siendo detectada principalmente en la edad pe-
diatrica en pacientes con fenotipos severos y moderados;
el tratamiento profilactico realizado cubre entre la mitad
a dos terceras partes de lo requerido por lo que deben
estudiarse alternativas.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 6-11: Hemofilia A,
hemofilia B, emicizumab.

Abstract:

Objectives: The present study aims to describe
the characteristics of the treatment of patients with
hemophilia in tertiary hospitals in Bolivia. Methods:
Observational, retrospective study in patients treated
in tertiary referral hospitals. Results: A prevalence of
3.02 cases of hemophilia per 100,000 male inhabitants
was found, 84% hemophilia A and 16% hemophilia B.
The most observed phenotypes were moderate hemo-
philias 35.7% and severe hemophilias 40.7%. In Co-
chabamba, 34 patients have been diagnosed to date of
the study, a prevalence of 3.23 cases per 100,000 male
inhabitants, with 67.6% cases of hemophilia A and
32.4% cases of hemophilia B; with the mild 11.8%,
moderate 73.5%, and severe 14.7 phenotypes, with ac-
tivity levels of factors VIII and IX of 4.3% and 16.9%
respectively, 82% of the patients receive prophylaxis
with coagulation factors, the average prophylaxis dose
covers between 57% to 67% of the programmed dose
respectively. In case of hemophilia A, 25% receive
Emicizumab, and it is observed that it has an impor-
tant effect by reducing the requirement for factor VIII
to 3%. Conclusion: Hemophilia is a rare and under-
diagnosed disease in Bolivia, being detected mainly
in pediatric age in patients with severe and moderate
phenotypes. The prophylactic treatment carried out
covers between half to two thirds of what is required,
so alternatives must be studied.
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Introduccion:

La hemofilia es una enfermedad hereditaria rara,
caracterizada por una deficiencia de factor de coa-
gulacion VIII o IX. A la deficiencia del factor VIII
se le conoce como hemofilia A y a la deficiencia del
factor IX como hemofilia B. Ambos tipos de hemo-
filia tienen un patrén de herencia recesiva ligada al
cromosoma X -9,

El tipo de herencia en la hemofilia sigue las leyes
de Mendel y se considera que es recesiva ligada al
cromosoma X, donde se alojan variantes patogéni-
cas de F8 y F9 de los genes de los factores de coa-
gulacion @9,

Se sabe que las hijas de un hombre hemofilico son
portadoras y que los hijos de una mujer portadora
tienen 50% de probabilidad de padecer hemofilia ®.

Segun la UNICEF y la actual poblaciéon mundial,
cada afio nacen por lo menos 130 millones de perso-
nas, naciendo aproximadamente 20,000 con hemo-
filia en todo el mundo, de las cuales cerca de 7,000
tendran hemofilia grave @.

En Bolivia existirian mas de 900 casos potenciales,
no contando con publicaciones cientificas disponi-
bles sobre este tema. El presente estudio pretende
conocer los casos diagnosticados en Bolivia y des-
cribir las caracteristicas de los pacientes atendidos
en dos hospitales de tercer nivel en Bolivia.

Material y métodos:

El estudio tiene un disefio observacional, descrip-
tivo, de corte transversal y retrospectivo; es lleva-
do a cabo en el Hospital del “Nifio Manuel Ascen-
cio Villarroel” (HNMAYV) y en el Hospital Clinico
Viedma (HCV), ambos hospitales de tercer nivel del
departamento de Cochabamba, considerados Cen-
tros de Tratamiento de Hemofilia (HTC, Hemophi-
lia Treatment Centres), al contar con hematélogos,
programas multidisciplinarios y dotacion de medi-
camentos y examenes de laboratorio, ademas de te-
ner una base de datos hospitalaria y de laboratorio

actualizada, para la extraccion de informacion de
las variables de estudio.

Se incluyeron todos los pacientes diagnosticados con
hemofilia los Gltimos 15 afios, desde 2009 hasta el
2023, que cumplian con los siguientes criterios de in-
clusion: Diagndstico confirmado de hemofilia, dosaje
del nivel de actividad de los factores de coagulacion,
peso actualizado, indicaciones actualizadas a la fe-
cha de recoleccion de la informacion; se excluyeron
a los pacientes en los que no se pudo contar con da-
tos actuales de seguimiento o que cursaban con otras
coagulopatias. Se elabor6 una guia de observacion,
la misma que fue aplicada al equipo multidisciplina-
rio que los maneja. Para la estimacion de los reque-
rimientos actuales se extrajeron los datos de los ulti-
mos informes firmados por los hematologos tratantes
con la estimacién de los pesos actuales.

Los datos fueron procesados en una base de datos
Excel y analizados con el programa IBM stattistics
SPSS v25. Se solicitod la participacion del HNMAYV,
HCV y del Area de Medicina Transfusional del
SEDES Cochabamba quien proporciond la infor-
macion nacional actualizada a la fecha de estudio;
los datos fueron obtenidos respetando la confiden-
cialidad de los pacientes y sin contener informacion
personal.

Resultados:

En Bolivia se pudieron evidenciar 180 pacientes
diagnosticados con hemofilia, con una prevalencia
de 3,02 casos de hemofilia por 100.000 habitantes
varones, de los cuales 84% correspondieron a ca-
sos de hemofilia A y 16% a casos de hemofilia B;
los fenotipos mas observados fueron hemofilias le-
ves 23,6%, moderadas 35,7% y severas 40,7%. En
Cochabamba se diagnosticaron 34 pacientes hasta
la fecha del estudio, una prevalencia de 3,23 casos
por 100.000 habitantes varones, con 67,6% casos
de hemofilia A y 32,4% casos de hemofilia B; con
los fenotipos leve 11,8%, moderado 73,5%, y grave
14,7% (tabla 1).
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Tabla 1: Prevalencia de hemofilia en diferentes departamentos de Bolivia

Departamento Tipos de Hemofilia Segun Nivel de Severidad Total Poblacion Prevalencia
Pacientes estimada <15 +100.000

Tipo “A” afnos varones habitantes
1 Beni 16 1 1 8 8 17 265.424 6.40
2 Santa Cruz 67 10 28 10 39 77 1.729.537 4.45
3 Cochabamba 23 11 4 25 5 34 1.051.373 3.23
4 Chuquisaca 7 3 1 4 5 10 328.996 3.04
5 Oruro 6 0 1 B 2 6 281.749 2.13
6 La Paz 26 3 6 14 9 29 1.515.138 1.91
7 Tarija 6 0 1 0 5) 6 303.828 1.97
8 Pando 1 0 0 1 0 1 88.426 1.13
9 Potosi 1 1 1 0 1 2 458.730 0.44

6.023.201

Fuente: Elaboracién propia. Area de Medicina Transfusional - SEDES Cochabamba.

Los pacientes diagnosticados y tratados en Co-
chabamba fueron 34, de los cuales la media de
edad al momento del diagnoéstico fue de 11,7 afios
(D.S. 11,4), siendo la totalidad varones, 76,5%
diagnosticados con hemofilia A, fenotipos leves
17,4%, moderado 69.6% y severo 13%; hemofi-
lia B 23.5%, fenotipo moderado 81.8% y seve-
ro 18.2%. Al momento del diagndstico se vieron
alteraciones en el APTT, evidenciandose prolon-
gado (media, 51 segundos) y la actividad de los
factores VIII y IX fueron 4,3% y 16,9% respec-
tivamente, aunque solo se realizaron controles

2023 en 13 pacientes, los 21 restantes no tenian
controles laboratoriales.

En cuanto al tratamiento, el 82% recibio profilaxis, en
caso de hemofilia A 25% recibid6 Emicizumab; la do-
sis media de factores F VIII y IX administrados fue de
15,6Ul/Kg/bisemanal de FVIII y 15 Ul/Kg/bisemanal
de F IX; sin embargo, se vio que la aplicacion se cumplio
solo en el 57% y 67% de la dosis programada respecti-
vamente. Adicionalmente se observo la administracion
de Emicizumab, 60% de administracion efectiva, con
un efecto importante en el requerimiento de factor VIII,
reduciéndolo hasta un 3% del mismo (tabla 2).

Tabla 2: Caracteristicas clinicas de los pacientes con hemofilia tratados en hospitales de
Cochabamba (n=34)

Hemofilia A Hemofilia B
(n=23) (n=11)
Ano de diagnéstico (n/%):
<2015 3/16.7% 3/27,2%
2016 a 2019 4/22.2% 4 /36,4%
2020 a 2023 11/61.1%* 4 /36,4%
Edad en afios (media/D.S.) 16,72 /12,54 14,27 / 11,66
Edad al diagndstico (media/D.S.) 13,39/12,18 9/11,40
Sexo Varones 100% Varones 100%
Peso promedio (Kg/D.S.) 45,4 /23,4. 49/ 25,3.
Valor promedio de factor: Factor VIII 2,56 % actividad Factor IX 16,9% actividad
Valor promedio de APTT: 50 segundos 53,4 segundos
Presencia de inhibidores: 1 caso/ 4,3% 0 casos
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Hemofilia A Hemofilia B
(n=23) (n=11)

Fenotipo (n/%):
Leve 4 casos / 17,4% 0 casos / 0%
Moderado 16 casos / 69,6% 9 casos / 81,8%
Severo 3 casos /13% 2 casos / 18,2%
Tratamiento (n/%):
Tratamiento a demanda 6 casos / 26% 0 casos / 0%

9 casos / 39,1%
8 casos / 24,8%

Profilaxis bisemanal
Emicizumab

11 casos /100%
No aplica

Factores recibidos:
Programada (Ul/kg)
Recibida (n, %, D.S.)

15,6 Ul/kg/ 2xsemana
7 casos, 57,3% de la dosis (D.S. 40,9)

15 Ul/kg/ 2xsemana
10 casos, 67% de la dosis (D.S.

6 mg/kg/mes 40,3)
Emicizumab prog. (mg/kg) 60% de las dosis administradas, reduce | No aplica
Emicizumab recibido (%) las dosis de profilaxis de FVIIl a 13/400 | No aplica
frascos (3,25%)
Evolucion:
Episodios de sangrados 0 casos 4 casos
Mortalidad 0 casos 0 casos
*4 casos perdidos sin fecha de
diagnostico

Fuente: Elaboracion propia.

Discusion:

La hemofilia es una enfermedad que afecta a todas
las regiones del mundo; las guias para su manejo,
sufrieron cambios desde la primera a la tercera edi-
cion el afo 2020 O, debido a los importantes avan-
ces ocurridos durante los ultimos afios, sin embargo,
conservando su propdsito de aspirar a un tratamien-
to antihemofilico ideal, asegurando que los pacien-
tes tengan una atencion de salud apropiada, soste-
nida y de calidad 7; para ello se plantearon sis-
temas de coordinacidon nacional con los siguientes
componentes clave: Centros integrales de atencion
de hemofilia (HCCC, Hemophilia Comprehensive
Care Centres), Centros de Tratamiento de Hemofilia
(HTC, Hemophilia Treatment Centres) y un registro
nacional de hemofilia -7,

En este entendido, los dos hospitales participantes
del estudio en Cochabamba se constituyeron en
HTC, debido a que cuentan con personal experimen-
tado 24 horas, proveen CFC y productos hemosta-
sicos, acceso a servicios de enfermeria, fisioterapia,
trabajo social, ademas de pruebas HIV y hepatitis C;
exceptuando que no cuentan con hematoélogos las

24 horas, ni colaboracion con otros HTC; tampoco
proveen de profilaxis a otros HCCC.

La hemofilia es una enfermedad rara, con solo 180
casos diagnosticados en el pais. Tradicionalmente
se ha considerado que solo afecta a varones, sin em-
bargo, la mujer puede padecer de hemofilia cuando
tiene un padre hemofilico y una madre portadora o
en el sindrome de Turner, hija de una madre porta-
dora de hemofilia ©.

En la casuistica del HNMAYV se puede evidenciar
que esta enfermedad afecta a un 100% de hombres,
concordante con la literatura. La FMDH (Federa-
cion Mundial de la Hemofilia) en su ultimo informe
“Sondeo Mundial Anual 2021” compil6d datos de
147 paises diferentes, identificando 256.840 pacien-
tes con hemofilia A, B y de tipo desconocido, 98.293
con enfermedad de Von Willebrand y 78.099, otros
trastornos de la coagulacion en todo el mundo @.

Respecto a la prevalencia de esta enfermedad, se
estima al nacer de 12,8/100.000 hombres en HIC
(High Income Countries) y 6,6/100.000 hombres en
LMIC (Low and Middle Income Countries) para to-
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dos los tipos de hemofilia A (9,5/100.000 hemofilia
A grave) y 5,0/100.000 hombres para los tipos de
hemofilia B (1,5/100.000 hemofilia B grave) @.

Esto genera un uso promedio de factor VIII en 102
paises, de 1,049 UI per capita (IQR 0,136 - 4,667)
y de factor IX en 95 paises, de 0,184 (IQR 0,021 —
0,708) @.

En Bolivia la prevalencia de hemofilia es de
2,99/100.000 hombres; 2,50/100.000 corresponde a
casos de hemofilia A y 0,49/100.000 corresponde a
casos de hemofilia B; lo que significa que se diag-
nostica solo a un 15% de la poblacion estimada con
hemofilia en el pais; con una variacidon entre depar-
tamentos que va desde 0,44 a 6,40 casos/100.000
habitantes varones, lo que conlleva a un subdiag-
noéstico de la enfermedad a pesar de un incremento
en los diagndsticos nuevos cada afio; por otro lado,
el uso promedio de factor VIII y factor IX en Co-
chabamba fue de 57% y 67%% del requerido res-
pectivamente. Estudios realizados en LMIC repor-
taron resultados similares y encuentran una opcion
en los esquemas de bajas dosis de CFC &9,

El diagnostico en Bolivia, por lo tanto, es clinico;
se realiza ante sangrados faciles o espontaneos
(principalmente en articulaciones, musculos y par-
tes blandas), sangrado excesivo luego de traumas o
cirugias, anamnesis o antecedentes familiares anor-
males. En cuanto al sitio de sangrado se conoce que
las articulaciones son el sitio mas frecuente (70%),
musculos (10-20%), otros sitios (5-10%) y sistema
nervioso central (5%); en nuestros pacientes, la edad
y el fenotipo de hemofilia encontrado, sugieren que
el diagndstico tardio se da principalmente en casos
de fenotipos severos y entre 9 y 11 afios. Estudios
en paises LMIC similares a Bolivia encontraron que
la morbilidad y mortalidad son altas, debido a un
deficiente acceso al diagndstico y tratamiento, re-
portando la necesidad de apoyo de programas inter-
nacionales para su abordaje ®.

En cuanto a los cuidados integrales recomendados
por las guias de la WFH, se deben establecer prio-
ridades en los pacientes, prevencion del sangrado y

dafio articular, manejo oportuno de los sangrados y
terapia fisica y rehabilitacion, manejo del dolor, ma-
nejo de las complicaciones musculo-esqueléticas,
prevencion y manejo de los inhibidores, manejo de
las comorbilidades, cuidados dentales, soporte psi-
cosocial y consejeria genética 7; sin embargo, el
pilar fundamental del tratamiento es la administra-
cién de medicamentos antihemofilicos F VIII y F
IX, existiendo dos modalidades de tratamiento: Tra-
tamiento episddico (TE) y tratamiento profilactico
(TP); el TE o tratamiento a demanda se da cuando
existe sangrado clinicamente evidente, mientras el
TP puede ser primario (en ausencia de enfermedad
osteocondral, antes de un segundo sangrado clini-
camente evidente en articulacion grande y antes de
los 3 afos), secundario (posterior a un segundo san-
grado clinicamente evidente de articulacion grande,
pero previo a la aparicion de enfermedad articular),
terciario (posterior a aparicion de enfermedad arti-
cular) o periodico/intermitente (prevenir sangrados
por periodos que no excedan 45 semanas al afio) ®.

La mayoria de los paises utiliza el TE como primera
linea de tratamiento ©'¥ con una dosis de 5-50 IU/
kg hasta lograr el cese del sangrado; la TE puede
terminar el sangrado, restablecer la funcion articu-
lar, pero no previene la artropatia ‘49, El TP in-
funde medicacion continua y regular para anticipar
y prevenir el sangrado en fenotipos severos 1%, su
dosis varia entre 15 IU/kg dos veces semana, 25 U/
kg tres veces semana, 20-30 [U/kg tres veces sema-
na y 50 IU/kg una vez a la semana '), El costo
aproximado del TP para un paciente de 50 Kg, es de
300,000 dolares americanos en EEUU, solo el 19%
de los nifios lo recibe ?**». En LMIC se estudian
TP de bajas y muy bajas dosis, con resultados pro-
metedores y otras estrategias para la atencion de los
pacientes ®,

Concluimos que la hemofilia es una enfermedad
rara y subdiagnosticada en Bolivia, siendo detec-
tados principalmente los pacientes escolares con
fenotipos severos y moderados; el TE y TP reali-
zado en Bolivia significan un gran costo econod-
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mico, a pesar de la existencia de una regulacion
legal sobre la dotacion gratuita de medicamentos,
debe llamar la atenciéon con miras de proveer su
sustentabilidad econdmica. Se deben realizar mas
estudios al respecto.
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TRABAJO ORIGINAL

Uso de parche reductor en el tratamiento de hernia umbilical

Use of reducing patch in the treatment of umbilical hernia

Dr. Raiil Rojas AbanV,

Resumen:

La hernia umbilical es un defecto del cierre de la fas-
cia abdominal que permite la protrusién del contenido
intraabdominal. En su mayoria presenta resolucion es-
pontanea, caso contrario se recomienda la cirugia a los
4 afios, excepto en defecto mayor a los 2 cm, hernia es-
trangulada o incarcerada, que se resuelve a menor edad.

El objetivo del presente trabajo es el comparar la apli-
cacion de parche reductor (sugerido por Svetliza) frente a
la involucion espontanea en la hernia umbilical.

Estudio descriptivo, prospectivo, comparativo y aleato-
rio; se incluyeron a nifios con hernia umbilical entre un mes
a 18 meses de edad. Se clasifico en dos grupos de estudio,
eligiendo al azar, 40 nifios sin tratamiento (ST) y 40 nifios
con aplicacion del parche reductor (PR). El uso de parche
reductor consiste en la aplicacion del aposito adhesivo
transparente de 5 x 6 cm en el defecto aponeurdtico umbili-
cal en 3 capas por 8 dias, intercalado con 4 dias de descanso.
Se verifico con ecografia el diametro del defecto.

Luego del analisis estadistico, en ambos grupos, in-
cluyen 48 masculinos y 32 femeninos, edad de inicio de
control, y diametro de defecto umbilical: promedio 1,09
cm (0,5-2 cm). El tiempo de cierre de defecto en el grupo
ST 174 dias vs. 76 dias del grupo PR (p=<0,01). En ni-
flos con persistencia de la hernia: en el grupo ST 14 nifios
y en el grupo PR 2 nifios (p=< 0.1), estos ultimos son los
mayores de 12 meses.

El parche reductor acelera el cierre de la hernia um-
bilical y es mas efectivo si se aplica a menor edad. Es un
procedimiento sencillo, reproducible e inocuo con gran
aceptacion de los padres.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 12-6: Hernia umbili-
cal, parche reductor, aposito adhesivo.

(1) Cirujano pediatra. Caja de Salud de la Banca Privada. Santa Cruz-Bolivia.

Abstract:

The umbilical hernia is a defect in the closure of
the abdominal fascia that allows the protrusion of intra-
abdominal contents. Most of them present spontaneous
resolution, otherwise surgery is recommended at 4 years,
except in defect greater than 2 cm, strangulated or incar-
cerated hernia, which resolves at a younger age.

The objective of the present work is to compare the
application of a reducing patch (suggested by Svetliza)
against spontaneous involution in umbilical hernia.

Descriptive, prospective, comparative and randomi-
zed study; children with umbilical hernia between one
month and 18 months of age were included. They were
classified into two study groups, randomly choosing 40
children without treatment (WT) and 40 children with
application of the reducing patch (RP). The use of a redu-
cing patch consists of applying the 5 x 6 cm transparent
adhesive dressing to the umbilical aponeurotic defect in
3 layers for 8 days, interspersed with 4 days of rest. The
diameter of the defect was verified with ultrasound.

After statistical analysis, both groups included 48
males and 32 females, control onset age, and umbilical
defect diameter: average 1.09 cm (0.5-2 cm). The defect
closure time in the WT group 174 days vs. 76 days of the
RP group (p=< 0.01). In children with persistent hernia:
in the WT group 14 children and in the RP group 2 chil-
dren (p=< 0.1), the latter are those older than 12 months.

The reducing patch accelerates the closure of the um-
bilical hernia and is more effective if applied at a younger
age. It is a simple, reproducible and harmless procedure
with great acceptance by parents.

Keywords:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 12-6: Umbilical
Hernia, Reducing Patch, Adhesive Dressing.

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

Articulo aceptado el 15/01/24.

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 12 - 6



Introduccion:

La hernia umbilical es el defecto del cierre de la fas-
cia abdominal que permite la protrusion del conte-
nido intra-abdominal a través del anillo umbilical.

Es la patologia umbilical mas frecuente en lactan-
tes, se observa en el 10 al 20% de todos los recién
nacidos sanos y con mayor frecuencia en prematu-
ros, sindrome de Down, hipotiroidismo y tiene leve
tendencia familiar.

La hernia umbilical es consecuencia de alteraciones
anatoémicas de los vasos umbilicales que producen
falla en la aproximacion de los musculos rectos ab-
dominales durante el cierre embriologico del anillo
umbilical, existiendo falta de fusién de los muscu-
los rectos abdominales a nivel de este anillo.

Se identifica a partir de la segunda semana de vida
después de la caida del cordon umbilical. Se obser-
va como una tumoracion blanda, pequefia, que se
reduce facilmente; estd formada por el peritoneo y
la grasa del epiplon que protruye a través del anillo
umbilical. Aumenta de tamafio con la maniobra de
Valsalva (llanto, defecacion, etc.), pero en general
son indoloras y su incarceracion es excepcional.

La resolucion espontanea del defecto umbilical esta
en relacion a la edad y al diametro, por esta razon se
recomienda la cirugia a los 4 afios, excepto en casos
de defecto mayor a los 2 cm, defecto en probdscide
(“trompa de elefante”), hernia estrangulada o incar-
cerada, o dolor umbilical, condiciones en las que el
tratamiento se puede realizar a menor edad.

En nifios con hernia umbilical, por su resoluciéon
espontanea, se espera hasta los 4 afios para la co-
rreccion quirtrgica. Ante este precepto se mantiene
conducta expectante; pero, algunos lactantes con
hernia umbilical con dolor, irritabilidad, inquietud e
inminencia de incarceracion, irritacion por roce con
el panal y angustia de los padres, aplican una serie
de métodos para acelerar el cierre del defecto, de
uso tradicional, como fajeros, fajas, esparadrapos,
parches, botones, monedas y otros, especialmente
los primeros seis meses de vida. También existen en

el mercado muchos artefactos como fajas y parches
que son usados en el hemisferio norte. Muchos de
estos procedimientos presentan problemas, inclu-
yendo irritacion de la piel, imposibilidad de bafo al
bebe, incomodidad y costo.

Existen antecedentes del uso de parche o faja adhe-
sivas desde 1948, Robert Cohen en el articulo “Per-
forated adhesive tape for umbilical hernia” afirma
la resolucion pronta de la hernia umbilical en menor
tiempo, usando por 7 a 10 dias, pero presenta re-
acciones severas en la piel de los lactantes. Luego
Barrington Ward (1947), Browne (1952) y Gross
(1953) afirman la utilidad del adhesivo en la reso-
lucion de la hernia umbilical; Haworth (1956) en
el articulo “Adhesive strapping for umbilical hernia
in infants clinical trial”, estudio clinico comparativo
controlado, demostrd la utilidad del parche adhesi-
vo con resolucion de la hernia umbilical en menor
tiempo en relacion a los que no recibieron la aplica-
cion en hernias menores de 2 cm, antes del afio de
edad, pero presentando reacciones dermatoldgicas
en la zona de aplicacion. Luego Halpern (1962), en
seguimiento de 10 afios, afirma la utilidad del par-
che o faja adhesiva. Estos autores usaron esparadra-
po, cinta o vendaje que eran usados para cubrir las
heridas operatorias; algunos afiadian yeso; por este
motivo aparecieron nuevos dispositivos con el mis-
mo objetivo.

Durante muchas décadas, el parche o faja adhesi-
va no se considero el tratamiento preferido para las
hernias umbilicales debido a la falta de evidencia de
respaldo sobre su eficacia y su asociacion con com-
plicaciones cutaneas. A partir de la sugerencia del
manejo de parche reductor (film de apodsito adhesi-
vo) de hernia umbilical en neonatos con postopera-
torio de cierre de gastroquisis por técnica de simil-
Exit por el Dr. Svetliza, practicamos en nuestros pa-
cientes con hernia umbilical, con buenos resultados,
motivando a realizar este estudio.

Nuestro objetivo es el uso comparativo de aplica-
cioén de parche reductor frente a la involucion es-
pontanea en la hernia umbilical
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Material y Métodos:

Estudio descriptivo, prospectivo, comparativo y
aleatorio realizado en la consulta externa de Cirugia
Pediatrica de la Caja de Salud de la Banca Privada
de la ciudad de Santa Cruz de la Sierra; se inclu-
yeron a nifios con hernia umbilical entre un mes a
18 meses de edad, en el periodo de enero 2018 a
diciembre de 2020.

Se clasifico en 2 grupos de estudio, eligiendo al azar
40 nifios sin tratamiento (ST) y 40 nifios con apli-
cacion del parche reductor (PR); este tiltimo previo
consentimiento informado.

El parche reductor consiste en la aplicacion del film
de aposito adhesivo transparente de 5 x 6 cm (Tega-
derm® 3M) en el defecto aponeurotico umbilical en
3 capas, por 8 dias, intercalado con 4 dias de des-
canso. Si persistia el defecto aponeuro6tico umbilical
se volvia a realizar el procedimiento.

Se tomaron las siguientes variables: edad de inicio de
tratamiento, diametro del defecto aponeurdtico umbi-
lical inicial que fue medido mediante de la ecografia de
partes blandas, tiempo de cierre del defecto, también
se realizo la corroboracion por ecografia, persistencia
de la hernia umbilical y satisfaccion de los padres so-
bre el tratamiento que fue medido por una encuesta.

Se realizo el analisis estadistico por t de Student, to-
mando como valor de p significativo menor a 0.01.

Resultados:

Luego del analisis estadistico en ambos grupos se
tienen los siguientes resultados: La edad de inicio
del tratamiento promedio en el grupo sin tratamien-
to (ST) fue de 3,8 meses de edad, mientras que en
el grupo del parche reductor (PR) fue de 3,5 meses.
Con la ayuda de la ecografia de partes blandas, el
diametro del defecto umbilical se midi6 al inicio y
durante el estudio, resultando al inicio del estudio,
en ambos grupos, 1,09 cm. (0,5 a 2 cm), no eviden-
ciandose diferencia significativa.

La hernia umbilical se resolvio espontaneamente en
el grupo sin tratamiento en 26 nifios (65%) y en el
grupo del parche reductor, en 38 nifios (95%), con
una p =<0,1. Luego de un seguimiento de 360 dias,
el tiempo de cierre de defecto umbilical, en el grupo
sin tratamiento (ST) fue de 174 dias, con un rango
de 120 a 300 dias, mientras en el grupo del parche
reductor (PR) el promedio fue de 76,5 dias, con un
rango de 60 a 210 dias, con una diferencia de < de
0,01. Analizando la relacion entre el inicio de tra-
tamiento y la resolucion de la hernia se evidencio
que los nifios que iniciaron parche reductor a mayor
edad, 12 a 18 meses, fueron los casos que no se re-
solvieron en el grupo de parche reductor. Mediante
una encuesta sobre la satisfaccion de los padres en
el grupo del parche reductor, en unanimidad fue po-
sitiva.

Cuadro 1.- Comparacion de aplicaciéon de parche reductor frente a la involuciéon espontanea en
hernia umbilical.

‘ Grupo sin tratamiento Grupo parche reductor Total
40 nifos 40 nifos 80 nifios
Sexo Masculino 25 23 48 p=0.5
Femenino 15 17 32
Edad 1 mes 8 8 16
2 meses 14 15 29
4 meses 7 9 16
6 meses 6 5 11
9 meses 2 1 3
12 meses 2 1 3
18 meses 1 1 2
Promedio 3,8 meses 3,5 meses p=0.5
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Grupo parche reductor Total ‘

‘ Grupo sin tratamiento

40 nifos 40 nifos 80 nifios
Diametro | 0,5 cm. 8 7 15
de hernia | 4 ¢ 25 25 50
umbilical 2 cm. 7 8 15
Promedio 1,075 cm. 1,112 cm. 1,09cm. p=0.5
Tiempo de | 30 dias 0 8 8
resolucion | 60 dias 0 14 14
G o | 90 dias 0 7 7
umbilical | 120 dias 5 6 11
150 dias 7 2 9
180 dias 8 1 9
210 dias 3 0 3
240 dias 1 0 1
270 dias 1 0 1
300 dias 1 0 1
330 dias 0 0 0
360 dias 0 0 0
Total 26 38 64 p=<0.1
Promedio 174 (120-300) dias 76,5 (60-210) dias p=<0.01
No resuelto 14 2 16
Total 40 40 80
Relacion HU resuelto | HU HU resuelto | HU
entreedad | Eqad de 5 persistente | g persistente 16
de inicio irfiaH
R N
de hemia S 9 16
umbilical | 2 meses 4 2 5 0 11
(HU) 4 meses 1 2 1 0 3
6 meses 1 1 0 0 3
9 meses 0 1 0 1 2
12 meses 26 1 38 1 80
18 meses 65% 14 95% 2
Total 35% 5% p=<0.1
%

Grafica 1.- Pre y post tratamiento

Fin (vista frontal)
- -t i
\‘\

Inicio (vista frontal) Inicio (vista lateral)
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Discusion:

Si bien la hernia umbilical tiene resolucioén espon-
tanea hasta los 4 afios, se demuestra que el uso del
parche reductor acelera el cierre de la hernia umbi-
lical con una diferencia de 76 dias frente a 174 dias
promedio de resolucion de la hernia y es mas efec-
tiva si se aplica a menor edad. Es un procedimiento
sencillo e inocuo, con gran aceptacion de los padres.

Yanagisawa (2016) publico una reevaluacion del par-
che adhesivo para el tratamiento de la hernia umbilical;
en este estudio de caso, 89 lactantes se sometieron a un
vendaje adhesivo para la hernia umbilical. El cierre se
logré después de 2 a 13 semanas (14 a 91 dias) en 81
lactantes (91%), nosotros de 14 a 150 dias en el 95% de
los nifios, y la probabilidad de cierre no se vio afectada
por el diametro del orificio herniario, la edad gestacio-
nal o el tiempo de tratamiento. El cierre del defecto en
los nifios tratados con bandas adhesivas fue significati-
vamente mas rapido que la de los lactantes sometidos a
observacion (2,59 frente a 0,37 mm / semana, P <0,05).
Se suspendio la aplicacion del parche reductor adhesivo
en cinco de los 89 lactantes (5,6%), debido a compli-
caciones graves de la piel; en el presente trabajo no se
observaron estas complicaciones graves.

Este método tiene ventajas sobre los anteriores por
ser mas sencillo porque reproductible, menos irri-
tante de la piel, posibilidad de banar al nifio, el ad-
hesivo es transparente y bajo costo.

El parche o adhesivo reductor es una alternativa
para el tratamiento de la hernia umbilical.
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Cefalohematoma calcificado

Calcificated cephalohematoma
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Resumen:

El cefalohematoma es una coleccion hematica loca-
lizada en el espacio subperidstico del neonato; frecuen-
temente es unilateral, localizado sobre la region parietal,
que aparece durante las horas o dias posteriores al parto.
Los partos prolongados, traumaticos o instrumentaliza-
dos favorecen su aparicion, aunque también se puede
producir espontaneamente. Su evolucion es satisfacto-
ria, con reabsorcion completa en las primeras semanas
de vida. La posibilidad de complicaciones es minima,
aunque se debe vigilar su proceso de evolucion hasta su
resolucion. Se presenta el caso de un neonato, con un
cefalohematoma espontaneo unilateral, parietooccipital
derecho, persistente, llegando a calcificarse, precisando
tratamiento quirargico. Antecedente de haber nacido por
parto vaginal eutdcico.

Palabras Claves:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 17-9: Recién nacido;
parto normal; cefalohematoma.

Introduccion:

Los cefalohematomas son lesiones relacionadas con
traumatismos obstétricos que afectan al 1,5-2,5% de
los recién nacidos. Suelen desaparecer espontanea-
mente en pocas semanas.

El cefalohematoma es una hemorragia traumatica
subperiostica que afecta mas frecuentemente al pa-
rietal. Es muy raro en los nacidos antes de las 36
semanas. Generalmente es unilateral (95%) y sus
margenes no rebasan los limites de las suturas. No

(1) Servicio de Neonatologia. Hospital Santa Cruz. Caja Petrolera de Salud.
(2) Servicio de Neurocirugia. Hospital Santa Cruz. Caja Petrolera de Salud.

Abstract:

Cephalohematoma is a blood collection located in
the subperiosteal space of the neonate; it is frequently
unilateral, located over the parietal region, which ap-
pears during the hours or days after delivery. Prolonged,
traumatic or instrumental births favor its appearance,
although it can also occur spontaneously. Its evolution
is satisfactory, with complete resorption in the first wee-
ks of life. The possibility of complications is minimal,
although its evolution process must be monitored until
resolution. The case of a neonate is presented, with a
unilateral spontaneous cephalohematoma, right parieto-
occipital, persistent, reaching calcification, requiring sur-
gical treatment. History of being born by eutocic vaginal
delivery.

Keywords:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 17-9: Newborn; Nor-
mal Delivery; Cephalohematoma.

suele ser aparente hasta algunas horas e incluso
dias después del parto. La piel de la zona no apa-
rece afectada. Su evolucion es hacia la resolucion
espontanea en 1-2 meses, con calcificacion residual
ocasional.

No deben realizarse punciones evacuadoras por ries-
go de infeccion. Menos frecuentemente la hemorra-
gia afecta al espacio existente entre el periostio y
la galea aponeurética (hematoma subgaleal). Puede
formarse una coleccion extensa de sangre abarcan-

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

Articulo aceptado el 29/01/24.
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do desde la zona superciliar hasta el occipucio y la-
teralmente hacia las orejas. A veces es difuso y de
crecimiento lento pudiendo pasar desapercibido ini-
cialmente. En otras ocasiones aumenta rapidamente
pudiendo producir shock hipovolémico. Se suelen
presentar secundariamente hematomas cutaneos por
declive. El tratamiento quirtrgico es de remodela-
cion; se intenta obtener la forma deseada del craneo.
Clasificacion y tratamiento de los

cefalohematomas calcificados, persistentes,
que producen una distorsion importante de la

morfologia de la cabeza

Clasificacion Caracteristica Tratamiento

principal
TIPO | Lamina interna Osteotomia
conservada de la lamina
externa
TIPO Il Lamina interna Craniectomia
deprimida radial

La finalidad del tratamiento es prevenir y evitar el
aumento de la presion intracraneal (PIC) y solucio-
nar la forma anormal del craneo. El mejorar el vo-
lumen craneal previene las secuelas del aumento de
la PIC, como los trastornos en el desarrollo neuro-
logico, la discapacidad intelectual y el compromiso
visual.

Caso clinico:

Neonato de sexo masculino, con el antecedente de
cefalohematoma parietooccipital derecho. Antece-
dente de haber nacido por parto vaginal eutocico.
La madre realizé controles prenatales en 6 oportu-
nidades en hospital, con serologias negativas y sin
antecedente de infeccion. Fue dado de alta sin com-
plicaciones aparentes, con un cefalohematoma pa-
rietal derecho pequefio, orientado a los padres que
era una lesion transitoria y benigna.

En la ecografia cerebral se evidenciaron ecoestruc-
turas visibles, sin alteraciones evidentes por este
método; hematoma subgaleal importante a nivel pa-
rietooccipital derecho.

Ecografia abdominal: higado, bazo, pancreas y
ambos rifiones con caracteristicas ecograficas

CEFALOHEMATOMA CALCIFICADO / Escobar V. y col.

conservadas; vesicula biliar de paredes delgadas y
contenido anecoico; vejiga bien planificada, pare-
des regulares y contenido anecoico.

A los tres meses de vida, por el aumento de tamafo
de la lesion, se realiz6 una tomografia reconstructi-
va, evidenciandose un cefalohematoma parietoocci-
pital derecho calcificado, de aproximadamente 6 cm
de didmetro (figuras 1y 2).

Figura 1: Cefalohematoma parietooccipital
calcificado.

Figura 2: Cefalohematoma parietooccipital
calcificado.




A los 4 meses de edad, sin alteracion neurologica y
en buen estado general, el paciente fue valorado por
neurocirugia, decidiendo la resolucion quirurgica.

Discusion:

El cefalohematoma calcificado, también llamado
tumor cranii sanguineus es una coleccion de sangre
subperidstica causada por la ruptura de vasos que
atraviesan desde la calota craneana al periostio. En
su patogenia esta involucrada la compresion repeti-
da de la cabeza fetal contra la pelvis, durante un tra-
bajo de parto prolongado o dificultoso. Los factores
de riesgo mas frecuentes son: recién nacido grande
para la edad gestacional y el mal uso de forceps o
vacuum durante el parto. La incidencia aproximada
es de 0,4%, siendo mas frecuente en el sexo mascu-
lino y en recién nacidos producto de madres primi-
paras, como el caso que presentamos.

La hemorragia subperiostica se produce lentamente
y es por ello que el cefalohematoma se manifiesta a
pocas horas del nacimiento, hasta dos dias después
del parto, delimitandose entre el segundo y tercer
dia. El cefalohematoma no atraviesa las lineas de
suturas y se extiende a las estructuras periostiales
de un solo hueso del craneo; generalmente com-
promete uno o ambos huesos parietales, con menor
frecuencia el occipital y rara vez el frontal. A la
palpacion, un cefalohematoma da la sensacion de
aplastar una pelota de ping pong, que a su vez puede
ser fluctuante; el 5% de los cefalohematomas cursan
con fracturas asociadas, siendo lineales la mayoria
de estas.

El diagnéstico diferencial incluye: caput succeda-
neum, por la presencia de planos dérmicos conser-
vados no tiene ninguna complicacion inmediata; el
hematoma subgaleal, de tamafo diferente, no com-
promete la vasculatura profunda y tiene menores
complicaciones con recuperacion adecuada; encefa-
locele, diferente por el contenido de liquido cefalo-
rraquideo, con alteracion de la calota craneal, donde
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sale contenido de membranas meningeas; craneo
bifido, con ausencia de masa dsea sin el aumento de
volumen; histiocitocitosis, la cual no presenta alte-
racion vascular y contenido de planos dérmicos con
dano de la calota craneal.

El tratamiento del cefalohematoma es conservador;
estan contraindicadas las punciones evacuatorias y
las incisiones quirargicas para retirar la coleccion
de sangre, por el riesgo de infecciones secunda-
rias. La tnica indicacion para efectuar una puncion
0 evacuacion es una infeccion. En casos donde el
cefalohematoma es gigante, debido a la gran colec-
cion sanguinea, son imperativas las transfusiones
de sangre para corregir la anemia secundaria, como
ocurrié con nuestro paciente.

El cefalohematoma calcificado es raro, el tratamien-
to quirurgico en nuestro paciente se decididé para
conservar la forma estética regular, evitando la de-
formacion de la calota craneal.
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Resumen:

El eritema fijo medicamentoso es una variante espe-
cial de toxicodermia caracterizada por la aparicion de le-
siones cutaneas y/o mucosas que presentan recurrencias
siempre en la misma localizacion tras la administracion
del agente causal. Se han descrito mas de 100 firmacos y
preparados no farmacoldgicos diferentes asociados a esta
particular erupcion cutanea.

Describimos el caso de un lactante mayor que acude
a consulta externa de dermatologia pediatrica en el Hos-
pital de Nifios “Dr. Mario Ortiz Suarez” de Santa Cruz,
Bolivia.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 20-2: Erupcion medi-
camentosa, dermatologia, lesion cutanea.

Introduccion:

El eritema fijo medicamentoso (EFM) es una va-
riante especial de toxicodermia caracterizada por
la aparicion de lesiones cutdneas y/o mucosas que
presentan recurrencias siempre en la misma locali-
zacion tras la administracion del agente causal (V.

Se estima que entre el 10 al 15% de los pacientes
medicados desarrollan reacciones adversas a medi-
camentos (RAM). A pesar de su alta prevalencia, la
identificacion del agente causal es un desafio diag-
nostico y terapéutico, principalmente en pacientes
que reciben multiples medicamentos .

Abstract:

Fixed drug erythema is a special variant of toxico-
derma characterized by the appearance of skin and/or
mucosal lesions that always recur in the same location
after administration of the causative agent. More than
100 different drugs and non-pharmacological prepara-
tions have been described associated with this particular
skin rash.

We describe the case of a nursing patient who atten-
ded the pediatric dermatology outpatient clinic at the “Dr.
Mario Ortiz Suarez” Children’s Hospital of Santa Cruz,
Bolivia.

Keywords:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 20-2: Drug Eruption,
Dermatology, Skin Lesion.

El EFM es un trastorno cutaneo frecuente que puede
simular otras enfermedades, por lo que su conoci-
miento es muy util para no plantear pruebas diag-
nosticas y tratamientos innecesarios (.

El EFM es una variante caracteristica de toxicoder-
mia caracterizada por la aparicion de lesiones cuta-
neas y/o mucosas que presentan recurrencias siem-
pre en la misma localizacion tras la administracion
del agente causal. Suelen aparecer tras unas pocas
horas a 2 dias después de la administracion del me-
dicamento y desaparecen a las 2-3 semanas de la
suspension del mismo ©.

(1) Médico residente. Hospital de Nifios “Dr. Mario Ortiz Suarez”. Santa Cruz, Bolivia.
(2) Dermatéloga pediatrica. Hospital de Nifios “Dr. Mario Ortiz Suarez”. Santa Cruz, Bolivia.

(3) Médico dermatologo - patélogo.

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

Articulo aceptado el 30/01/24.
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Se han descrito mas de 100 farmacos y preparados
no farmacologicos diferentes asociados a esta par-
ticular forman de erupcion cutanea. Los que se han
relacionado con mas frecuencia son trimetropin-sul-
fametoxazol, antiinflamatorios no esteroideos, te-
traciclinas, metronidazol y carbamazepina. No son
raros los casos de EFM causados por dipirona ©.

Caso clinico:

Paciente masculino de 1 afio 6 meses de edad, sin
antecedentes heredofamiliares de relevancia. Nacio
por parto vaginal, de término, con peso de 3.3 kg,
Apgar 8/9. Como antecedente de relevancia pre-
sentd un episodio de gastroenteritis medicado con
cotrimoxazol, por 7 dias, habiendo presentado por
primera vez la aparicion de una lesion difusa hiper-
pigmentada en region dorsal que se resolvio an va-
rios dias sin recibir tratamiento especifico.

Cuadro clinico actual de una semana de evolucion
caracterizado por presentar deposiciones liquidas,
recibiendo cotrimoxazol como tratamiento; 24 ho-
ras después de la administracion del farmaco apare-
cieron en region de tronco multiples maculas ama-
rronadas numulares, que posteriormente se tornaron
de color violaceo (figura 1), motivo por el cual fue
referido a consulta especializada, por dermatologia
pediatrica.

Peso, 11,1 kg; talla, 72 cm; afebril, eupneico, piel
y mucosas semihidratadas, térax simétrico con
murmullo vesicular conservado en ambos campos
pulmonares. Se evidencian lesiones maculares hi-
perpigmentadas en region dorsal. Abdomen semig-
loboso con ruidos hidroaéreos positivos, normoacti-
vos. Extremidades sin particularidades.

La biopsia de piel se realiz6 sin complicaciones; la
sospecha diagndstica fue eritema fijo medicamento-
so. La anatomia patologica report6 a nivel macros-
copico, cilindro de piel de 0,4 cm. de diametro, de
superficie pigmentada; estroma irregular, estrecho
y adecuado para el diagndstico. A nivel microscéd-
pico: Hiperqueratosis en cesta, acantosis irregular,
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papilomatosis corta hipogranulosis, leve espongio-
sis (figura 2), regueros de exocitosis de linfocitos,
ocasionales cé¢lulas disqueratodticas y vacuolizacion
de la basal; el estroma con edema; en dermis, papi-
lar y zonas de la reticular con focos perivasculares
¢ intersticiales epidermotrdpicos de linfocitos y nu-
merosos melanofagos; vasos dilatados y tumefactos
(figura 1). Diagnoéstico: Dermatitis espongidtica
subaguda, vinculable a reaccion medicamentosa.

Figura 1: Lesiones maculares numulares en
region dorsal.

|
- W

Figura 2: Hiperqueratosis en cesta, acantosis
irregular, papilomatosis y vacuolizacién de
la basal suprapapilar. Estroma con edema en
dermis papilar, vasos dilatados y leve infiltrado
linfocitario.




Discusion:

Nuestro paciente presentd lesiones hiperpigmenta-
das en region dorsal después de recibir cotrimoxa-
zol, meses previos al cuadro clinico actual, que se
instaur6 de forma similar. Con la biopsia de piel se
confirmo el diagnoéstico de EFM.

Es amplia la lista de farmacos implicados en la apa-
riciéon del EFM; la incidencia de casos inducidos
por un fairmaco determinado depende de la frecuen-
cia con la que se emplee en una poblacion o pais
concretos - tabla 1 - ©,

Tabla 1. Causas mas frecuentes de eritema fijo
medicamentoso

Antimicrobianos: tetraciclinas, sulfonamidas
(destacando el cotrimoxazol), metronidazol,
amoxicilina, ampicilina, clindamicina, antifungicos,
albendazol, pamoato de pirantel.

AINEs, salicilatos, fenilbutazona, fenacetina,
paracetamol, metamizol.

Psicofarmacos: barbituricos, carbamazepina,
benzodiazepinas.

Anticonceptivos orales.
Quinina, quinidina, dapsona.
Colorantes en farmacos y alimentos.

El EFM es una forma caracteristica de toxicodermia
caracterizada por la aparicion reiterada de lesiones
cutaneas, aisladas o multiples, siempre en el mismo

lugar, cada vez que se toma el farmaco responsa-
ble™.

El primer brote suele aparecer varios dias después
de la toma del agente causal, mientras que, en las
tomas sucesivas, el tiempo medio entre la toma del
farmaco y la aparicion de las lesiones cutaneas es
menor, con una media de 2 dias. No obstante, no
siempre que se produzca la toma del farmaco res-
ponsable va a reproducirse el EFM. El nimero y ta-
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mafio de las lesiones pueden incrementarse después
de cada exposicion O,

Algunas de las pruebas que contribuyen a confir-
mar el diagnoéstico de sospecha, son: a) la prueba de
provocacion abierta; b) la prueba del parche, y c) la
biopsia cutanea; esta tltima contribuye a descartar
otros procesos patoldgicos con los que podriamos
confundir el EFM, y permite confirmar el diagnosti-
co clinico de sospecha ().

El EFM no necesita ninglin tratamiento especifico;
en caso de presentarse con prurito, puede tratarse
de forma sintomatica con corticoides topicos o anti-
histaminicos orales. Presentamos un caso tipico de
EFM asociado a la ingesta de cotrimoxazol; alerta-
mos a la comunidad médica al uso responsable de
antibioticos, en especial de sulfonamidas, que pue-
den producir reacciones medicamentosas severas
con el sindrome de Steven Johnnson y la necrdlisis
epidérmica toxica (V.
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CASO CLINICO

Sindrome hipoplasico de ventriculo izquierdo

Left Ventricular Hypoplastic Syndrome

Dra. Virna Severiche Medina®, Dr. Johann Serrate Méndez®, Dr. Roberto Pacheco Rojas®.

Resumen:

Las cardiopatias congénitas criticas son las malforma-
ciones congénitas mas frecuentes en pediatria, causando
una mortalidad elevada en esta faja etaria, y pudiendo ser
ya diagnosticadas en la fase prenatal, a través del ecocardio-
grama fetal. El sindrome hipoplasico de ventriculo izquier-
do representa un conjunto de alteraciones del corazon fetal,
que lo mantienen insuficiente para cumplir con las deman-
das sistémicas, encontrandose el corazon derecho dilatado
e hipertrofiado para soportar la circulacion menor y mayor;
representa el 2-3% de las cardiopatias congénitas, siendo la
estadistica real subestimada, por ser responsable de abor-
tos espontaneos. Describimos el primer caso de sindrome
hipoplasico de ventriculo izquierdo en el Hospital Materno
- Infantil, C.N.S. de Santa Cruz de la Sierra.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 23-7: Cardiopatias
congénitas criticas, ventriculo hipoplasico, ecocardiogra-
ma fetal.

Introduccion:

La Sociedad Americana de Cirujanos de Torax de
Cardiopatias Congénitas define este sindrome como
un espectro de malformaciones cardiacas, con gran-
des arterias normales, pero con un pobre desarrollo
del ventriculo izquierdo, englobando un conjunto de
malformaciones, como ser: atresia mitral, estenosis
o hipoplasia de valvula mitral y/o aortica (.

Las caracteristicas anatdomicas de un ventriculo iz-
quierdo muy pequefio, en muchos casos, vestigial,

Abstract:

Critical congenital heart diseases are the most fre-
quent congenital malformations in pediatrics and cau-
se a high mortality rate in this age group, which can
already be diagnosed in the prenatal phase through the
fetal echocardiogram. Hypoplastic left ventricular syn-
drome represents a set of alterations of the fetal heart,
which keep it insufficient to meet systemic demands,
with the right heart being dilated and hypertrophied
to support minor and major circulation. It represents
2-3% of congenital heart diseases, the real statistics
being underestimated, as it is responsible for sponta-
neous abortions, being the first case presented in the
Hospital Materno - Infantil, C.N.S. of Santa Cruz de
la Sierra.

Keywords:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 23-7: Critical Conge-
nital Heart Disease, Hypoplastic Ventricle, Fetal Echo-
cardiogram.

es incapaz de sostener la circulacion sistémica, mo-
tivo por el cual, su diagndstico implica alta tasa de
mortalidad @.

El pronoéstico dependerd de las repercusiones he-
modinamicas que estas malformaciones presenten,
sobre todo del estado de las valvulas del corazon
izquierdo @.

El diagnéstico prenatal y la planificacion de estrategias
terapéuticas en un centro quirtirgico de avanzada re-
ducen la mortalidad de los neonatos, el tratamiento de

(1) Cardiopediatra / Ecocardiografista. Hospital Materno - Infantil. C.N.S. Santa Cruz.

(2) Residente de Cardiologia. Hospital Obrero N°3. C.N.S. Santa Cruz.

(3) Cirujano cardiovascular infantil. Hospital Materno - Infantil. C.N.S. Santa Cruz.
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este sindrome se realizara después de su nacimiento,
con el objetivo de mantener la perfusion sistémica®.

Caso clinico:

La madre del paciente ingresé al Hospital Materno -
Infantil de la Caja Nacional de Salud de Santa Cruz,
con 33 semanas de gestacion, diabetes mellitus tipo
1, insulinodependiente, con formula obstétrica ges-
ta:1, para:0, cesarea:0, aborto:0. En los controles
obstétricos por imagen se observaron anomalias en
la silueta cardiaca, por lo que se realizé una ecocar-
diografia fetal, evidenciandose FCF: 138 Ipm, con
situs solitus, levocardia y levoposicion del apex,
drenaje venoso sistémico y pulmonar normal; co-
nexién atrio ventricular de tipo univentricular por
ausencia de conexion AV izquierda; concordancia
ventriculo-arterial; foramen oval permeable, no res-
trictivo, con flujo de auricula izquierda para auricu-
la derecha (imagen 1), dilatacion de cavidades car-

Imagen 1: CIA no restrictiva de 5,6 mm.

diacas derechas (imagen 2), hipoplasia importante
de cavidades izquierdas (VI cavidad virtual); valvas
mitral y aodrtica atrésicas; valva tricispide displa-
sica, discretamente engrosadas, exhibiendo reflujo
leve al color Doppler; valva pulmonar sin alteracio-
nes morfo-funcionales; tronco pulmonar dilatado;
aorta hipoplasica, ductus arterioso permeable gran-
de (imagen 3), IP 3,3 cm/seg., estableciendo como
conclusion diagnostica: sindrome hipoplasico de
corazon izquierdo, valvas mitral y adrticas atrési-
cas, foramen oval pequefio.

Imagen 2: Dilatacion de cavidades derechas, se
evidencia VI hipoplasico.

Imagen 3: Ductus arterioso con cuello de 7,7
mm en arteria pulmonar.

A las 36,3 semanas de gestacion, por cesarea pro-

gramada, se obtuvo un producto de sexo masculino,
de 2.698 g, con liquido amniédtico claro, de normal
cantidad, buen tono muscular, llanto vigoroso, con
FC: 120 lpm, sin distrés respiratorio al momento de
nacer, manteniendo una SO, de 90% las primeras
horas.

El ecocardiograma Doppler al nacer confirmé la
dilatacion importante de cavidades derechas; CIA
no restrictiva de 5,6 mm, CIV perimembranosa de
3 mm, valva tricispide displasica (imagen 4) con
reflujo leve al Doppler, atresia mitral, VI hipopla-
sico, anillo adrtico de 3,7 mm, aorta ascendente de
2,2 cm, tronco de arteria pulmonar de 11,1 mm, ar-
teria pulmonar derecha de 4 mm, arteria pulmonar
izquierda de 4,5 mm, ductus arterioso de 7 mm en
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Imagen 4: Anillo de valvula tricaspide
displasica.

cuello de arteria pulmonar y de 3,3 mm en cuello de
arteria aorta, con flujo bidireccional. En la Unidad
de Terapia Intensiva Neonatal, se mantuvo hipoxé-
mico, con pO, de 40 mmHg; en la placa de torax
se evidenci6 cardiomegalia a expensas de cavidades
derechas, con dilatacion de arco pulmonar, cefaliza-
cion de arbol bronquial y ausencia de visualizacion
de boton aortico.

Se establecio el plan quirtirgico en dos tiempos; el
primer procedimiento, banding de ramos pulmona-
res con implante stent en ductus arterioso por arco
en C (al no contar con sala de procedimientos qui-
rargicos hibridos en nuestra institucion), y un se-
gundo procedimiento, una cirugia de Norwood. Se
mantuvo al paciente con prostaglandina E1 a dosis
de 0,1pg/kg/min hasta la realizacién del procedi-
miento quirurgico.

En una primera etapa se realizd atrioseptostomia
por catéter balon (Rashkind) y posteriormente el
banding de arteria pulmonar derecha e izquierda; no
se logré completar el implante del stent en el duc-
tus arterioso por limitaciones de equipo de arco en
C (impidieron la progresion del procedimiento). El
ecocardiograma transtoracico de control, reporto:
Ventriculo tnico, tipo derecho, con buena funcion
contractil, CIA tipo ostium secundum de 5 mm de
diametro; ramos pulmonares bandados con presion

en ramo pulmonar derecho: 25 mmHg y presion en
ramo pulmonar izquierdo: 18 mmHg; ductus arte-
rioso amplio, con cuello aortico de 6,3 mm y cue-
llo pulmonar de 7,9 mm; coartacion de aorta de 2,2
mm.

Con hemodinamia inestable, en uso de milrinona
a 0,5 pg/kg/min y adrenalina a 0,05 pg/kg/min,
manteniendo ritmo urinario adecuado, mantenien-
do presion arterial en percentil 50, a las 8 horas del
postquirargico inmediato, el paciente presentd un
episodio de taquicardia paroxistica supraventricu-
lar, sin respuesta farmacoldgica permanente, con
mayor deterioro hemodinamico, revirtiendo por
cardioversion eléctrica sincronizada (1 Joule/Kg);
posteriormente se realizdo manejo activo de vasoac-
tivos, manteniéndose bajo asistencia ventilatoria
mecanica, sin poder completar el plan quirurgico,
debido al estado critico del paciente.

A pesar del uso continuo de prostaglandina E1 a do-
sis plena, se evidenci6 en control de ecocardiogra-
ma, estenosis de cuello aortico del ductus arterioso,
con ello, el paciente evolucion6 con falla multior-
ganica de manera progresiva en el post operatorio,
llegando a fallecer a los 10 dias posteriores al pro-
cedimiento.

Discusion:

El sindrome de ventriculo izquierdo hipoplasico es
la patologia mas comun de las afecciones congéni-
tas que afectan la funcion del ventriculo izquierdo,
representando el 2-3% de todas las cardiopatias
congénitas, siendo 6.5 veces mas comun que las
anomalias cromosomicas V.

Segtin las estadisticas americanas, se presentan en
2/10.000 nacidos vivos, teniendo mayor prevalencia
en varones con una relacion sobre las mujeres de
1,5:1 @,

Sin embargo, es dificil determinar la verdadera in-
cidencia, ya que esta patologia es responsable de
abortos espontaneos y muertes fetales no diagnos-
ticadas (.
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El mecanismo que lo desencadena, sigue siendo
desconocido. Hay un amplio espectro de alteracio-
nes que vienen asociadas a este sindrome, siendo
el mas severo la presencia de atresia de valvula
aortica y mitral, con ventriculo izquierdo practica-
mente inexistente. Otras variables pueden estar rela-
cionadas a estenosis mitral severa y atresia aortica.
También se puede asociar a manifestaciones extra-
cardiacas, incluyendo malformaciones craneofacia-
les, cordon umbilical con 2 vasos, malformaciones
renales, gastrointestinales y del sistema nervioso
central @,

Este sindrome se ha asociado a trastornos genéti-
cos como el sindrome de Turner (XO), sindrome de
Patau (trisomia 13), sindrome de Edwards (trisomia
18), sindrome de Jacobsen (deleccion del brazo lar-
go del cromosoma 11) @,

Existe riesgo de recurrencia en familiares de primer
grado en un 2-4% ©.

La presencia de un ventriculo izquierdo virtual pro-
voca una sobrecarga del ventriculo derecho que
debe sustentar la circulacion menor y circulacion
mayor, manejando sobrecarga de volumen y de pre-
sion en el mismo; por lo tanto, es imprescindible
mantener la circulacién a través del foramen oval y
del ductus arterioso V.

Cuando uno de estos, mantiene flujo restrictivo, el
pronostico empeora por el aumento de presiones en
auricula izquierda, lo cual produce aumento del dre-
naje pulmonar, condicionando a la hipertrofia de la
capa muscular de las venas pulmonares que poste-
riormente llevara a hipertension pulmonar 2.

Otra variante, es la que se puede encontrar aso-
ciada a coartacion de aorta, que condiciona a una
dominancia significativa de camaras derechas, con
predominio de flujo en tracto de salida de la arteria
pulmonar. La asociacion con atresia mitral y adrtica,
se conoce como sindrome de Shone. Actualmente,
a través del ecocardiograma fetal, el cual se puede
realizarse a partir de las 18 semanas de gestacion,
es de gran importancia por el diagnostico precoz de

la misma, demostrando la importancia de la valora-
cion funcional del ventriculo derecho, ya que esta
informacion sera importante para establecer la mor-
bimortalidad a largo plazo en el periodo postnatal ©.

La visualizacion de los defectos anatomicos puede
apreciarse en una vision de 4 cdmaras, entre las 18 a
22 semanas de gestacion; entre los hallazgos puede
apreciarse ventriculo pequefio con paredes gruesas,
hipoecogénico, con alteracion funcional, asociado o
no a atresia mitral y/o adrtica ®.

La presencia de comunicacion interventricular, de-
terminara el flujo hacia el ventriculo izquierdo. Se
puede apreciar de igual manera, la presencia de fo-
ramen oval, que se asociara a shunt de izquierda a
derecha, para poder pasar a través del mismo el flujo
de las venas pulmonares y asi llegar a la circulacion
sistémica. De igual manera la presencia de ductus
arterioso, garantiza el paso de flujo sanguineo a la
circulacion sistémica @.

Una vez diagnosticado, se debe realizar los contro-
les por ecocardiograma fetal cada 2 a 4 semanas,
para valorar la funcion del ventriculo derecho y el
tamafio de la fosa oval y del ductus arterioso. Se
puede asociar también a insuficiencia tricuspidea,
como un flujo valvular retrégrado holosistélico y de
altas velocidades .

El parto debe realizarse en un centro especializado.
El soporte de la insuficiencia cardiaca congestiva, la
hipoxia y la acidosis, seran limitados, hasta corregir
la falla mecénica, y dependen de la permeabilidad
del ductus. Las prostaglandinas deben administrar-
se de manera precoz, como puente para la cirugia
reparadora ©.

El tratamiento quirtirgico es paliativo, la interven-
cion es la cirugia de Norwood que se realiza en 3
etapas. La mortalidad es elevada, alrededor del 50%
tras el tercer estadio en centros de alta especializa-
cion ©.

Ante la presencia de una anatomia extrema y el es-
tado hemodinamico critico, se puede optar por un
procedimiento hibrido, en el cual se introduce un
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stent para coronarias en el ductus, con objeto de
mantenerlo abierto de manera permanente y asi
asegurar el flujo sanguineo sistémico; teniendo una
tasa de mortalidad del 56,1% en aquellos pacien-
tes sometidos a un procedimiento hibrido, frente
al 65,1% en aquellos pacientes en que se realizo el
procedimiento convencional, en aquellos pacientes
sometidos a la etapa 1 .

El diagnoéstico prenatal precoz a través del ecocar-
diograma fetal, ha demostrado mejores resultados
en el prondstico de los pacientes con sindrome hi-
poplasico de ventriculo izquierdo, disminuyendo el
riesgo de mortalidad de este sindrome; los primeros
hallazgos pueden encontrarse en el 50-60% de los
casos en el periodo prenatal, con sensibilidad diag-
nostica del 61,9%.

Durante el control prenatal, como parte de la eva-
luacion diagnostica, se pueden realizar estudios de
cariotipo y la investigacion de anomalias asocia-
das a trastornos genéticos relacionados (cromoso-
mopatias).

El sindrome de corazon izquierdo hipoplésico, repre-
senta una patologia congénita compleja, que debe ser
detectada en el periodo prenatal, para establecer, en
base a una junta médica, un plan terapéutico quirtr-
gico, en un centro especializado en este tipo de pa-
tologia, para garantizar la circulacion sistémica y asi
mismo, asegurar el éxito del procedimiento.

La cirugia reconstructiva por etapas proporciona un
paliativo eficaz para nifios con sindrome de ventri-
culo izquierdo hipoplasico; las modificaciones que
han se han incorporado a la practica clinica con el
tiempo han disminuido la morbilidad y la tasa de
supervivencia.

Se debe considerar, en pacientes con anatomia poco
favorable para cirugia convencional, el empleo de
técnica hibrida, para aumentar el porcentaje de éxito
en la primera fase del procedimiento.
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CASO CLINICO

Leucemia mieloide transitoria del recién nacido

Transient myeloid leukemia of the newborn

Dra. Zulema Quispe Corol?, Dra. Karla Cruz Ramirez?®, Dr. José Luis Nogales Astete®,
Dra. Martha Diaz®.

Resumen:

Describimos el caso clinico de un recién naci-
do con sindrome de Down que desarrollé leucemia
mieloide transitoria (LMT), caracterizada por leuco-
citosis, plaquetopenia, blastos en sangre periférica,
hepatoesplenomegalia, con regresion en los primeros
meses de vida.

En ocasiones la LMT puede asociarse a lesiones cuta-
neas, incluyendo papulas, vesiculas y pustulas, en rostro
y tronco. A pesar del curso benigno y autorresolutivo de
la LMT, estos pacientes deben controlarse de por vida, ya
que tienen mayor riesgo de desarrollar leucemia.

Palabras Clave:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 28-30: Sindrome de
Down, leucemia mieloide transitoria, recién nacido.

Introduccion:

La leucemia mieloide transitoria (LMT) del sindro-
me de Down es una enfermedad poco frecuente,
reportada originalmente por Schunk y Lehman en
1954 como leucemia congénita (V.

Afecta a casi el 10% de los recién nacidos con tri-
somia 21; los nifios afectados pueden ser asintoma-
ticos y tener blastos en sangre periférica, mientras
que los casos mas graves pueden presentarse con
hepatoesplenomegalia y fibrosis hepatica *.

Puede acompafiarse de manifestaciones cutaneas
hasta en el 50% de los casos; las lesiones cutaneas
aparecen al nacimiento o en los primeros dias de

Abstract:

We report a clinical case of a newborn with Down
Syndrome (DS) which developed Transient Myeloid
Leukemia (TML), which is characterized by leukocyto-
sis, thrombocytopenia, blasts in peripheral blood, hepa-
tosplenomegaly, with regression in the first months of
life.

Sometimes TML can be associated with skin lesions,
such as papules, vesicles and pustules, on the face and
trunk. Despite the benign and self-resolving course of
TML, these patients should be monitored for life as they
are at increased risk of developing leukemia.

Keywords:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 28-30: Down Syndro-
me, Transient Myeloid Leukemia, Newborn.

vida, afectando en particular la cara, sobre todo
mejillas, el tronco y las extremidades, en forma de
papulas, vesiculas, o lesiones similares a las del im-
pétigo. En dos tercios de los casos, la erupcion dis-
minuye en el primer mes de vida ©.

A pesar de que se trata de una entidad benigna y de
caracter autorresolutivo, existe la posibilidad de que
evolucione a leucemia megacarioblastica aguda en
los siguientes afios, por lo que debe mantenerse un
exhaustivo seguimiento de los pacientes ¢,

Presentamos el caso clinico de un neonato con sin-
drome de Down que desarrolld leucemia mieloide
transitoria con manifestaciones cutaneas.
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Caso clinico:

Paciente masculino de un afio de edad; nacimiento
por cesarea, embarazo de 38 semanas de gestacion;
madre de 41 afios, antecedentes obstétricos: primer
embarazo con controles prenatales regulares, sin
complicaciones; con serologias negativas para cha-
gas, toxoplasmosis, sifilis y VIH.

Neonato: Apgar 8/9, adecuado para la edad gesta-
cional, peso de 2.400 g, talla de 48 cm, grupo san-
guineo O, Rh positivo, strout negativo, pesquisa
neonatal negativa para hipotiroidismo congénito,
fenilcetonuria, hiperplasia suprarrenal y fibrosis
quistica.

Figura 1.- Lesiones ampollosas, con costras
melicéricas y pustulosas.

Examen Fisico: Rasgos de fenotipo trisomia 21
(hendidura palpebral oblicua, epicanto, puente na-
sal deprimido, cuello corto); en corazon se ausculta
soplo sistdlico; murmullo vesicular conservado en
ambos campos pulmonares; abdomen semigloboso
con ruidos hidroaéreos positivos, hepatoesplenome-
galia palpable; neuroldgico: activo y reactivo.

Evolucion clinica: Al segundo dia de vida, ictericia
en progresion cefalocaudal, por lo que se sometio a
luminoterapia por 48 horas. Al cuarto dia, lesiones
dérmicas ampollosas, amarillentas, con costras me-
licéricas y pustulosas en region facial, que progresa-
ron a torax anterior y abdomen (figuras 1y 2).

Figura 2.- Lesiones ampollosas, con costras
melicéricas y pustulosas.
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Hemograma (cuadro 1): leucocitos, 120.000/mm?; blastos, 87%; plaquetas, 120.000/mcL.

Cuadro 1.- Laboratorio:

| Dia5 | Dia10 | Dia15
Leucocitos/mm3 120.000 84.900 30.900 33.600 28.300 5.800 4.100 3.100
Segmentados (%) 9 5 5 10 19 23 14 18
Linfocitos (%) 3 54 31 13 78 77 79 76
Monaocitos (%) 0 5 3 5 0 0 4
Blastos (%) 87 41 59 74 65 0 0 0
Hemoglobina 14 11,6 9,5 10,4 8,8 12,4 10 12
Hematocrito 36,7 36,8 30,6 34,1 29,0 39 31 30
Plaquetas 120.000 58.000 70.000 93.000 88.000 123.000 136.000 154.000
Cariotipo: 47, XY, + 21; trisomia 21.
Inmunofenotipo de aspirado de medula 6sea: leucemia mieloide aguda (96%).
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Frotis de sangre periférica: Ver cuadro 2.

Cuadro 2.- Frotis sanguineo:

Linfocitos Eosindfilos

Segmentados

Blastos Celularidad Linfocitos atipicos

Manejo: como profilaxis para sindrome de lisis tu-
moral, se inici6 hiperhidratacion, carbonato de cal-
cio y alopurinol.

Controles de laboratorio (cuadro 1): Se evidencio6 el
descenso de los valores iniciales.

Resolucion del cuadro a los 18 dias de vida; descen-
dieron progresivamente los valores hematoldgicos y
desaparecieron las lesiones dérmicas. Alta hospita-
laria a los 38 dias.

Al quinto mes de vida, el control del inmunofenoti-
po de aspirado de médula d6sea con 0.1% de leuce-
mia mielioide aguda. Laboratorio con valores dentro
parametros normales. Actualmente, en seguimiento
por hematologia pediatrica, paciente de 1 afio y 6
meses de edad, sin complicaciones.

Discusion:
La leucemia mieloide transitoria es una enfermedad

hematoldgica rara, de causa incierta; se calcula 2.38
casos por cada 100.000 nacimientos ©.

Se han descrito diversos factores de riesgo capa-
ces de desarrollar leucemia mieloide aguda, in-
cluyendo la exposicion materna a la radiacion, ta-
baquismo materno, drogas, sindrome de Bloom,
neurofibromatosis y anemia de Fanconi. El sindro-
me de Down tiene un riesgo mayor de desarrollar
leucemia, aproximadamente 20 veces mas que en
los individuos normales, asociado en un 25% a leu-
cemia mieloblastica aguda.

En nuestro paciente, la terapia de sostén permitid
una reduccion de los blastos, sin requerir tratamien-
to intensivo, por lo que no se recomienda este Ulti-
mo, por las posibilidades de remision espontanea ©.

En el sindrome mieloproliferativo transitorio, las
células leucémicas suelen desaparecer en los prime-

LEUCEMIA MIELOIDE TRANSITORIA ... / Quispe Z. y col.

ros dos a tres meses, retornando a la normalidad, ha-
ciendo limitante su tratamiento; sin embargo, suelen
fallecer por complicaciones directas como sepsis,
hemorragia, falla cardiaca, coagulacién intravascu-
lar y sindrome de hiperviscosidad; de forma tardia
puede producir un nuevo desorden hematolégico en
33% de los casos 9.

Es importante la vigilancia estrecha, por la evolu-
cion indeterminada, como evento inicial, recaida
por leucemia o sobrevida después de quimiotera-
pia. Nuestro paciente con leucemia mieloide tran-
sitoria del recién nacido, presenté una evolucion
favorable, atn en seguimiento por hematologia
pediatrica (1 afio y 6 meses de vida).
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CASO CLINICO

Sindrome de antidiuresis inadecuada asociado a influenza A

Inappropriate antidiuresis syndrome associated with influenza A

Dr. Juan Pablo Hayes Dorado®, Dra. Claudia Gorena Montalvo™, Dr. Gualberto Flores Rafael®,
Dr. Marco Antonio Rossell Lopez® Dr. Gerben Justiniano Vargas®”, Dra. Ivana Chiri Porcel®,
Dra. Lis Alvarez Vallejos®.

Resumen:

El sindrome de antidiuresis inadecuada (SIAD) es
una manifestacion clinica de un amplio espectro de en-
fermedades y terapias farmacologicas. El mecanismo
subyacente del SIAD en el contexto de la influenza no se
conoce con exactitud; se cree que esta relacionado con la
secrecion de citocinas proinflamatorias. Presentamos un
caso de SIAD asociada con la infeccion por influenza A.

Adolescente que fue atendido por presentar nduseas,
vomitos y mareos, en las tltimas 48 horas; una semana
antes se diagnoéstico influenza A. Exdmenes de labora-
torio: Natremia, 127 mEq/L; osmolaridad sérica, 261
mOsm/kg; natriuria, 56 mmol/L; osmolaridad urinaria,
210 mOsm/kg. Con el diagnostico de SIAD se inici6 la
restriccion de liquidos y el tratamiento con solucion sali-
na hipertdnica; la natremia se normalizé en 4 dias.

En el presente caso, al no haberse identificado otras
causas de SIAD y por la asociacién temporal entre la in-
feccion por influenza A y la aparicion de hiponatremia, es
probable que exista una relacion causal entre éstas.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 31-4: Sindrome de
antidiuresis inadecuada, influenza A, hiponatremia.

Introduccion:

El término “sindrome de antidiuresis inadecuada
(SIAD)” es preferible al de “sindrome de secrecion
inadecuada de hormona antidiurética (STADH)” @,

La principal causa de hiponatremia moderada / gra-
ve es el SIAD, por el exceso de arginina vasopresina
(AVP) u hormona antidiurética (ADH), a pesar de la
baja tonicidad sérica @.

Abstract:

Syndrome of inappropriate antidiuresis (SIAD) is a
clinical manifestation of a wide spectrum of diseases and
pharmacological therapies. The underlying mechanism
of SIAD in the context of influenza is not exactly known;
it is believed to be related to the secretion of proinflam-
matory cytokines. We present a case of SIAD associated
with influenza A infection.

Adolescent who was treated for nausea, vomiting and
dizziness in the last 48 hours; a week before, influenza A
was diagnosed. Laboratory tests: Natremia, 127 mEq/L;
serum osmolarity, 261 mOsm/kg; natriuria, 56 mmol/L;
urinary osmolarity, 210 mOsm/kg. With the diagnosis of
SIAD, fluid restriction and treatment with hypertonic sali-
ne solution were initiated; natremia normalized in 4 days.

In the present case, since no other causes of SIAD
have been identified and due to the temporal association
between influenza A infection and the appearance of hy-
ponatremia, it is likely that a causal relationship exists
between them.

Keywords:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 31-4: Syndrome of
Inappropriate Antidiuresis, Influenza A, Hyponatremia.

Las manifestaciones del SIAD dependen de la rapi-
dez del desarrollo y de la gravedad y duracion de la
hiponatremia. Los sintomas del SIAD agudo (<48
horas desde el inicio de la hiponatremia) son el re-
sultado del edema cerebral e incluyen desde leves
y no especificos (por ejemplo, debilidad y cefalea)
hasta graves y potencialmente mortales (por ejem-
plo, convulsiones y coma). EI SIAD crénico grave

(1) Departamento de Pediatria. Hospital Santa Cruz. C.P.S. Santa Cruz de la Sierra.
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puede asociarse con nauseas, vomitos, cefalea, con-
fusion, delirio y, en raras ocasiones, convulsiones;
también se han reportado otras manifestaciones aso-
ciadas con el SIAD cronico, como déficits cogniti-
vos, alteraciones en la marcha y osteoporosis .

El SIAD es una manifestacion clinica de un amplio
espectro de enfermedades y terapias farmacologi-
cas®.

Criterios para el diagnostico del sindrome de diure-
sis inapropiada .

- Baja osmolidad sérica: pOsm < 275 mOsmol/kg
H,O.

- Concentracioén inadecuada en orina: osmolidad
urinaria > 100 mOsmol/kg H,O.

- Euvolemia clinica (ausencia de signos de hipovo-
lemia o hipervolemia).

- Excrecion urinaria elevada de sodio > 30 mmol/L
con ingesta normal de sal y agua.

- Ausencia de otras causas potenciales de hipoos-
molalidad euvolémica (insuficiencia glucocorti-
coide, hipotiroidismo grave).

- Funcidn renal normal.

- Ausencia de uso de diuréticos (especialmente tia-
zidicos).

El manejo exitoso del SIAD implica el tratamiento
de la causa subyacente y la implementacion de tera-
pias destinadas a elevar y mantener normal el sodio
plasmatico, siendo importante la pesquisa exhausti-
va de la etiologia del STAD ®.

La hiponatremia que afecta a los pacientes hospi-
talizados generalmente es leve (> 130 mmol/L); el
4 % de los casos registra natremias por debajo de
130 mmol/L. El SIAD es la principal causa de hi-
ponatremia moderada / grave, la cual se manifiesta
con vomitos, convulsiones y alteracion del estado
de conciencia, representando una emergencia mé-
dica, siendo importante indicar solucion salina hi-
pertonica (NaCl al 3 %) para conseguir un aumento
inicial de la natremia de 4-6 mmol/L, disminuyendo
la presion intracraneal ©,

La restriccion de liquidos representa la terapia de
primera linea para el SIAD; pero, es efectiva en
aproximadamente la mitad de los casos; las terapias
de segunda linea incluyen tolvaptan (antagonista se-
lectivo del receptor V2 de la AVP), urea, inhibidores
del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 y table-
tas de sal de dosis altas .

Presentamos un caso de SIAD asociada con la in-
feccion por influenza A.

Caso clinico:

Adolescente de 13 anos de edad, sexo masculino;
acudi6 a consulta por presentar nauseas, vomitos y
mareos, en las tltimas 48 horas. Una semana antes
se diagnostico influenza A (mediante reaccion en
cadena de la polimerasa).

Examen fisico: Temperatura, 36,9 °C; presion arte-
rial, 120/75 mm Hg; frecuencia cardiaca, 80 latidos/
min; frecuencia respiratoria, 16 veces/min; satu-
racion de oxigeno, 98 % (aire ambiente); glandu-
la tiroidea no palpable; ruidos cardiacos ritmicos,
normofonéticos; murmullo vesicular conservado
en ambos campos pulmonares; abdomen blando y
depresible, sin visceromegalia; ausencia de edemas.

Examenes de laboratorio: Leucocitos, 9.500/uL;
hemoglobina, 12,8 g/dL; plaquetas, 269.000/uL,
proteina total, 6,8 g/dL; albumina, 3,2 g/dL; AST,
29 U/L; ALT, 31 U/L; LDH, 173 U/L; fosfatasa
alcalina, 148 U/L; calcio i6nico, 1,21 mmol/L; co-
lesterol total, 156 mg/dL; triglicéridos, 102 mg/dL;
glucemia, 77 mg/dL; creatinina, 0,68 mg/dL; BUN,
19 mg/dL; sodio, 127 mEq/L; potasio, 3,9 mEq/L;
osmolaridad sérica, 261 mOsm/kg; acido urico, 4,2
mg/dL; TSH, 2,8 uyU/mL; cortisol, 17,1 pg/dL.

Orina: glucosuria y proteinuria negativas; sodio,
56 mmol/L; osmolaridad, 210 mOsm/kg. Liquido
cefalorraquideo: sin pleocitosis; proteina y glucosa
normales; cultivo negativo.

Fueron normales los hallazgos en la radiografia de
torax, ecografia renal - vesical, resonancia magnética
cerebral, electrocardiograma y electroencefalograma.
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Con el diagnostico de SIAD se inici6 la restriccion
de liquidos y el tratamiento con solucion salina hi-
pertonica al 3 % endovenosa y furosemida; el sodio
plasmatico se corrigié en 4 dias, gradualmente, no
evidenciandose hiponatremia durante el seguimien-
to, por 3 meses.

Discusion:
La hiponatremia es el trastorno electrolitico mas
frecuente en pacientes hospitalizados; constituyen-

do el SIAD, la causa mas frecuente de hiponatremia
con un volumen extracelular normal ©®.

El SIAD es una condicion caracterizada por hipona-
tremia y euvolemia, causada por una alteracion de la
excrecion de agua libre, resultante de la liberacion
de ADH en ausencia de estimulos adecuados ©.

En el SIAD, la antidiuresis persiste a pesar de la
baja tonicidad sérica y la ausencia de hipovolemia.
La estimulacion sostenida de los receptores V2 pro-
mueve la insercion de acuaporina en la membrana
celular, lo que conduce a una mayor reabsorcion de
agua, un aumento de la concentracion de orina vy,
en el contexto de la ingestion continua de agua li-
bre, una disminucion progresiva de la concentracion
plasmatica de sodio. Por otro lado, para compensar
la expansion del volumen de liquido extracelular, se
suprime la aldosterona y aumenta el péptido natriu-
rético auricular, lo que resulta en la pérdida urinaria
de sodio ©.

Hay 4 subtipos (A, B, C y D) de SIAD que pueden
diferenciarse cuantificando la respuesta de AVP a un
estimulo osmotico. Los subtipos Ay B de SIAD son
los mas frecuentes; sin embargo, el determinar el
subtipo de SIAD rara vez se requiere en la practica
clinica ©.

El exceso de actividad de la AVP puede deberse a la
liberacion no osmotica de AVP pituitaria, a la pro-
duccién ectdpica no regulada de AVP de una fuente
no pituitaria (por ejemplo, SIAD paraneoplasico),
0 a una sensibilidad renal anormal a la AVP, en el
raro caso de SIAD nefrogénico. Los medicamentos

también pueden causar SIAD. Si no se identifica
una causa subyacente de SIAD, se considera idio-
patico®,

El SIAD se presenta principalmente en pacientes
con procesos malignos, enfermedades pulmonares,
trastornos del sistema nervioso central y diversos
farmacos®.

Las causas del SIAD incluyen trastornos pulmo-
nares o del sistema nervioso central, medicamen-
tos, procesos inflamatorios, infecciosos y el estado
postoperatorio®.

Debe diferenciarse el SIAD del sindrome cerebral
perdedor de sal, en el cual se evidencia hiponatre-
mia, pero con niveles altos de urea en la sangre y
de volumen urinario, con natriuria muy elevada y
frecuentemente, hipotension arterial ©.

En nuestro paciente se descartaron las diversas
causas descritas de SIAD, incluyendo neoplasias,
afecciones pulmonares (insuficiencia respiratoria
aguda, neumonia, tuberculosis, abscesos), trastor-
nos del sistema nervioso central, medicamentos y
vasculitis!!?,

El mecanismo subyacente del SIAD en el contex-
to de la influenza no se conoce con exactitud; se
cree que el desarrollo del SIAD en la influenza esta
relacionado con la secrecion de citocinas proinfla-
matorias. La influenza A da como resultado una
produccion significativa de interleucina 6 (IL-6) y
de factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a). Se ha
descrito que la IL-6 estimula las neuronas secreto-
ras de ADH, provocando el SIAD, por lo tanto, la
influenza A desencadenaria la produccion de ADH
eutdpica, no osmotic @,

El tratamiento tradicional consiste en la administra-
cion de cloruro de sodio al 3%, en infusion lenta
y continua para aumentar el sodio sérico en 1 a 2
mmol/L/hora durante las primeras horas, con un li-
mite de correccion de 8 a 10 mmol/L durante el pri-
mer dia y de 18 mmol/L durante 48 horas .

La terapia actual, rapida, consiste en la administra-
cion de cloruro de sodio al 3 %, en bolo endovenoso
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y repetido dos o tres veces, si fuera necesario. El
objetivo de este enfoque de tratamiento es aumentar
el sodio sérico de 4 a 6 mmol/L en las primeras 1 a 2
horas, para revertir las manifestaciones clinicas del
edema cerebral ©.

Las guias establecen un limite de correccion de
10 mmol/L dentro de las primeras 24 horas y 18
mmol/L dentro de las primeras 48 horas. Se esta-
blecen limites de correccion porque si ésta es dema-
siado rapida, aumenta el riesgo de desmielinizacion
osmotica, complicacion rara pero grave, que involu-
cra el tronco encefalico o las estructuras extrapon-
tinas, pudiendo causar hiperreflexia, paralisis pseu-
dobulbar, parkinsonismo y muerte .

Para el SIAD cronico, la terapia de primera linea
segun las guias actuales, es la restriccion de liquidos
de menos de 1.000 mL/dia, la cual es efectiva solo
en alrededor de la mitad de los casos. Las terapias
de segunda linea incluyen tolvaptan, urea, inhibido-
res del cotransportador de sodio-glucosa 2 y table-
tas de sal en dosis altas @.

En el presente caso, al no haberse identificado otras
causas del SIAD y por la asociacion temporal entre
la infeccion por influenza A y la aparicion de hipo-
natremia, es probable que exista una relacion causal
entre éstas.

Debe considerarse la posible asociacion entre el
SIAD vy la influenza A, ya que el diagndstico rapi-
do y el manejo eficaz de la enfermedad subyacente
en el SIAD es fundamental. Sin embargo, son ne-
cesarios mas estudios para establecer la incidencia,
patogénesis y probable relacion entre el SIAD y la
influenza A.
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CASO CLINICO

Patologia oncologica de ovario. Serie de casos

Ovarian oncological pathology. Case series
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Resumen:

El teratoma y otros tumores de células germinales son
neoplasias solidas relativamente frecuentes en nifios, con
localizaciones gonadales y extragonadales.

Los tumores de células germinativas extracraneales
tienen un crecimiento gradual, siendo la cirugia un com-
ponente esencial del tratamiento.

En el presente trabajo reportamos tres pacientes, con
diagndsticos de tumor mixto, teratoma maduro y tera-
tocarcinoma de ovario, respectivamente. En los tres pa-
cientes se realizo la exéresis completa de tumor.

Con el resultado de anatomia patologica se indica la
quimioterapia; una actuacioén inadecuada puede elevar el
estadio, hacer necesario un tratamiento oncologico mas
intenso y disminuir la sobrevida libre de progresion y la
sobrevida global.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 35-8: Tumor de células
germinales, teratoma maduro, teratocarcinoma de ovario.

Introduccion:

Los teratomas son los tumores de células germinales
mas frecuentes. La mayor parte de los teratomas co-
rresponde a neoplasias benignas; sin embargo, exis-
ten varios tipos de teratomas malignos, incluidos el
teratoma inmaduro, el tumor de células germinales
mixtas y la transformaciéon maligna del teratoma
maduro. Son més frecuentes entre los 10 y14 afios
de edad, alcanzando el mayor porcentaje de malig-

Abstract:

Teratoma and other germ cell tumors are relatively
common solid neoplasms in children, with gonadal and
extragonadal locations.

Extracranial germ cell tumors grow gradually, with
surgery being an essential component of treatment.

In the present work we report three patients, with
diagnoses of mixed tumor, mature teratoma and ovarian
teratocarcinoma, respectively. Complete tumor excision
was performed in all three patients.

With the result of pathological anatomy, chemothe-
rapy is indicated; inappropriate action can elevate the
stage, make more intense oncological treatment neces-
sary, and decrease progression-free survival and overall
survival.

Keywords:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 35-8: Germ Cell Tu-
mor, Mature Teratoma, Ovarian Teratocarcinoma.

nidad en las nifias de mayor edad. La presentacion
en la edad pediatrica es bimodal, una entre los 2 a 3
afios y otra entre los 12 al5 afios. El pico maximo de
incidencia aparece en la adolescencia, con mas del
50% de los casos, siendo extremadamente raros por
debajo del afio de vida. Posterior a la identificacion
de la lesion se programa la exéresis de ésta. En este
trabajo presentamos tres variedades de tumor de cé-
lulas germinales.

(1) Departamento de Pediatria. “Hospital Santa Cruz”. C.P.S. Santa Cruz de la Sierra.
Conflicto de intereses: Los autores indican que el presente trabajo no tiene conflicto de intereses.
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Casos clinicos:
Caso 1:

Paciente de sexo femenino,12 anos de edad, con
lesion tumoral en anexo derecho. La tomografia
report6 lesion de 12 x 11 x 9 cm, diametros lon-
gitudinal, transverso y anteroposterior. Antecedente
de aumento progresivo de volumen en flanco dere-
cho. Laboratorio: AFP, 726 ng/mL (normal, <10);
HCG, 295 mUI/mL (normal, <5); CA 125: 308 U/
mL (normal, < 35).

Terapia: Conducta quirurgica. Patologia: Tumor
mixto de células germinales, disgerminoma y co-
riocarcinoma. Tratamiento segun protocolo TCG-
GALOP-2018; seguimiento por oncologia.

Control de imagen: Sin recidiva.

Caso 2:

Paciente de sexo femenino, 14 anos de edad, con
dolor abdominal en los tltimos cuatro meses, acom-
pafiado de metrorragia; en el Gltimo mes, aumento
considerable de volumen. Examen fisico: Masa gi-
gante palpable en hemiabdomen derecho. Ecografia
previa: Ovario poliquistico bilateral. Tomografia
con contraste: Reportod lesion solida heterogénea;
ocupando abdomen y pelvis, midiendo 19 x 16 x 8
cm, diametros longitudinal, transverso y anteropos-
terior (figura 1).

Figura 1.- TAC: lesién solida heterogénea de 19
x 16 x 8 cm, en abdomen y pelvis.

Laparotomia: Tumor en anexo derecho de +/- 20
cm. Se realizo salpingo-ooforectomia derecha.

Patologia: Teratoma maduro de ovario (figura 2).
Control de imagen: Sin recidiva.

Figura 2.- Teratoma maduro de ovario.

!

Caso 3:

Paciente de sexo femenino, 12 afos de edad con an-
tecedente de aumento progresivo de volumen abdo-
minal. La tomografia abdominal report6 una lesion
de 12 x 6 x 1 cm (diametros longitudinal, transverso
y anteroposterior). Laboratorio: LDH: 1.163 U/L
(normal, 105-330). Tratamiento: Exéresis de lesion.
Anatomia patoldgica: Teratocarcinoma de ovario.
El paciente no recibiéo quimioterapia. Control de
imagen: Sin recidiva.

Discusion:

Los tumores ovaricos, de acuerdo con la clasifica-
cion de la OMS, se dividen en tres grupos: tumores
del epitelio de superficie, tumores de células germi-
nales y tumores del estroma y cordones sexuales. En
la edad pediatrica, los tumores derivados de células
germinales representan hasta el 90% de los tumores
ovaricos, siendo el tipo histologico més frecuente el

PATOLOGIA ONCOLOGICA DE OVARIO .../ Calla M. y col.




teratoma quistico maduro. La clinica de los tumores
de ovario es bastante inespecifica; predominan el
dolor, la distension abdominal y la palpacion de una
masa. El dolor abdominal suele ser insidioso, acom-
painado de distension abdominal, pero puede ser de
inicio agudo debido a torsion, rotura o hemorragia,
debutando como un abdomen agudo quirtrgico.

La ecografia ayuda a la localizacion de la masa y
a definir sus caracteristicas. Los tumores malig-
nos suelen tener bordes irregulares y necrosis en el
centro de la tumoracidn; aparecen como masas de
tejido blando mal definidas. En cambio, los tumores
benignos son hipoecoicos y pueden presentar re-
fuerzo acustico posterior. Los quistes ovaricos son
generalmente anecoicos y de paredes finas.

La tomografia computarizada es considerada hasta
hoy dia el patrén oro para el estudio de extension.
La resonancia magnética se reserva para aquellos
casos en los que, debido al gran tamafio de la tumo-
racion, haya dudas sobre el origen de la masa.

Los marcadores tumorales, si bien no confirman
el diagnostico de benignidad o malignidad de la
tumoracion, ya que hasta en un 20% de los casos
son positivos en tumores benignos, son de gran
ayuda para la orientacion terapéutica, el segui-
miento posterior y la respuesta al tratamiento rea-
lizado. Los mas utilizados son la alfa-fetoprotei-
na (AFP), la subunidad beta de la gonadotropina
corionica humana (B-HCG) y lactato deshidroge-
nasa (LDH).

La cirugia juega un papel fundamental en el trata-
miento de los tumores ovaricos; puede extirparse
la masa completa en mas del 90%. Es indispensa-
ble seguir los principios estrictos de la cirugia on-
coldgica, realizando en la mayoria de las pacientes
salpingo-ooforectomia mediante laparotomia o por
abordaje laparoscopico. Cuando en la evaluacion
preoperatoria no se pueda asegurar la resecabilidad
del tumor maligno, procede practicar biopsia por
puncion ecoguiada y, tras la quimioterapia reducto-
ra, programar la exéresis tumoral.

Las tres pacientes descritas presentaron dolor ines-
pecifico en abdomen y aumento progresivo de vo-
lumen abdominal, sin sintomas obstructivos como
vomitos o distension abdominal. El estudio de ima-
gen orientd bastante la conducta a seguir, ya que se
tenia la lesion identificada.

El acto quirtrgico siempre tiene que efectuarse se-
gun protocolos de cirugia oncolégica, respetando
margenes y retirando la pieza en su totalidad, sin
lesionar la misma durante la cirugia; se recomien-
da realizar el marcado de la pieza y el envio para
anatomia patoldgica sin realizar cortes en sala de
operaciones, ya que se puede confundir la muestra
o inclusive no tener un margen correcto al momento
de realizar los cortes para estudio patoléogico.

El trabajo con el equipo de oncologia, imagenologia
y patologia tiene que ser coordinado para llegar a
tener un diagnoéstico categorico y si amerita realizar
quimioterapia segtin protocolo.

El régimen de quimioterapia para paciente pedia-
trico con tumores malignos de células germinales
incluye cisplatino, etopdsido y bleomicina.

En las pacientes con clinica inespecifica de dolor
abdominal asociado a un aumento de volumen ab-
dominal se tiene que realizar un estudio de imagen,
para descartar una posible patologia oncologica.

En toda paciente pediatrica con antecedentes de
masa abdominal en crecimiento se deben realizar
pruebas de imagen y laboratorio; si existe relacion
con alteraciones de anexos, se debe descartar un po-
sible tumor germinal y asi poder realizar una pronta
conducta quirurgica.
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CASO CLINICO

Sindrome nefrotico e hipotiroidismo secundario a
toxoplasmosis congénita

Nephrotic syndrome and hypothyroidism secondary to congenital toxoplasmosis
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Dra. Mariana Alexandra Pefiaranda Vargas®, Dr. Pablo Martin Suxo Palenque®.

Resumen:

Las infecciones antes del embarazo normalmente
producen inmunidad que protege al feto; pero, si la to-
xoplasmosis se adquiere durante el embarazo, ésta puede
traer consecuencias graves para el feto; si presenta hidro-
cefalia, calcificaciones intracraneales y coriorretinitis, las
secuelas suelen ser graves.

Describimos el caso de un lactante que present6 edema
bipalpebral y de miembros inferiores, llanto inconsolable,
oliguria y deposiciones liquidas. Laboratorio: anti-T. gon-
dii IgM +, IFI +, IgG + y dilucion 1/1.024 (corte 1/32).
Fondo de ojo: sin signos de uveitis por toxoplasmosis. TAC
simple: con cambios inflamatorios en sustancia blanca de
ambos hemisferios y calcificaciones patoldgicas cortica-
les y periventriculares. Electroencefalograma: con activi-
dad de base desorganizada. Proteinuria 490 mg/24 horas;
creatininuria 3.5; natriuria 79 mEq/L; colesterol 128 mg/
dL, triglicéridos 65 mg/dL, TSH 29.48 mIU/mL, T4 25.9
ng/mL, y T4 libre 6.91 pg/mL. Ecografia tiroidea: incre-
mento del flujo vascular, sugerente de cuadro inflamato-
rio. Tratamiento: ceftriaxona, pirimetamina, sulfadiazina,
acido folinico, furosemida, espironolactona, prednisona y
levotiroxina. Luego de permanecer 22 dias internado, el
paciente fue dado de alta.

El caso presentado es particular, al estar acompafiado
de cuadros secundarios muy poco comunes, tal es el caso
del sindrome nefrético como del hipotiroidismo. Nuestro
paciente fue capaz de responder a la terapéutica empleada,
manteniendo las consecuencias de la patologia de base. Es
importante tomar en cuenta las guias de manejo del paciente
y prestar el cuidado necesario en su clasificacion y manejo.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 39-44: Sindrome ne-
frotico, hipotiroidismo, toxoplasmosis congénita.

Abstract:

Infections before pregnancy normally produce immu-
nity that protects the fetus; but, if toxoplasmosis is acquired
during pregnancy, it can have serious consequences for the
fetus; if hydrocephalus, intracranial calcifications and cho-
rioretinitis are present, the consequences are usually serious.

We describe the case of an infant who presented with
bipalpebral and lower limb edema, inconsolable crying, oli-
guria, and liquid stools. Laboratory: anti-T. gondii IgM +,
IF1 +, IgG + and dilution 1/1,024 (cutoff 1/32). Fundus: no
signs of uveitis due to toxoplasmosis. Simple CT: with in-
flammatory changes in the white matter of both hemispheres
and pathological cortical and periventricular calcifications.
Electroencephalogram: with disorganized base activity.
Proteinuria 490 mg/24 hours; creatininuria 3.5; natriuria
79 mEq/L; cholesterol 128 mg/dL, triglycerides 65 mg/dL,
TSH 29.48 mIU/mL, T4 25.9 ng/mL, and free T4 6.91 pg/
mL. Thyroid ultrasound: increased vascular flow, sugges-
tive of an inflammatory condition. Treatment: ceftriaxone,
pyrimethamine, sulfadiazine, folinic acid, furosemide, spi-
ronolactone, prednisone and levothyroxine. After spending
22 days hospitalized, the patient was discharged.

The case presented is particular, as it is accompanied
by very rare secondary symptoms, such as nephrotic syn-
drome and hypothyroidism. Our patient was able to re-
spond to the therapy used, maintaining the consequences
of the underlying pathology. It is important to take into
account the patient’s management guidelines and take the
necessary care in their classification and management.

Keywords:
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drome, Hypothyroidism, Congenital Toxoplasmosis.
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Introduccion:

La toxoplasmosis es una zoonosis de origen parasi-
tario, que esta ampliamente distribuida a nivel mun-
dial; adquiere importancia si la infeccion ocurre du-
rante la gestacion .

Las infecciones antes del embarazo normalmente
producen inmunidad duradera que protege al feto.
Pero, si la infeccion se adquiere por primera vez du-
rante el embarazo, esta puede traer consecuencias
graves para el feto, o en el peor de los casos termi-
nar en un aborto, dependiendo de la etapa en que la
madre se infectd @.

El Toxoplasma gondii puede infectar practicamente
todos los tejidos del organismo, con posibilidad de
diseminacion generalizada .

Una consecuencia de la primoinfeccion de una
embarazada es la toxoplasmosis congénita, la cual
llega a tener una presentacion clinica, asi como un
grado de transmisibilidad diferente, en funcién del
periodo de la gestacion en la que se produce @.

Se asevera que la probabilidad de infeccion trans-
placentaria y sus manifestaciones clinicas dependen
del momento del embarazo en que la madre se in-
fecte ya que la severidad de la enfermedad en el feto
es inversa a la edad gestacional. La gravedad sigue
una relacion inversamente proporcional a la edad
gestacional, provoca abortos espontaneos o graves
lesiones neurologicas y oftalmologicas en el primer
trimestre; aumento de formas moderadas de la en-
fermedad y descenso de formas graves en el segun-
do; y generalmente coriorretinitis (retino coroiditis)
aisladas o formas subclinicas en el Ulltimo trimestre
de gestacion, que pueden no manifestarse hasta la
segunda o tercera década de la vida &9,

El feto también puede contaminarse en el momento
del parto, sin embargo, las secuelas no son serias”¥.

Cuando la infeccion se produce y se transmite du-
rante el primer trimestre, el recién nacido puede
presentar la triada clasica de hidrocefalia, calcifi-
caciones intracraneales y coriorretinitis. Si presenta

estos signos evidentes de la enfermedad, las secue-
las suelen ser graves, hasta mortales, y puede incluir
meningoencefalitis, hepatoesplenomegalia con icte-
ricia y retraso mental. No obstante, también puede
nacer totalmente asintomatico y, posteriormente,
desarrollar alteraciones ®.

Ademas del momento de la infeccién fetal, las dife-
rencias genotipicas y la virulencia de T. gondii. Las
cepas, la carga parasitaria y los factores inmunita-
rios maternos/fetales y las respuestas del huésped
también pueden tener un impacto en la gravedad de
la enfermedad en la toxoplasmosis congénita ©.

Los hallazgos clinicos son multiples e inespecifi-
cos; pueden estar localizados en el sistema nervio-
so central, en el ojo o pueden ser generalizados. La
llamada triada clasica de toxoplasmosis congénita
consiste en coriorretinitis, hidrocefalia y calcifica-
ciones intracraneales. Sin embargo, la triada clasica
ocurre en <10% de los casos (?.

En la presentacion clinica la gravedad varia segun el
momento de infeccidn materna, la infeccion en el pri-
mer trimestre puede provocar un aborto espontaneo,
muerte fetal o prematuridad, el 75-90% de los recién
nacidos con T. gondii son asintomaticos al nacer, sin
embargo los sintomas pueden estar presentes en re-
cién nacidos infectados durante el primer o segundo
trimestre y pueden incluir: ictericia, erupcion maculo-
papular, convulsiones, diarrea, hipotermia y discapa-
cidad auditiva, los sintomas generalmente comienzan
mas tarde (meses o afos después del nacimiento) en
los recién nacidos infectados durante el tercer trimes-
tre y pueden incluir los mencionados anteriormente
mas: deficiencia visual debido a retinocoroiditis y/o
estrabismo, retraso en el desarrollo, problemas neu-
romusculares, dificultades de aprendizaje V.

Si bien la asociacion de la infeccidon por toxoplas-
mosis con el desarrollo de sindrome nefrotico es
poco comun, se reportan casos de esta asociacion
en la literatura desde hace mas de dos décadas 2,

Las glomerulopatias asociadas a parasitos se inician
por la depresion del mesangio de los inmunocom-
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plejos que contienen antigenos parasitarios, por lo
que este dafio es mas pronunciado con parasitos que
viven en el torrente sanguineo ¥,

En el caso de Toxoplasma gondii, aunque por defi-
nicion es un pardsito intracelular, también se produ-
ce dafio glomerular por inmunocomplejos que con-
tienen un antigeno de toxoplasmosis identificado en
ratones infectados 2.

En el sindrome nefrético congénito por toxoplas-
mosis, el sindrome nefrético puede ser inducido por
la toxoplasmosis congénita, la proteinuria puede
estar presente al nacer o puede desarrollarse du-
rante los primeros tres meses, en asociacion con
sintomas oculares o neuroldgicos. El examen his-
tologico a menudo muestra proliferacion mesangial
con o sin glomeruloesclerosis focal y segmentaria.
El tratamiento de la toxoplasmosis o la terapia con
esteroides generalmente conduce a la remision de la
proteinuria 4.

Se sabe muy poco sobre la infeccion por T. gondii
en la glandula tiroides, sin embargo, se asoci6é con
una elevacion de autoanticuerpos contra la peroxi-
dasa tiroidea; la toxoplasmosis latente se relaciond
con un aumento leve de la produccion de hormona
tiroidea durante el embarazo (9.

El T. gondii puede ingresar a las glandulas pituita-
ria y tiroides, afectando la produccion de hormonas
tiroideas y TSH. Los trastornos de la tiroides son
relativamente comunes entre las mujeres embaraza-
das 19,

El objetivo de este caso es describir el posible pa-
pel etiologico de la infeccion por toxoplasma como
causa del sindrome nefrético e hipotiroidismo.

Caso clinico:

Paciente masculino de 1 mes y 27 dias de edad, con
un cuadro clinico de 4 dias de evolucién, caracteri-
zado por edema palpebral y en miembros inferiores,
irritabilidad, llanto inconsolable, oliguria y deposi-
ciones liquidas en 4 a 5 oportunidades por dia, en

escasa cantidad, con presencia de moco sin sangre,
por lo que acudidé a un centro de salud, donde se
realizd un examen general de orina, evidenciandose
proteinas positivas, glucosa positiva y hemoglobi-
na positiva; niveles plasmadticos de urea 41 mg/dL
y creatinina 0,5 mg/dL. La ecografia abdominal re-
portd ascitis, motivo por el cual fue referido a nues-
tro hospital.

La madre del paciente presentd toxoplasmosis en el
tercer trimestre del embarazo con resultado de IgM
+, pero no recibio tratamiento.

Examen fisico: signos de deshidratacion con fon-
tanela anterior deprimida, mucosas deshidratadas,
lengua saburral, signo del pliegue positivo, edema
bipalpebral bilateral, abdomen globoso, poco depre-
sible, con matidez, sin masas; miembros inferiores
con signo de Godet ++, llenado capilar menor a 2
segundos, pulsos palpables.

Hemograma: Leucocitos, 5.400/mm?® neutrofilos,
15%; linfocitos, 84%; monocitos, 1%; plaquetas,
330.000/mm?; hemoglobina, 10,1 g/dL; hematocri-
to, 26,4%; tiempo de protrombina, 13,6 s; actividad
60,7%; INR, 1,25; glucemia 76 mg/dL, sodio 109
mEq/L, potasio 4,3 mEq/L, cloro 105,3 mEq/L, cal-
cio 8.3 mg/dL, urea 53 mg/dL, creatinina 0,50 mg/
dl (TFG 47), GPT 21 U/L, GOT 41 U/L, proteinas
totales 3,6 g/L, albimina 1,4 g/L, globulina 2,2 g/L,
colesterol 143 g/dL, triglicéridos 160 mg/dL, pro-
teina C reactiva 12 mg/L, antigeno para COVID-19
negativo. Puncion de liquido ascitico: albumina
0,20 g/dL.

Ecografia abdominal y renal: aumento de la ecoge-
nicidad parenquimatosa de ambos rifiones, en forma
difusa, con hipoflujo vascular, IR aumentado 0,78;
signos que sugieren enfermedad parenquimatosa;
marcado liquido libre perihepatico, interasas, co-
rrederas parietocolicas y fondo de saco, sumando
un volumen aproximado de 130 cc; diametro de
vena cava 3 mm. Ecocardiograma sin defectos in-
tracardiacos. Ecografia cerebral: nucleos de la base,
talamos con presencia de calcificaciones vasculares
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lineales, bilaterales, tenues (patologia lenticulo-
estriada), surco caudado derecho con presencia de
quiste milimétrico no vascular compatible con he-
morragia intraventricular derecha grado I en reab-
sorcion. Anticuerpos anti-Toxoplasma gondii IgM
+, IF1 +, IgG + y dilucion 1/1.024 (corte 1/32). Fon-
do de ojo normal para la edad, sin signos de uveitis
por toxoplasmosis. La TAC simple report6 probable
proceso infeccioso en relacién con cambios infla-
matorios en sustancia blanca de ambos hemisferios
y calcificaciones patoldgicas corticales y periventri-
culares. El electroencefalograma report6 actividad
de base desorganizada.

Se intern6 el paciente con los diagnosticos de sin-
drome nefrético, injuria renal aguda, hiponatremia
severa, toxoplasmosis congénita y anemia leve. Se
realiz6 fase de hidratacion, correccion de hiponatre-
mia, se inici6 ceftriaxona, pirimetamina, acido foli-
nico, sulfadiazina, y furosemida una dosis.

Durante sus primeras horas el paciente presentd
bradicardia, palidez, mala perfusion, taquipnea, di-
ficultad respiratoria, abdomen distendido con circu-
lacion colateral, doloroso a la palpacion superficial
y profunda, edema en prepucio, escroto y en miem-
bros inferiores.

En el control de laboratorio se evidenciaron los si-
guientes valores: hemoglobina 6,6 g/dl, hematocrito
17,6%, tiempo de protrombina 18,7 segundos, ac-
tividad 36,6%, INR 1,78, fibrinogeno 231 mg/dL.
Requiri6o transfusion de hemoderivados: paquete
globular 10 mL/kg y plasma fresco congelado 15
ml/kg. Laboratorio de control: Tiempo de protrom-
bina 15,3 segundos, actividad 49,4%, INR 1,43,
fibrindgeno 148 mg/dL, APTT 40 segundos, pla-
quetas 100.000, sodio 132, potasio 3,2, calcio 9,6,
urea 34, creatinina 0,9, albumina 1.8, cloro 102 ,
magnesiol,4, por lo que se corrigié6 con magnesio
y potasio.

Gasometria: pH 7,14, pO, 65,5, pCO, 27,2, HCO,
10,4, EB -19,9; saturacion de oxigeno 84,6%. Se
administraron bicarbonato y albiimina humana al
20% 1g/kg; después de la correccion con bicarbo-

nato, el paciente presentd hipokalemia moderada de
2,6 mEq/L, siendo tratada con potasio 1 mEg/Kg.

Durante la evolucion se evidenciaron varios estados
de hipokalemia e hipomagnesemia, que fueron co-
rregidos. Al 5° dia de internacion en UTIP el pacien-
te se estabilizo y el control de laboratorio reportd
proteinas en orina 490, creatinina en orina 3,5 y so-
dio en orina 79 mEq/L (40-220 mEq/L) colesterol
128 mg/dl y triglicéridos 65 mg/dL.

Se diagnostico sindrome nefrético probablemente
secundario a toxoplasmosis; se estudio el compo-
nente genético por la edad de presentacion; niveles
de C, 7,8 mg/dL y de C, 15,9 mg/dL). Recibiendo
espironolactona y prednisona, presentd movimien-
tos tonico-clonicos, focalizados en miembros su-
periores y cianosis, sin retroversion retrocular, re-
lajacion de esfinteres ni pérdida de la conciencia;
episodio de 20 segundos.

Se inici6 fenobarbital, impregnacion a 20 mg/kg y
mantenimiento a 1 mg/kg, porque el paciente pre-
sentd succion débil y en el electroencefalograma se
evidenciaron puntos temporales derechos aislados.

Ante la sospecha de hipotiroidismo se solicitaron
hormonas tiroideas: TSH 29,48 mIU/mL, T4 25,9
ng/mL y T4 libre 6,91 pg/mL; la ecografia tiroidea
evidencio incremento del flujo vascular sugerente
de cuadro inflamatorio. Con el diagnoéstico de hi-
potiroidismo se inicio la terapia con levotiroxina, 5
mcg/kg/dia.

Luego de permanecer 22 dias internado el paciente
fue dado de alta. En el control por consulta externa,
se inicid tratamiento con atorvastatina al observarse
el perfil lipidico alterado (colesterol 370 mg/dLm
triglicéridos 750 mg/dL).

Discusion:

El espectro clinico de la toxoplasmosis congénita es
muy variable. Los signos clinicos varian desde una
apariencia normal al nacer hasta la “triada clasica”
de hidrocefalia, coriorretinitis y calcificaciones in-
tracraneales (19,
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En algunos casos, el tnico signo es la coriorretinitis
unilateral ).

En un grupo de nifios con uveitis posterior aguda, la
caracteristica mas llamativa fue la prueba de tincion
positiva para toxoplasma. Se ha sugerido que las
“lesiones toxoplasmicas de nifios y adultos jovenes
son recurrencias de una infeccion congénita adqui-
rida que no fue lo suficientemente grave como para
llamar la atencion en el recién nacido” ).

Aunque no hay evidencia estadistica sobre la fre-
cuencia de la toxoplasmosis congénita en los lactan-
tes que parecen normales al nacer, se ha postulado
que la incidencia de casos clinicamente reconoci-
bles en los Estados Unidos es de aproximadamente
1 en 4.000 nacimientos. Parece, pues, que la toxo-
plasmosis adquirida y la toxoplasmosis congénita
son mucho mas comunes de lo que se aprecia ac-
tualmente.

En varios informes de toxoplasmosis adquirida y
congénita, no se menciono la proteinuria o los ha-
llazgos urinarios anormales, incluso en aquellos pa-
cientes en los que se demostrd la presencia de T.
gondii quisticos en los glomérulos renales, los tabu-
los y la vejiga urinaria ©%21-22),

Hay un solo informe de un lactante de 10 semanas
con toxoplasmosis congénita asociada al sindrome
nefrético y nefritis aguda. El paciente respondio a la
terapia con corticosteroides, pero no se realizé una
biopsia renal .

El cuadro histolégico del sindrome nefrético congé-
nito es variable e incluye lesiones tipicas de enfer-
medad renal microquistica, sindrome nefrotico de
cambios minimos, glomeruloesclerosis focal y pro-
liferacion endocapilar. De los anteriores, la enfer-
medad renal microquistica con dilatacion quistica
de los tibulos contorneados proximales y esclerosis
intercapilar difusa de los glomérulos se observa casi
exclusivamente en pacientes cuyo inicio de nefrosis
es durante los primeros cuatro meses de vida.

La presencia simultinea de toxoplasmosis congé-
nita y sindrome nefrético con o sin nefritis aguda

plantea algunas preguntas interesantes sobre una
relacion de causa y efecto. Experimentalmente,
Huldt indujo toxoplasmosis en ratones con una cepa
de toxoplasma de baja virulencia y demostré lesio-
nes renales asociadas a la presencia de depositos de
gammaglobulinas y complejos antigeno-anticuerpo
en los glomérulos @9,

Experimentos similares en conejos revelaron la
adicion de complemento a tales complejos. Este
informe, asi como el informe anterior de nefrosis
congénita asociada a toxoplasmosis, subrayan la
necesidad de una busqueda exhaustiva de causas
tratables de todos los casos del sindrome nefrotico
congénito 17,

Se desconoce en gran medida si la infeccion por T.
gondii se asocia con disfuncion tiroidea. Se ha de-
mostrado la infeccion por T. gondii en la glandula
tiroides en humanos ? y una llama 9. Sin embar-
g0, la informacion sobre el impacto de este parasito
en la funcidn tiroidea es escasa. Nuestro caso seria
uno de los pocos reportados con esta patologia.

En Bolivia es comun la infeccion por toxoplasma,
por lo que la serologia positiva de la embarazada
para esta infeccion debe hacernos pensar en la to-
xoplasmosis como una de las posibles etiologias de
esta compleja entidad como es el sindrome nefro-
tico y el hipotiroidismo congénito secundarios al
toxoplasma.

Se requieren estudios y descripcion de casos como
este, con datos seroldgicos de infeccion aguda para
toxoplasma, asi como una correlacion con patologias
nefroticas y tiroideas, dada la presentacion inusual.

La toxoplasmosis, toma un rol importante en las pa-
tologias congénitas en nuestro medio, es tal la dife-
rencia entre un paciente a otro que muchos de ellos
son asintomaticos; el caso presentado es particular,
al estar acompafiado de cuadros secundarios muy
poco comunes, el sindrome nefrético y el hipotiroi-
dismo. Nuestro paciente respondio al tratamiento
indicado, manteniendo las consecuencias de la pa-
tologia de base.
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Es importante tomar en cuentas las guias de manejo
del paciente con toxoplasmosis y prestar el cuidado
necesario en su clasificacion y manejo.
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CASO CLINICO

Linfohistiocitosis hemofagocitica secundaria
a cuadro de dengue grave

Hemophagocytic lymphohistiocytosis secondary to severe dengue fever

Dra. Ivana Chiri Porcel”, Dr. Carlos Paz Roman®, Dra. Ximena Vargas Garamendi”,
Dra. Maria Isabel Valle Ponce”, Dra. Paola Andrea Colque Arias®, Dra. Verénica Rodriguez Semudo.

Resumen:

La linfohistiocitosis hemofagocitica (HLH) es un sin-
drome inflamatorio sistémico poco frecuente que puede
ocurrir como consecuencia de numerosas afecciones; su
diagndstico debe realizarse de forma precoz de acuerdo a
la sospecha clinica, para un tratamiento oportuno, ya que
la HLH es de alta agresividad.

Presentamos un paciente con dengue grave compli-
cado con HLH, el primer caso reportado en Santa Cruz,
confirmado por aspirado de médula d6sea - mielograma,
con resistencia al tratamiento convencional (corticoste-
roide e inmunoglobulina) por lo que se escal6 a segunda
linea, segin protocolos, con buena respuesta al uso de
etoposido.

La HLH puede ocurrir en pacientes con dengue, espe-
cialmente en regiones del mundo con prevalencia eleva-
da de dengue como lo es el departamento de Santa Cruz.

Palabras clave:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 45 8: Linfohistiocito-
sis hemofagocitica, dengue, etoposido.

Introduccion:

La linfohistiocitosis hemofagocitica (HLH) o sin-
drome de activacion macrofagica (SAM) es un sin-
drome inflamatorio sistémico poco frecuente que
puede ocurrir como consecuencia de numerosas
afecciones. El diagnodstico de HLH debe realizarse
de forma precoz de acuerdo a la sospecha clinica,
para un tratamiento oportuno, ya que la HLH es de
alta agresividad, con mortalidad y morbilidad signi-
ficativas, incluso con la terapia adecuada.

Abstract:

Hemophagocytic lymphohistiocytosis (HLH) is a
rare systemic inflammatory syndrome that can occur as a
consequence of numerous conditions; Its diagnosis must
be made early according to clinical suspicion, for timely
treatment, since HLH is highly aggressive.

We present a patient with severe dengue complicated
with HLH, the first case reported in Santa Cruz, confir-
med by bone marrow aspiration - myelogram, with re-
sistance to conventional treatment (corticosteroid and
immunoglobulin) for which he was escalated to second
line, according to protocols, with good response to the
use of etoposide.

HLH can occur in patients with dengue, especially
in regions of the world with a high prevalence of dengue

such as the department of Santa Cruz.
Keywords:

Rev Soc Bol Ped 2024; 62 (1): 45 8: Hemophagocytic
Lymphohistiocytosis, Dengue, Etoposide.

Existen 2 tipos principales de HLH; HLH prima-
ria o familiar asociada a predisposicion genética
y HLH secundaria o esporadica asociada a otras
afecciones médicas, incluidas afecciones infeccio-
sas, autoinmunes, reumatoldgicas, oncologicas y
malignas.

La HLH secundaria o adquirida puede ocurrir en
todos los grupos de edad, aunque hay datos publi-
cados sobre su incidencia predominantemente en
menores de 2 afios.

(1) Departamento de Pediatria. “Hospital Santa Cruz”. C.P.S. Santa Cruz de la Sierra.

(2) Hospital de Nifios “Dr. Mario Ortiz Suarez”. Santa Cruz de la Sierra.

Conflicto de intereses: Los autores indican que el presente trabajo no tiene conflicto de intereses.
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Ambas presentaciones, HLH hereditaria o adquirida,
comparten una fisiopatologia comun. Se produce una
respuesta hiperinmune no controlada con liberacion
de citocinas mientras se encuentra con los desenca-
denantes. La caracteristica de la HLH es la citotoxici-
dad de las células natural killer (NK) por una cascada
de citocinas. La incapacidad de eliminar las células
presentadoras de antigeno y las infectadas conduce
a la proliferacion incontrolada y la activacion de la
respuesta inmune con abundantes citocinas.

El cuadro clinico de HLH se debe a la invasion de
estas células en los 6rganos y a la liberacion de més
citocinas. La interleucina 1 (IL-1), la IL-6 y el fac-
tor de necrosis tumoral (TNF)-alfa causan la fiebre.
La supresion de la hematopoyesis por TNF-alfa y
TNF-gamma produce citopenia. Los macréfagos
activados liberan ferritina y activador del plasmino-
geno, lo que conduce a la hiperfibrinolisis.

Debido a su rareza, rango de presentacion y hallaz-
gos no especificos, el diagnostico de HLH se vuelve
muy desafiante. Las consideraciones practicas in-
cluyen la evaluacion y deteccion adecuadas de los
signos de HLH, principalmente en pacientes critica-
mente enfermos. Un marcador valioso es el nivel de
ferritina, si supera los 10.000 ng/ml, se convierte en
un indicador muy sensible y especifico para HLH.

Presentamos un paciente con dengue grave con la
complicacion de HLH, el primer caso reportado
en Santa Cruz, confirmado por aspirado de médula
Osea - mielograma, en el cual se inicié tratamiento
de primera linea (corticosteroide e inmunoglobuli-
na), con resistencia al tratamiento convencional con
afectacion neuroldgica, por lo que se escalo a se-
gunda linea segun protocolos, con buena respuesta
al uso de etoposido.

En el departamento de Santa Cruz, como parte del
tropico boliviano, se presentan picos epidemiold-
gicos con pacientes que cursan con dengue, desde
casos leves a severos, con decesos en la edad pedié-
trica, entre los cuales varios pudieron haber presen-
tado HLH.

Caso clinico:

Describimos el caso de un lactante de sexo mascu-
lino de un afo de edad con cuadro clinico de seis
dias de evolucion caracterizado por presentar fiebre,
intolerancia oral, vomitos, adinamia, accesos de tos,
sangrado de encias y heces oscuras.

Al examen fisico, mal estado general, deshidratado,
con edema palpebral, abdomen distendido, hepato-
megalia, petequias en extremidades y tronco, mala
perfusion distal con llenado capilar mayor a tres se-
gundos y dificultad respiratoria.

Laboratorio de ingreso: prueba rapida de antigeno
NS1 del dengue positiva, con lo cual se confirmé el
diagnostico de dengue.

Imagenes ecograficas con fuga de plasma (fase cri-
tica de la infeccion por dengue).

Por otro lado, se evidencié hipofibrinogenemia,
trombocitopenia, neutropenia y anemia; ferritina
13.705 ng/mL, triglicéridos 936 mg/dL y AST 1.624
U/L.

Por la alteracion de los parametros de hemolisis
(lactato deshidrogenasa -LDH-, recuento de reti-
culocitos, bilirrubina indirecta y plaquetas), con el
diagnostico presuntivo de HLH, se realiz6 aspirado
de médula o6sea (figuras 1 y 2), en la cual se ob-
servaron macrofagos con fagocitosis de células he-
matopoyéticas y en frotis de sangre, neutréfilos con
vacuolas intracitoplasmaticas. Confirmado el diag-
noéstico de HLH se inicidé metilprednisolona como
medida terapéutica, asociado a inmunoglobulina G.

El paciente curso6 con hipertension arterial y disfun-
cion cardiaca valvular con péptido natriurético tipo
b (BNP) y troponinas cardiacas elevadas.

Mantuvo parametros inflamatorios elevados tras
cinco dias de corticosteroide; se evidencié compro-
miso del sistema nervioso central con desmieliniza-
cion, por lo que se escalo el tratamiento, iniciando
el protocolo de HLH con compromiso del sistema
nervioso central: terapia sistémica con etoposido y
quimioterapia intratecal con metotrexate, suspen-
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Imagen 1: Médula ésea con eritroblastos en el
interior de células mononucleares.

Imagen 2: Macréfagos con fagocitosis de
células hematopoyéticas.

diendo la metilpredisolona y la inmunoglobulina y
realizando la transicion a dexametasona. Concluyd
cinco dosis de etopdsido, con franca mejoria labora-
torial y clinica (tabla 1).

Tabla 1: Estudios paraclinicos anteriores y
posteriores al tratamiento inmunomodulador

ESTUDIOS ANTERIORES AL ‘ POSTERIORES AL
PARACLINICOS TRATAMIENTO TRATAMIENTO
Hemograma Leucocitos: 51.000 | Leucocitos: 6.200

Hemoglobina: 8,7 Hemoglobina: 9,6
Hematocrito: 26,1% | Hematocrito: 28,8%
Plaquetas: 35.000 Plaguetas: 541.000
AST 3.008 U/L 15 UL
ALT 1.211 UL 40 UL
LDH 3.086 U/L 248 U/L
Triglicéridos 936 mg/dL 139 mg/dL
Ferritina 13.705 ng/mL 584 ng/mL
Fibrindgeno 110 mg/dL 259 mg/dL
Discusion:

La HLH es una enfermedad agresiva y rara. La po-
blacién mas afectada son los lactantes, desde el na-
cimiento hasta los 18 meses de edad; sin embargo,
los nifios y los adultos también pueden verse afec-

tados. La presentacion de HLH inicialmente puede
parecerse a la presentacion de otras infecciones co-
munes. La fiebre y la afectacion multisistémica son
el sello distintivo de la enfermedad, aumentando el
grado de mortalidad a mas de un 20%.

El dengue es la enfermedad viral transmitida por
artrépodos mas comun en humanos. Las manifesta-
ciones clinicas del dengue pueden variar desde una
enfermedad asintomatica, leve hasta la fiebre hemo-
rragica del dengue, como el caso del paciente. Cua-
tro virus del dengue (DENV) han sido identificados
como agentes causales; estos son DENV1, DENV?2,
DENV3 y DENV4, de los cuales se ha identificado
que DENV1, DENV3 y DENV4 causan HLH. De-
bido al ntimero creciente de diagnostico de dengue
cada afio, la HLH asociada al dengue también ha
aumentado.

La HLH asociada al dengue se trata dirigiendo la
terapia a la causa subyacente, como en nuestro pa-
ciente; sin embargo, debido a su efecto antiinfla-
matorio, los corticosteroides (metilprednisolona o
dexametasona) a dosis elevadas (de pulso) se pue-
den usar en el tratamiento de la HLH asociada al
dengue como primera medida terapéutica.
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La inmunoglobulina G intravenosa se puede usar
sola o con dexametasona o metilprednisolona.
Nuestro paciente recibid pulsos de corticosteroide
asociados a inmunoglobulina G, evidenciandose un
descenso no considerable de ferritina, leucocitosis
con valores por encima de 50.000/mm?® y frotis de
sangre periférica con monocitosis importante, por lo
que se escal6 el tratamiento a etoposido endovenoso
y metotrexate intratecal, observandose la estabiliza-
cion de las plaquetas y los leucocitos, con descenso
importante de la ferritina.

En el seguimiento, después de un mes de la tltima
dosis de etoposido, todos los parametros hematolo-
gicos fueron normales y el paciente se encontraba
estable sin ninguna alteracion neurologica ni hema-
tologica.

El diagnoéstico de HLH asociado al dengue es de-
safiante, pero es muy importante reconocerlo, ya
que se asocia con mejores opciones de tratamien-
to, por lo que debe considerarse ante fiebre persis-
tente, hepatoesplenomegalia, evolucion térpida y
alteraciones persistentes del linaje citogénico; de
esta manera, la intervencion temprana y el recono-
cimiento oportuno con la terapia inmunosupresora
adecuada mejorara significativamente la condicion
del paciente.

Debemos ser conscientes que la HLH puede ocu-
rTir en pacientes con dengue, especialmente en las
regiones del mundo con prevalencia elevada de
dengue como lo es el departamento de Santa Cruz,
Bolivia.
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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::
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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 traduccion en inglés, bajo el titulo de “key
words”.

d) Introduccién:

Resuma la racionalidad del estudio y exprese en
forma clara el propésito del articulo. Cuando sea
pertinente en el estudio, explique la hipétesis 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
o0 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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