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PRONAP informa

Aunque parezca mentira, estamos llegando al final del afio, del
siglo y del milenio. Es para nosotros muy emocionante compartir
eéste acontecimiento con todos ustedes. El afio 2000 nos encontra-
ra incluidos en este proyecto comin.

Con este Médulo usted est4 recibiendo:

- El Examen PRONAP ‘99. El Examen tiene 80 preguntas y para
aprobar debera contestar correctamente 48 (nivel de exigencia
requerido: 60% de respuestas correctas). Como sabe, usamos for-
mularios Opticos para la correccion de los eximenes y Encuesta
de Opinion.

Rogamos lea atentamente el instructivo para el llenado de
los formularios 6pticos y respete las indicaciones, de lo
contrario no podremos ingresar sus respuestas y no reci-
bira el certificado correspondiente.

La fecha de entrega del examen final y de la Encuesta de opinion
es hasta el 30 de abril de 2000, NO HABRA PRORROGA Y
NO SE ACEPTARAN entregas vencido el plazo. Asegirese de
la recepcion de su examen en la secretaria de la SAP (Entrega
personal, por correo certificado o con aviso de retorno).

Conserve el nimero de pieza certificada con la fotocopia del ma-
terial enviado.

La Encuesta de Opinién final del PRONAP ‘99. Este afio hemos
decidido realizar una sola encuesta en el afio. La Encuesta tiene
77 preguntas y al igual que el examen seri corregida por lector
optico. Reiteramos que adopte los mismos recaudos para el llena-
do que con el examen. Su sincera opinion es de mucho interés
para nosotros.

Usted es el responsable de sus entregas. No olvide hacer
un seguimiento de las mismas para verificar que hayan si-
do recibidas en la oficina del PRONAP.

+ Las hojas sueltas para archivar y completamos el envio de los se-
paradores correspondientes

* Material de Educacion para la Salud.
+ La Ficha de Inscripcion para el PRONAP 2000.
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PRONAP informa

Certificacion ‘99.

si usted aprueba el examen del PRONAP reci-
bira la certificacion por 250 horas, en el caso de
haber concurrido al encuentro presencial su di-
ploma sera por 280 hs.

El resultado del examen ‘99 estara en su poder
antes del 30 de agosto del 2000. Si no recibe el
resultado y/o la certificacion correspondiente:
RECLAME TELEFONICAMENTE. Fecha tope
para reclamos: 30/11/2000.

Le recordamos que en todos los casos haber
aprobado el aiio del PRONAP quiere decir:

- Entregar a término la Encuesta de Opinion.
. Entregar a término el Trabajo en Terreno.

- Aprobar el examen final. Su examen NO SERA
corregido si no ha entregado la Encuesta de
Opinion y el Trabajo en Terreno.

Algunos e-mails recibidos:
... Asi como se hacen los encuentros presen-
ciales son barbaros..."

Maria L. M. -Neuquén.

"Me gustdO mucho Alimentacion Complemen-
taria Oportuna, me aclar6 muchos temas con ba-
se cientifica. Los conceptos afirmaron la conduc-
ta. Espectacular apoyo a la Lactancia Materna".

El Sebas 43.

"El PRONAP nos permite actualizarnos sin de-
jar de trabajar. Vivo a 46 km de Buenos Aires y
cada vez es mas dificil viajar".

Dr. Ch.

Algunas opiniones de los
inscriptos relacionadas con los
Encuentros Presenciales:

"El intercambio sirve para "ver donde uno esta
parado", aprender y compartir en un momento
que no estresa. Aguante PRONAP!"

Marcelo de Pehuajo.

"... este ano es como que los temas ayudan a
recuperar ese amor por la pediatria”

Nancy B.

"iLlegaron los premios! En el Presencial de
Santa Rosa rifaron un Nelson!!!!"

Pediatra de Comodoro Rivadavia.

"... NOS juntamos, CONVErsamos apasionada-
mente sobre un tema, sacamos conclusiones y las
discutimos. Nos divertimos un monton. Los coor-
dinadores una maza!!"

PRONAP 2000

Con este modulo usted recibe la ficha de ins-
cripcion al PRONAP 2000 también en formulario
optico.

LA INSCRIPCION COMIENZA EL 1/12/99
HASTA EL 31/3/00.

Tenga en cuenta que la ficha de inscripcion
para el lector optico solo puede ser utilizada por
el alumno del PRONAP.

Si usted conoce a algan profesional que quie-
ra ser alumno del programa por primera vez, por
favor informele que solicite la ficha de inscrip-
ciéon manual, por teléfono o en la filial corres-
pondiente.

Los temas del PRONAP 2000 fueron decidi-
dos, como siempre, en base a las sugerencias de
los inscriptos, de los miembros de la Secretaria
de Educacion Continua, de la consulta a los Pre-
sidentes de Filial y Directores de Region, su rela-
cion con patologias frecuentes y con las Metas
del Compromiso Nacional en favor de la Madre y
el Nifio. La decision final del listado para el afio
que viene, ha estado a cargo de la Comision Di-
rectiva de la Sociedad Argentina de Pediatria.

Los temas que han sido seleccionados pa-
ra este nuevo afno son:

- Colagenopatias

- Abuso

- Quemaduras

- Evaluacion del Estado Nutricional
- Patologia colénica

- El juego

- Escoliosis

Desarrollo de la inteligencia

()




[@]m

- Dolor + Por altimo le pedimos que si ha cambiado el
. Mal ocinelb domicilio nos avise lo mas pronto posible.
OCHon En cada entrega recibimos Modulos que regre-

- Manifestaciones cutaneas de enfermeda- san por cambio de domicilio no notificados
des sistémicas oportunamente a la secretaria del PRONAP.

Recuerde que nuestros teléfonos son:
- Pautas de consulta (2 a 5 afios) 4821-2318/2319/5033/8612,
Internos 130, 131y 132, de 12 a 20 horas.
De 20 a 8 hs. Fax directo: 4821-2318, Interno 132.

PRONAP informa

pinién es una sola,
gual a la del Examen Final.
nfundir los formularios.
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capitulo 1

Serologia en Infectologia

" A

Dr. Héctor Freilij

* Médico Pediatra Infectélogo.

¢ Jefe de Laboratorio de
Parasitologia del Hospital
de Nifios Ricardo Gutiérrez.

* Ex Secretario del Comité de
Investigacién y Docencia del
Hospital de Nifios
Ricardo Gutiérrez.

* Secretario Comité Infectologia
ASAPER

Agradecimientos:
Dra. Susana Spina y
Dr. Jaime Altcheh

Introduccion

Las enfermedades infecciosas son un problema habitual en el
diario quehacer pediatrico, representan la causa mas frecuente de
las urgencias y de las consultas por enfermedad en esta especiali-
dad. Afortunadamente los procesos mas comunes son de origen vi-
ral, autolimitados y benignos.

De todos modos, en los procesos infecciosos mas complejos lo
ideal es que el médico pueda tener un diagnostico etiologico, saber
qué o cuiles agentes son los causantes.

La epidemiologia se ejerce a través del interrogatorio efectua-
do al paciente o a un familiar cada vez que se pregunta: ;hay algin
conviviente enfermo en su hogar, en la escuela, en el trabajo?,
¢donde permanecio los altimos 10 dias?, ¢qué alimentos ingiri6?

Esta informacion puede ser 1til si se conoce la epidemiologia de
los agentes endémicos o emergentes (paludismo, leishmaniasis, co6-
lera, dengue, triquinosis, etc.), si se esta al tanto de los brotes exis-
tentes o los agentes que mas circulan en determinado momento,
en ciertas areas geogrificas. Estos datos son extremadamente valio-
sos para sospechar determinada etiologia.

La clinica es suficiente para el diagnostico de certeza de algu-
nas pocas enfermedades, tal el caso del sarampion o varicela en un
paciente inmunocompetente.

En cambio en la mayoria de las enfermedades infecciosas el
diagnostico clinico nos permite afirmar que se trata de neumonia,
faringitis, gastroenteritis; si a esto se le agrega la edad, la epidemio-
logia, algunas examenes complementarios, se puede tener una cier-
ta orientacion etiologica y obrar acorde a esto.

Pero hay otras situaciones diferentes, el nifio con fiebre prolon-
gada, con exantema y adenomegalia, etc., en la que s6lo con los da-
tos clinicos no se puede avanzar en el diagnostico.

()
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Para estas situaciones el laboratorio cuenta
con varias herramientas que contribuyen a esta-
blecer en un cierto namero de pacientes el diag-
néstico etiologico con distinto nivel de certe-
za y pueden a su vez ser utiles como indicadores
evolutivos y/o de curacion.

En algunas situaciones es solo el laboratorio el
que permite el diagnostico. La Gnica forma de sa-
ber si un dador de sangre asintomatico es porta-
dor del VIH o del virus de hepatitis C es solo por
el estudio de anticuerpos (Ac). Lo mismo sucede
cuando queremos conocer si un nifo sin historia
de hepatitis tiene Ac para el virus de Hepatitis A,
util para decidir la vacunacion.

Las posibilidades con que cuenta el laborato-
rio para el diagnostico infectolégico son:

- Reconocimiento del agente infectante.

- Estudio de la respuesta del huesped a la
infeccion:

- Inespecifica.

- Especifica:
Inmunidad humoral, anticuerpos.
Inmunidad celular.

()
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Reconocimiento del agente infectante

El objetivo mayor del laboratorio infectologico
y el deseado por el médico es reconocer el agen-
te infectante productor de determinado proceso;
sin ninguna duda es el diagnéstico ideal, debe
obtenerse toda vez que sea posible. Es un proce-
dimiento incontrovertible y no ofrece las dudas
que puede tener el estudio serologico.

Procedimientos que permiten el hallazgo del
agente son:

- Observacion directa: diagnéstico de Ascaris
en las heces.

+ Aislamiento y reproduccion en diferentes
cultivos: acelulares (bacterias) y celulares (vi-
rus).

A) Marcadores inespecificos

Con este término englobamos las pruebas de
laboratorio que facilitan el diagnéstico y orien-
tan acerca de la magnitud del dafio producido en
determinados 6rganos:

Pruebas habituales:

* citoquimico del LCR para meningitis,

+ transaminasas para hepatitis,

+ examen de orina para infeccion urinaria.

Estas pruebas describen la localizacion de la
lesion pero no su etiologia.

Reactantes de fase aguda:

Durante los primeros dias posteriores a la in-
feccion se generan cambios metabélicos y sisté-
micos; como parte de los mismos se producen
proteinas llamadas reactantes de fase aguda. Las
proteinas que aumentan en esta fase son: com-
plemento, ferritina en 50%; alfa-1-antitripsina, fi-
brinégeno y haptoglobina que incrementan en-
tre 200 a 400%; proteina C reactiva que llega a
1000% en severas lesiones. Hasta el momento se
sabe que s6lo el complemento y la proteina C
reactiva estan envueltos en la eliminacion de mi-
Croorganismos.

+ Inoculacién en animales susceptibles: ais-
lamiento de 7. gondii.

* Reconocimiento de fracciones antigéni-
cas: coaglutinacion para bacterias.

* Reconocimiento de acidos nucleicos: PCR
para diferentes microorganismos.

Los materiales a estudiar son:

+ fluidos (sangre, LCR, orina, liquido amniético,
etc.)

+ exudados (lavado broncoalveolar, hisopado de
fauces, liquido pleural, etc.)

+ tejidos (biopsia, improntas)

Respuesta del huésped

Proteina C Reactiva: Es el prototipo de reac-
tante de fase aguda, fue inicialmente reconocida
por su habilidad de precipitar con el polisacari-
do C del neumococo. No es un anticuerpo (Ac)
pues desaparece del paciente al recuperarse de
la injuria.

Esta proteina se liga a residuos de fosfocolina
y galactosa presentes ampliamente en las mem-
branas de bacterias, hongos, parasitos y activa el
complemento, como lo hace un Ac, facilitando la
opsonizacion.

Los mayores valores se encuentran en infec-
ciones bacterianas, pueden también hallarse en
enfermedades autoinmunes, oncologicas, hepati-
tis, pero no esta presente en personas sanas.

Es sensible en LCR para el diagnostico de in-
feccion bacteriana; en suero ayuda a diferenciar
bacteriemias de cultivos contaminados, monito-
rea la respuesta al tratamiento en la endocarditis.

B) Respuesta especifica

al agente infectante

Una manera indirecta de demostrar la presen-
cia de un agente infectante en el huésped es es-
tudiar la respuesta inmune humoral (anticuer-
pos) o la inmunidad celular dirigida especifica-
mente contra el mismo.

Estas técnicas son imprescindibles cuando no
se puede demostrar la presencia del agente infec-
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tante, siendo mucho mas ttil para estos fines el
estudio de los Acs.

Actualmente la mayor parte de los diagnosti-
cos virales se hacen mediante el estudio de Acs.
El cultivo y aislamiento viral es cOStoso y lento.
Una alternativa a esto es la polymerase chain
reaction (PCR) que aun no ha demostrado sufi-
ciente sensibilidad y especificidad en todos los
Casos.

Las pruebas que miden la inmunidad celu-
lar, tal como la PPD, son poco empleadas para el
diagnostico. Principalmente se utilizan para ex-
plorar la calidad de la inmunidad celular.

En general cuando se habla de serologia se
refiere a la evaluacion de Ac en el suero de un pa-
ciente. En este capitulo extendemos este térmi-
no al estudio de Ac en otros humores y la evalua-
cion de antigeno (Ag) y acidos nucleicos.

Anticuerpos

La deteccion de los Ac es la evaluacion me-
diante técnicas de laboratorio de una parte de la
respuesta inmune del huésped frente al ingreso
de un agente.

Se hallan en sangre, linfa, liquidos tisulares y en
la luz de varios Organos: pulmon, intestino, etc.

Cada linfocito B esta programado genética-
mente para reconocer a un unico Ag. Cuando se
produce esta union, el linfocito B inicia un pro-
ceso de maduracion y proliferacion, se transfor-
man en plasmocito, produce y secreta una gran
cantidad de Ac.

ida por el antigeno

Algunos de estos nuevos linfocitos perduran
cuando se ha superado la infeccion (células de
memoria) y quedan disponibles para volver a ser
estimulados si se vuelve a producir una nueva in-
feccién o una reactivacion por el mismo agente.

Estos hechos nos permiten entender:

1) Periodo preserologico: es el tiempo que tar-
da en producirse una cantidad de Ac circulan-
tes necesaria para ser detectados por los reac-
tivos diagnostico, se le suele llamar actualmen-
te el periodo ventana.

2) En la reinfeccién o reactivacion los Ac se
producen mas precozmente y generalmente lo
hacen en mayor cantidad.

El ser humano posee, al igual que los mamiferos
superiores, cinco clases de Ac que se hallan en las
Inmunoglobulinas (g): IgG, IgA, IgM, IgD, IgE. Se
diferencian entre si por su tamaflo, carga, compo-
sicion de aminoacido e hidratos de carbono.

La funcion de los Ac es activar mecanismos
efectores que permiten la eliminacion del Ag del
organismo.

Cada molécula de Ig es bifuncional, un extre-
mo reconoce y se une con el Ag, esta region reci-
be el nombre de paratope. Otra region (Fc) ejer-
ce las funciones efectoras: union de la Ig a los te-
jidos del huésped, a diversas células del sistema
inmunitario, al primer componente de la via cla-
sica del componente (C1q), a células fagociticas.

La estructura basica de un Ac esta constituida por
dos cadenas polipeptidicas pesadas (H) idénticas y
dos cadenas polipeptidicas livianas idénticas (L).

Estructura basica de las cadenas de Ig
N

La clase y subclase de Ig depende del tipo de
cadena pesada.
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Enumeramos las mismas y la concentracion sé-
rica (mg/ml): IgG1 (9), IgG2 (3), IgG3 (1), IgG4
0.5), IgM (1.2), IgAl (2.3), IgA2 (0.5), IgD
(0.03), IgE (0.00005).

Antigenos

Todos los microorganismos se comportan como
Ag; no obstante, la respuesta inmune esti dirigida
contra algunos fragmentos del mismo, muchos de
cllos identificables. La porcion especifica del Ag
reconocida por el sitio de unién a un Ac o al recep-
tor del linfocito T, se denomina epitope o determi-

nante antigénico. El determinante antigénico es
una fraccion muy pequena del Ag formado general-
mente por unos pocos aminoacidos.

La invasion de un microorganismo produce
una respuesta policlonal, el huésped produce
Ac contra los diversos epitopes.

Detecccidén de anticuerpos

Las pruebas de laboratorio con este fin, se ba-
san en técnicas inmunologicas empleando un Ag
adecuadamente caracterizado.

Preparacion de Antigenos (Ag)

De las maltiples formas de preparar un Ag
mencionamos las mas comunes.

Cuadro N° 1: Formas de preparacién de Ag.

Agente entero: muerto y fijado (Inmunofluorescencia indirecta de toxoplasmosis, Chagas, agluti-
nacién de Bordetella)- vivo (T, gondii para Sabin y Feldman).

Fracciones antigénicas: Se obtienen mediante la ruptura de bacterias o parasitos. El uso de estos
fragmentos, permite estudiar la produccion de diferentes Ac contra un agente.

Antigenos recombinantes: Se debe contar con la biblioteca genémica del agente. Se inserta el

8en que produce determinado fragmento o epitope en el genoma de una bacteria, generalmente
E.coli. Al cultivar esa bacteria se libera ese fragmento en el medio, el cual se lo emplea como Ag.

Antigeno semtor:Algunos parasitos (Toxocara) o bacterias ( C.diphteriae) secretan en el medio
de cultivo sustancias o téxinas que previa purificacién pueden emplearse como Ag.

Células infectadas: Se utilizan lineas celulares infectadas con un determinado virus.

Ag inespecificos: La cardiolipina para la VDRL.

exceso de Ac o de Ag genera una menor precipi-
tacion o directamente no se produce, lo que se
denomina Prozona. Este fendmeno explica los
falsos negativos de la VDRL cuando el paciente
tiene gran cantidad de Ac.

Técnicas de deteccién de Ac

Precipitacion: Fue una de los primeros pro-
cedimientos que permitié6 demostrar “in vitro” la
presencia de los Acs.

Para que esta reaccion se produzca tiene que
existir una adecuada relacion del Ag y el Ac. Un

()
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Reaccién de precipitacion
a——

Aglutinacién: Cuando un Ag particulado (he-
matie, bacteria, protozoario, latex, gelatina) es
puesto en contacto en un medio salino con el Ac
correspondiente, las
particulas se agru-
man y aglutinan.

Principio de la
hemoaglutinacién

Hemoaglutinacion Indirecta. Al hematie que
actiia como soporte, se le pega en su membrana
un Ag.

Cuando en un pocillo se ponen en contacto
los hematies sensibilizados y el suero del pacien-
te, si tiene Ac especificos se visualiza un “manto”
y €n caso contrario se observa un boton.

Placa de hemoaglutinacién

Aglutinacion Directa. Se emplea cuando el
microorganismo entero es lo suficientemente
grande para que permita formar un manto visible
en forma directa. Esta técnica es empleada para
el diagnostico de toxoplasmosis, Chagas, etc.

La aglutinacion de Ldtex o Gelatina (actian
de soporte para Ag) son utilizadas generalmente
como pruebas de tamizaje, por lo tanto debe
siempre confirmarse con otras técnicas.

Inmunofluorescencia Indirecta (IFI): El
procedimiento consiste en fijar en un portaobije-
to el Ag; puede ser microorganismos enteros (I.
gondii, T. cruzi, T. pallidum), cortes de tejido in-
fectado con parasitos (7. spiralis), c€lulas infec-
tadas con virus (CMV, Herpes).

Se incuba la muestra del paciente y posterior-
mente el antisuero marcado con isotiocianato de
fluorescencia. La lectura se lleva a cabo en un
microscopio que posea una fuente de luz ultra-
violeta. Si la muestra del paciente tiene Ac espe-
cificos, se observa un color amarillo verdoso en
el microscopio.

IFI indirecta

SN G
oYLy

Ac
marcado

Con esta técnica podemos evaluar la presencia
de Ac especificos en diferentes Ig de la muestra
empleando los correspondientes antisueros mar-
cados, anti IgG, anti IgM, anti Ig totales.

La deteccion de la IgM especifica en la mues-
tra puede tener dos tipos de errores posibles:

a) Falso positivo, se debe a la presencia de factor
reumatoideo (FR) en la muestra. El FR es una
IgM anti IgG. Por lo tanto cada vez que un sue-
ro sea IgM reactivo por IFI debe realizarse la
deteccion de FR, si es positivo se relativiza el
resultado de la IgM.
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Falso Positivo IgM

b) Falso negativo, se produce cuando el suero tie-
ne gran cantidad de IgG especifica. Las IgG,
mas livianas que las IgM, se adhieren rapida-
mente a los sitios antigénicos. Por 1o tanto la
IgM no puede unirse al Ag.

Falso Negativo IgM

Anti IgM

IgG-IgM

ELISA: El principio del ELISA es semejante al
de la IFI con la diferencia que al antisuero se lo
marca con una enzima capaz de desarrollar una
reaccion coloreada. La enzima mis empleada es
la peroxidasa. De acuerdo al antisuero empleado
se puede revelar la presencia de IgG, IgA, IgM,
IgE especificas en la muestra del paciente.

La lectura se realiza en un espectrofotometro
que mide la intesidad del color y el valor obteni-
do se expresa como densidad 6ptica (DO).

Se han desarrollado multiples variedades de ELI-
SA modificando algunos pasos de esta técnica. El
sentido de estos cambios es obtener mayor especi-
ficidad y sensibilidad. Ultimamente se emplea la
técnica de quimioluminiscencia para la lectura.

ELISA “sandwich” o de Captura. En esta téc-
nica las placas estan preparadas para que el pri-
mer paso de la reaccion sea pegar a las mismas la
IgA o IgM del suero con lo que se gana en sensi-

bilidad, especificidad y se obvian en gran parte
los falsos positivos y negativos.

ELISA “sandwich”

anticuerpo
de captura

~

anticuerpo
marcado

ISAGA: Es una técnica de captura selectiva de
IgM, IgA o IgE de la muestra, la presencia del Ac
especifico se revela por medio de una aglutina-
cion. La sigla ISAGA proviene de immuno sorbent
agglutination assay; se utiliza para el diagndstico
de toxoplasmosis aguda y congénita.

WESTERN BLOT: Es una prueba inmunoenzi-
matica empleada para confirmar determinados
diagnosticos infectologicos. Se emplean las pro-
teinas y glicoproteinas separadas por su peso mo-
lecular pegadas en una tira. Los pasos de la reali-
zacion son semejantes al del ELISA. Esta técnica
permite discriminar claramente en el suero de
un paciente la presencia de diferentes Ac para
los respectivos Ag. Excepto para el VIH atn no
se usa corrientemente. Lo mas importante que a-
porta esta técnica es la especificidad del diag-
nostico.

La Fijacion de Complemento es poco emplea-
da en la actualidad, por ser un procedimiento ex-
tenso, caro y de poca sensibilidad. Otra técnica
que corrid igual destino es la Inhibicién de la
Hemoaglutinaci6n, Gtil para el estudio de algu-
nas infecciones virales.

Hay muchos otros procedimientos para eva-
luar Ac, que generalmente son empleados para
trabajos de investigacion o estin en desarrollo
para su uso masivo.

()
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Deteccion de
antigeno y acido nucleico

Preparacion de antisueros

Para la deteccion de Ag es necesario contar
con antisueros de buena calidad, pues de esto de-
pende en gran parte la exactitud del diagnostico.
Los antisueros empleados se preparan de la si-
guiente manera:

Cuadro N° 2: Preparacion de antisueros

Antisuero especifico: A partir de las I3G to-
tales provenientes de un animal inmunizado
se obtienen sélo los Ac que reconocen a un
determinante antigénico. Estos antisueros
poseen gran especificidad.

Ac monoclonales: Escapa al caracter de es-
te capitulo la descripcion de la metodologia
de su obtencién. Lo importante es que es-
tos Ac son capaces de reconocer un solo
_cplbope de un agente; lo Que otorga una
gran especificidad.

{

Técnicas de deteccién de Ag

IF directa. Esta técnica demuestra la presen-
cia de un agente en una biopsia, fluido o exten-
dido celular. Estos materiales se pegan a un por-
taobjeto y se los incuba con un antisuero especi-
fico marcado con isotiocianato. Si el preparado
posee ese agente se vera la fluorescencia. Se uti-
liza principalmente para diagnostico de infeccio-
nes virales.

IF directa

anticuerpo marcado
con fluoresceina

il
~ -

'seccion
de tejido

Técnica de peroxidasa. Es semejante a la an-
terior pero el antisuero esta marcado con peroxi
dasa. El tejido que posea el Ag correspondiente
se vera con un color pardo rojizo.

Coaglutinacion. El soporte del antisuero es
una cepa de estafilococo. Al colocar este reactivo
con diferentes materiales se produce una agluti-
nacion de rapida lectura.

Contrainmunoelectroforesis. Se lleva a ca-
bo en agar; en un orificio se siembra el antisuero
especifico y en otro cercano la muestra. Entre
ambas se pasa una corriente eléctrica para acele-
rar el proceso. Si en la muestra hay Ag que reac-
cione con el antisuero se observa una banda de
precipitacion.

Estas dos ultimas técnicas son muy utiles para
las infecciones bacterianas, especialmente en los
pacientes que han recibido antibiéticos. Se pro-
cesan muestras de sangre, LCR, orina, exudado
pleural, heces, exudado de fauces.

ELISA. El fundamento de esta técnica es seme-
jante a otros ELISAs con la diferencia que en el
pocillo se pega el antisuero correspondiente al
Ag que se desea investigar.

Técnicas de

deteccién de acidos nucleicos

PCR (Polymerase chain reaction). Hibridiza-
cion. Su descripcion es muy compleja, detectan
fragmentos del acido nucleico de un agente en
tejidos o en diferentes fluidos. Permiten recono-
cer la presencia de un agente que se encuentra
en muy pequenas cantidades, no detectables por
otros procedimientos. Suele ser 1til en la confir-
macion de varias enfermedades infecciosas.

Abre nuevos caminos para explicar la patoge-
nia de varias enfermedades infecciosas ya que
permite reconocer la presencia de un microorga-
nismo en tejidos no evidenciada anteriormente.

Hasta hoy es uno de los procedimientos con
mayor sensibilidad. El riesgo son las inespecifi-
cidades; para evitarlas exige medidas muy estric-
tas durante su realizacion.

Lectura de las reacciones

Son varias las formas de expresar el resultado
de las pruebas descriptas

+ Cualitativa: Informa positivo o negativo.

(-)
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- Pueden ser pruebas de tamizaje, necesitan
posteriormente la confirmacion con técnicas
especificas.

- Actualmente es costumbre que algunos labo-
ratorios informen ciertas pruebas para Ac-

* IgG como positiva/negativa con el fin de eco-
nomizar reactivos.

Esta forma de expresar los resultados podria
aceptarse para la IgA o IgM pero no para va-
rios examenes de las IgG; su titulo final es im-
portante pues podria ser indicativo de infec-
cion aguda o cronica. Ademas es wtil como
criterio de curacion el eventual descenso de
titulo.

- Sin embargo para algunas situaciones podria
ser suficiente demostrar la presencia de Ac
sin tener el titulo final: es Gtil demostrar que
una mujer en edad fértil tiene Ac para rubéo-
la, lo que decide o no su vacunacion.

- También es til este criterio para la demostra-
cion de Ag o ac. nucleicos: HBs Ag, PCR para
hepatitis C.

Semicuantitativa. El suero se puede diluir 1:2,
1:4, 1:8, 0 1:10, 1:20, 1:40, etc. El titulo que se
informa es la Gltima dilucién que se lee como po-
sitivo. Esto nos da una idea aproximada de la
magnitud de Ac presentes en la muestra.

Cuantitativa: Informa de forma mas precisa la
cantidad de Ac presentes en la muestra.

a) Unidades Internacionales (UI). Se usa para
aquellas pruebas que tienen un suero patron
evaluado en UlI, ej: el dosaje de IgG para T
gondii.

b) Densidad Optica (DO). La lectura de una
prueba de coloracion (ELISA) por espectro-
fotometro se expresa como DO. Hay una
cierta correlacion entre este valor y la canti-
dad de Ac. En los protocolos de estos anali-
sis debe adjuntarse el cut off, que es el valor
de corte de la DO por encima del cual es sig-
nificativo.

El resultado de la técnica de ELISA puede ex-
presarse de varias maneras:

+ Cualitativa (+/-),

- Semicuantitativa,

- Cuantitativa: UI, DO.

* Relacion: un nimero superior a 1 es significativo.

Titulo de corte

Este es un topico dificil de resolver y explicar,
pero hay que intentarlo pues es una pregunta ha-
bitual del médico.

Se podria definir, en una primera aproxima-
cion, como el valor a partir del cual el titulo de
Ac es significativo. Lo dificil es definir cuil es ese
valor pues depende de muchas variables, para al-
gunos agentes deberia ser flexible segan la cir-
cunstancia de su uso. Se asume que los titulos
por debajo del valor de corte no serian especifi-
cos, es decir que esos Ac no corresponden al
agente en estudio.

Las poblaciones de bajo nivel socioeconémico
que sufren mayor contacto con diferentes mi-
croorganismos tienen mayor probabilidad de te-
ner Ac que podrian, a bajo titulo, reaccionar en
forma inespecifica con varios agentes. Algo se-
mejante sucede con embarazadas y pacientes con
enfermedades autoinmunes debido a que produ-
cen mayor cantidad de Ig. En estos grupos se de-
be ser mas cuidadoso con la interpretacion de los
titulos de Ac.

Materiales a estudiar

a) Sangre. La mayor parte de las muestras son de
suero. En general si no se realizan en el momen-
to de la extraccion pueden conservarse a -20° C.

b) LCR. Las infecciones subagudas y cronicas del
SNC inducen un infiltrado linfocitario y muchas
veces contienen cé€lulas plasmaticas producto-
ras de Ac en el sitio de la lesion.

Normalmente los Ac estan excluidos del SNC, su
presencia en LCR indica difusion de Ig por alte-
racion de la barrera hemotoencefalica, o sintesis
local por parte de células inmunocompetentes
que han ingresado a dicho parénquima.

La barrera hematoencefilica es poco permea-
ble a las Ig; la relacion de Ac del suero respec-
to al LCR es superior a 200, cuando aquélla se
altera, ese valor es menor. Se demostrd en neo-
natos sin neurosifilis la prueba de VDRL reac-
tiva en LCR. La deteccion de Ac del LCR ha
mostrado ser 1til en infecciones cronicas o
lentas como panencefalitis esclerosante suba-
guda o la encefalitis progresiva de la rubéola.

En cambio en el LCR es util la busqueda de Ag
bacteriano en las meningitis.

¢) Humor acuoso. Si bien no debe ser un método
de rutina, la deteccion de Ac en humor acuoso
ha sido util para el diagnostico diferencial en
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pacientes con endoftalmitis producida por la
toxoplasmosis 0 toxocariasis y tumores.

d) En exudado pleural o de fauces y en heces
pueden detectarse Ag.

Avidez

La fuerza de enlace producida entre un Ac con
el epitope correspondiente del Ag se denomina
afinidad. Recordemos que el huésped tiene una
respuesta policlonal, es decir produce diferentes
Ac frente a los epitopes del agente.

La avidez es la suma de los puntos de afinidad
que generan los Ac de un paciente para los dife-
rentes epitopes de un agente. Al inicio de la res-
puesta inmune se producen Ac de baja avidez ya
que no presentan un buen ajuste con el Ag, pero
mejoran con el tiempo.

Una medida de la avidez puede ser una
aproximacion sobre el tiempo en que se es-
tablecio el primer contacto con el agente. La
técnica para su demostracion es muy sencilla y
las primeras publicaciones para diferenciar in-
feccion aguda de cronica son muy satisfactorias.

Afinidad de los anticuerpos

Reaccion cruzada

Dado que muchos agentes comparten epitopes,
los Ac producidos por la infeccion de uno de ellos,
puede también reconocer a otro emparentado. Es-
to se produce generalmente a bajo titulo y es im-
portante tenerlo en cuenta cuando se decide el ti-
tulo de corte o se interpreta una serologia en ireas
donde coexisten. Tal lo que acontece cuando se tie-
ne una serologia reactiva para Chagas de un indivi-
duo del norte de nuestro pais donde existe esta en-
demia y la leishmaniasis cutanea.

La VDRL o RPR puede ser reactiva a titulos ba-
jos sin estar infectado por el treponema. El Ag
para esta reaccion es la cardiolipina y pueden ob-

servarse sueros reactivos en enfermedades onco-
l6gicas, autoinmunes, TBC, etc.

Especificidad, reactividad cruzada ?
y ausencia de reactividad

LEE ET T RO e

Esto es muy importante para el estudio pros-
pectivo de un paciente. Si se desea realizar un se-
guimiento, detectar una seroconversion, un in-
cremento o descenso de titulos lo ideal es des-
congelar y procesar todas las muestras del pa-
ciente simultaneamente.
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Uso de las Pruebas Serolégicas

El dosaje de Ac tiene como primer objetivo de-
finir si un individuo estuvo o esta en contacto
con determinado agente.

La evaluacion de Ag permite demostrar la
presencia de un agente, puede ser en una in-
feccion aguda (bacterias) o cronica (Hepatitis B,
Hepatitis C, VIH).

El estudio de Ac nos permite conocer, con
ciertas limitaciones, varias situaciones biologicas
de utilidad para la medicina asistencial y la epide-
miologia.

a) Define infeccion aguda o reciente.
b) Define reactivacion.

) Define, por ausencia de Ac especifico, la sus-
ceptibilidad a determinado agente.

d) Define infeccion cronica.

¢) Nos permite saber la evolucion de un proceso
infeccioso.

f) Estado sanitario inmunitario.

Infeccién aguda

Ademas de saber que un individuo esti en con-
tacto con un agente, la serologia intenta averiguar
aproximadamente el tiempo que lleva esa infec-
€ibn, si se trata de un proceso agudo o cronico.

¢Como podemos definir una infeccion aguda
mediante las técnicas serologicas?

+ Seroconversion: la forma mas certera de de-
finir una infeccion aguda con el estudio de los
Ac es la seroconversion. Esto es cuando un in-
dividuo con un dosaje de Ac negativo, tiempo
después presenta otra muestra reactiva. Ejem-
plo: embarazada que en el ler. mes de su gesta-
cion es seronegativa para T. gondii y al 4to.
mes es reactiva. Esta informacion nos dice que
en el lapso trancurrido entre esas dos determi-
naciones adquirio el protozoario.

Si un individuo previo a una transfusion es
CMV negativo y 30 dias posteriores a la misma
inicia con fiebre, la presencia de Ac contra di-
cho virus hace diagnostico etiologico.

Presencia de Ac especificos en las IgM, IgA
e IgE: Las técnicas mas empleadas para estas Ig

son ELISA de captura, IFI, ISAGA. Los altimos’

trabajos demuestran que la IgA parece tener
mas eficiencia en el diagnostico de infeccion

aguda que la IgM, dado que estan presentes me-
nos tiempo en el suero y suelen detectarse en
mayor namero de pacientes. Es posible encon-
trar estas dos Ig especificas hasta 12 o 24 me-
ses del inicio de la infeccion; esto le quita algu-
nas veces, la posibilidad de definir con una so-
la muestra reactiva si se trata de un proceso re-
ciente.

Hay infecciones agudas con estas Ig negativas.

La IgA y la IgM tienen una sensibilidad que
oscila entre 40 y 80%.

La IgE es qtil para las infecciones agudas
parasitarias.

+ Otra forma de demostrar infeccion aguda es la
presencia de Ag o acido nucleico en una mues-
tra; siempre que no se trate de una infeccion
persistente como Hepatitis B, Hepatitis C, VIH.

Reactivacion o reinfeccién

Muchas veces es dificil definir si es una u otra
situacion. Desde el punto de vista del diagnostico
serologico lo que se observa es aumento impor-
tante de las IgG, mas de tres o cuatro titulos o
presencia de IgM, a menor titulo de lo observado
en la infeccion aguda.

Respuesta Primaria y Secundaria

Susceptibilidad

Es muy importante realizar un estudio serol6-
gico para varios agentes en las siguientes situa-
ciones biologicas: embarazo, el inicio de un tra-
tamiento inmunosupresor (transplante de Orga-
no, tratamiento oncologico, SIDA), el diagnosti-
co de una enfermedad hematologica.
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En caso de ser negativo lo definimos como sus-
ceptible para determinado agente; esto permite
establecer las medidas profilacticas y frente a
una seroconversion hacer diagnostico de infec-
cion aguda.

Infeccién crénica

El titulo de Ac a bajo titulo define en general una
infeccion cronica; si se desea tener mayor certeza,
se repite el estudio a las dos semanas. En dos deter-
minaciones con 15 dias de intervalo si el titulo es
similar, se confirma infeccion cronica.

Una gran utilidad que tiene la serologia es el
estudio de los dadores de sangre.

La existencia de Ac permite por un lado evitar
la transmision del agente al receptor y por otro
realizar el diagnodstico de una enfermedad desco-
nocida al dador.

Evolucién de

un proceso infeccioso

En algunos procesos infecciosos la curva de Ac
puede ser orientadora de su evolucion. En el trata-
miento satisfactorio de la sifilis y la fiebre tifoidea,
se observa descenso del titulo de Ac; la disminu-
cion de la carga viral por PCR es un marcador de la
respuesta a las drogas antivirales en VIH.

Sanitario epidemioldgico

- El estudio serolégico de una poblacion define la
susceptibilidad para determinado agente infec-
Cioso, a partir de lo cual se debe implementar
una campana de vacunacion.

- El estudio serologico a una poblaciéon vacunada
permite conocer la eficiencia de 1a misma.

Pacientes inmunodeficientes

Estos pacientes tienen én general capacidad
para responder con Ac de las diferentes Ig. Se
han descripto altos titulos de IgG e IgM en infec-
ciones agudas o reactivaciones de pacientes
transplantados o con enfermedad oncologica. Tal
vez se deba ser cauteloso en pacientes con muy
severo déficit inmunodlogico.

Infeccion congénita |
Se debe tener presente varios hechos para in- |

terpretar la serologia de estas infecciones:

- El feto produce so6lo IgM durante el embarazo.

lg intra y extrauterinas

- Las anicas Ig maternas que atraviesan la placen-
ta son las IgG.

- El neonato es capaz de producir IgG e IgA.

- Las IgG maternas generalmente desaparecen al-
rededor de los seis meses de edad.

-En 10 a 15% de los neonatos se encuentran IgM
€ IgA maternas; este pasaje es debido a lesiones
placentarias.

Con estos datos podemos afirmar que el diag-
nostico de infeccion congénita puede hacerse
por:

* Presencia de IgM o IgA especifica en los prime-
ros meses de vida. Tener en cuenta lo de las
efracciones placentarias en estudios realizados
los primeros 15 dias de vida.

Persistencia de Ac IgG especificos mas alla de
los seis meses de edad. Recordar que el CMV se
adquiere muy frecuentemente en la vida post
natal, por lo tanto este criterio no es valido pa-
ra este virus.

Al igual que en la infeccion aguda se debe inten-
tar reconocer el agente o fracciones del mismo.
Esto es imprescindible para el Chagas congénito
Y para la infeccion intrauterina por CMV.

Q
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Identifique si los siguientes enunciados son Verdaderos o Falsos.

1. Las pruebas habituales de laboratorio (citoquimico, transaminasas, exa-
men de orina) describen la localizacién de la lesién pero no su etiologia.

gV FQ

2. La proteina C reactiva se encuentra con diferentes titulos en todas las per-
sonas.

av FQ

3. La deteccién de anticuerpos es la evaluacién mediante técnicas de labo-
ratorio de una parte de la respuesta inmune del huésped frente al ingre-
so de un agente. 4

Qv FQ

4. El ser humano posee cinco clases de anticuerpos que se hallan en las in-
munoglobinas.

av FQ

5. Se denomina epitope o determinante antigénico a la porcién especifica
del antigeno reconocida por el sitio de unién a un Ac 0 al receptor del
linfocito T.

av FQ

Complete las siguientes frases.

7. Los anticuepos son moléculas producidas y secretadaspor ...,
Que reconocen y se unen especificamente a otra molécula que recibe el
nombre de ... ,
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Relacione la columna de la izquierda con las diferentes técnicas enun-
ciadas en la columna de la derecha. Cada letra puede ser usada una,
varias, o ninguna vez. i ;
a) Aglutinaciéon
b) Coaglutinacién |
¢) Contrainmunoelectroforesis
10) Técnicas de deteccién de Ac d) ELISA
............................................. e) ISAGA
, f) IF directa
11) Técnicas de deteccién de Ag Q) IFl
............................................. h) PCR

i) Precipitacion
Jj) Técnica de peroxidasa
k) Western Blot

12. Defina I_aé siguientes caracteristicas de una prueba serolégica:
Especificidad:

R R R PR PR KL PR PR R PRSP RR T S ¥ P O S o PO R oy o e g Sy

T N
..........................................................
....................................................
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Serologia en algunas patologias frecuentes

Sifilis
Pruebas serolégicas

Para su realizacion se utilizan antigenos trepo-
némicos y no treponémicos.

La VDRL y Reagina Plasmatica Ripida (RPR) son
pruebas no treponémicas que detectan anticuer-
pos anticardiolipina. Deben evaluarse en forma
cuantitativa. Estas pruebas presentan falsos negati-
vos en la fase primaria de la infeccion, en la infec-
cién perinatal reciente y ante un exceso de com-
plejos antigeno anticuerpo (fenémeno de prozo-
na). Falsos positivos se observan en colagenopa-
tias, enfermedades autoinmunes, TBC, mononu-
cleosis, endocarditis, abuso de drogas, embarazo.
En general las reacciones falso positivo se produ-
cen a titulos bajos. Todo resultado positivo debe
ser confirmado por tests treponémicos. La VDRL y
RPR son utiles para el seguimiento postratamiento.

Las pruebas treponémicas mas utilizadas son
la FTA-Abs (inmunofluorescencia) y TPHA (he-
moaglutinacion):

Detectan anticuerpos especificos contra el T,
pallidum. Son altamente sensibles y se mantie-
nen reactivas, en un alto porcentaje de pacien-
tes, luego del tratamiento antibidtico.

La evaluacion del compromiso del SNC es difi-
cultosa. Varias publicaciones han demostrado la
presencia del T. pallidum en ausencia de altera-
ciones bioquimicas y reactividad de las pruebas
serologicas habitualmente utilizadas. También ha
sido demostrado el pasaje pasivo de anticuerpos
IgG maternos a través de la barrera hematoence-
falica en LCR.

Seguimiento

Se realizara el seguimiento serologico al mes,
2, 4, 6 y 12 meses postratamiento solicitindose
pruebas no treponémicas. Una disminuciéon sos-
tenida en el titulo de estas pruebas es indicador
de una adecuada respuesta terapéutica. Un re-

punte en los titulos es indicacién de nuevo trata-
miento previa evaluacion del compromiso del
SNCy se debe descartar infeccion VIH. En los pa-
cientes con sifilis congénita bien tratados en las
primeras semanas de vida, los tests no treponé-

‘micos se negativizaran entre los 4 y 8 meses de

postratamiento. En general las pruebas treponé-
micas se mantendran positivas.

Toxoplasmosis

Infeccion congénita

El estudio deberi iniciarse con el par serologi-
co madre-hijo lo mas cercano al parto posible.
Los anticuerpos maternos permanecen elevados
evidenciando una infeccién reciente.

El diagnoéstico en el nifio se establece cuando
podemos afirmar que los anticuerpos detectados
son propios y no por pasaje transplacentario de
anticuerpos maternos, para lo cual debemos:

a) demostrar la presencia de ISM o IA especifica
en las primeras semanas 0 meses de vida (recor-
demos que un 20 a 40% puede ser IgM no reac-
tiva);

b) confeccionar una curva de anticuerpos de tipo
I8G con muestras en los primeros meses de vida.
Se confirma el diagnéstico de infeccién in-
trauterina si los anticuerpos persisten més
alld de los 7 meses de edad.

Infeccion aguda

a) Se hara el diagnostico por la presencia de IgM
y/0 IgA especifica, la sensibilidad de estas téc-
nicas es cercana al 80% en esta fase. Se tendra
en cuenta que la IgM e IgA pueden persistir 12
y 7 meses respectivamente. Otra forma de
confirmar el diagnostico es el incremento en 4
veces de los titulos para IgG especifica en dos
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muestras sucesivas, con un intervalo de 10 a Chagas

b) La infeccion aguda de la embarazada suele ser | ne infeccion con dos tecnicas reactivas.

asintomatica. La Gnica forma de demostrar-
la es mediante el control serologico cada Infeccion congénita: Nifio < de 6 meses: So-
dos meses de las madres que inician la | ;.. pasqueda de Trypanosoma cruzi en san
gesta sin anticuerpos especificos (sp/scep- gre por técnicas parasitologicas directas (micro-
tibles). El hallazgo de una seroconversion, de hematocrito).

no reactivo a reactivo, es indicativo de infec-
cion aguda. Otra forma de confirmarla es por
la presencia de IgM reactiva y/o la presencia
de una curva de IgG en ascenso.

15 dias. ) ) . A |
Luego de la infeccién aguda los titulos de Criterios diagnosticos |
anticuerpos descienden lentamente, per- Infeccion crénica: Debe solicitarse estudio |
sistiendo reactivos toda la vida. serologico por dos técnicas cuantitativas. Se defi- |
|
|

Ni7fio >de 6 meses: Debe solicitarse estudio se-
rologico por dos técnicas cuantitativas. Se define
infeccion con dos técnicas reactivas.

¢) La infeccion aguda en un paciente inmunode-
ficiente suele tener anticuerpos IgG e IgM ele- Resumiendo: para el diagnostico de la infec-
vados. Es util en algunos casos estudiar la pre- | cidon chagasica congénita, se debe efectuar el es-
sencia del parasito en biopsia o por PCR en | tudio de todo recién nacido de madre chagasica
sangre y LCR. por técnicas parasitologicas directas (microhe-
matocrito), dado que brindan una rapida infor-
macion y permiten instalar raipidamente el trata-
miento en los mayores de 6 meses de edad se

i : agregara el estudio serologico utilizando al me-
Reactivaciones nos dos técnicas.

a) Reactivacion ocular.

Lo ideal es contar con dos muestras serologi-
cas y comprobar el incremento de titulos.

Generalmente no hay modificaciones en el titu-
lo de anticuerpos en sangre, excepcionalmente
puede haber presencia de Ig M especifica.

b) Reactivacion en inmunodeficientes.

Si un paciente cronicamente infectado sufre
una alteracion del sistema inmune, puede ob-
servarse un incremento de titulos de anticuer-
pos IgG y a veces IgM con o sin manifestacio-
nes clinicas.

Tabla 1. Esquema para la interpretacion

de las técnicas serolégicas en las diferentes fases de Ia infeccion

5 . -

Infeccion AD HAI IFl / ELISA IFl / ELISA ISAGAIgM
I3G IsMm IgA

Aguda ot Gt +4++ i +++
Congénita E - ++ S yr
Crénica + + + : 4
Reactivacion +/++ +/++ +/++ A +/-

(+) titulo bajo: 1:16 - 1:512. (-): no reactivo.

(++) tl’tglo medio: 1:1000 - 1:4000. AD: aglutinacién directa.

(+++) titulo alto: > 1:4000. : HAI: hemoaglutinacién indirecta.

(+/-): un grupo de pacientes serdn no reactivos. IFI: inmunofiuorescencia indirecta.

(~)
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Madre con serologia reactiva

s

Hijo < de 6 meses

Microhematocrito

/\

©)

Serologia a los 6 meses

o

(69 Q)
Tratamiento No infectado

CMV

Este agente pertenece a la familia de los Her-
pes, tiene la capacidad de permanecer en estado
de latencia luego de una infeccion aguda y pue-
de reactivarse ante diferentes situaciones.

En la etapa aguda el diagnostico serologico es
de utilidad en el nifio mayor con un sindrome
mononucledsico o fiebre prolongada. General-
mente cursara con aumento de Ac de tipo IgG e
IgM reactiva.

Para el diagnostico de la infeccion congé-
nita deben solicitarse estudios que permi-
tan detectar el agente dentro de las tres se-
manas de vida, dada la dificultad planteada
por el pasaje pasivo de Ac maternos y la poca
sensibilidad de las técnicas de IgM. Asimismo
debe considerarse la elevada frecuencia de la in-
feccion postnatal. El estudio posterior a los 21
dias no permitira diferenciarla de una infeccién
postnatal.

Las reactivaciones se pueden detectar por pre-
sencia de Ag temprano (Early), o IgM especifica.

\

Hijo > de 6 meses

Serologia
g \
*) )

| Tan due

Tratamiento

No infectado

Virus Epstein-Barr

Este virus es la etiologia mis frecuente del sin-
drome mononucleosico .

Anticuerpos heterofilos: son Ac inespecifi-
Cos, aparecen en su maximo valor alrededor de 7
dias luego de iniciada la enfermedad y pueden per-
manecer reactivos alrededor de 1 afo. Existen va-
rios productos comerciales que utilizan diferentes
absorbentes de anticuerpos (Paul Bunnell David-
sohn, Monotest, Monospot). Su presencia en titu-
los elevados se utiliza como criterio diagnostico en
nifios mayores de 4 afios. En los nifios menores de
4 afios presenta menor sensibilidad, por lo que de-
be solicitarse el dosaje de anticuerpos especificos.

VCA: Detecta Ac especificos anticapside por
técnicas de inmunofluorescencia o ELISA. Los Ac
de tipo IgM son marcadores de infeccion recien-
te junto con titulos elevados de Ac IgG. Los pri-
meros permanecen reactivos de 2 - 3 meses y los
Ac IgG se mantiene reactivos en titulos bajos.

Los anticuerpos antinucleares (EBNA)
aparecen hacia el final de la cuarta semana de
infeccion y se mantienen reactivos de por vida.
Su presencia es 1til para descartar una infec-
cion reciente.
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Lea el Anexo 2 y defina los siguientes términos:
1. Valores normales.

4. Enumere los aspectos que deben estar presentes en el informe de resul-
tados de estudios realizados por el laboratorio.

5. Identifique cuél de los siguientes enunciados en relacién a las pruebas
serolégicas para sifilis es INCORRECTO.

a) La VDRL y RPR son pruebas no treponémicas que deben evaluarse en
forma cuantitativa.

b) Estas pruebas presentan falsos negativos en la fase primaria de la in-
feccién, en la infeccién perinatal reciente y ante un exceso de com-
plejos antigeno anticuerpo y falsos positivos en colagenopatias, enfer-

medades autoinmunes, TBC, mononucleosis, endocarditis, abuso de
drogas y embarazo.

€) En general las reacciones falso positivo se producen a titulos bajos.
Todo resultado positivo debe ser confirmado por tests treponémicos.
La VDRL y RPR son (tiles para el seguimiento postratamiento.

d) Las pmeba; no treponémicas detectan anticuerpos especificos con-
trael T. pa/l/dum: Son altamente sensibles y se mantienen reactivas, en
un alto porcentaje de pacientes, luego del tratamiento antibiético.

()
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Identifique Verdadero o Falso en los siguientes enunciados.

6. Los lactantes que presenten serologia reactiva para sifilis al nacimiento, se
consideraran no infectados si los titulos de anticuerpos detectados por
pruebas treponémicas y no treponémicas disminuyen hacia los 2 0 3 me-
ses y son negativos a los 7 meses de edad.

adVv FQ

7. En el diagndstico de la infeccién chagasica congénita se debe efectuar el

estudio de todo recién nacido de madre chagésica por técnicas parasi-
tolégicas directas.

Qv FQ

8. En la Toxoplasmosis se confirma el diagndstico de infeccidn intrauterina
si los anticuerpos persisten més all de los 7 meses de edad.

Qv FQ
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Conclusiones

El médico debe tener presente la realidad y di-
ficultades del laboratorio, ademas de conocer la
‘biologia de los agentes para interpretar correcta-
mente un resultado.

Los pacientes con infecciones pueden tener
distintos titulos de Ac dependiendo de su sistema
inmune y de los agentes.

Hay:
a) individuos infectados con un microorganismo
que no tienen Ac detectables,

b) individuos con infeccion cronica en los cuales
persisten titulos elevados de IgG o IgM especi-
fica,

©) individuos con infeccién aguda que no tienen
IgM, IgA o IgE reactivos.

No obstante se puede leer en publicaciones,
libros de texto o se escuchan en clases expresio-
nes tales como: se define infeccion aguda si un
paciente tiene Ac IgG por encima de tal titulo o
posee IgM o IgA especificas. Estos conceptos son
validos para un grupo grande de individuos pero
no para todos.

Los estudios seroldgicos los realizan los seres
humanos y como ya explicamos, pasan por toda
una serie de circunstancias, desde la extraccion
de la muestra, hasta la entrega del resultado al pa-
ciente o al médico, que pueden hacer falible el
resultado.

Si bien el laboratorio no puede resolver todas las
inquietudes a pesar de que permanentemente se
desarrollan nuevos procedimientos, el médico de-
be solicitar adecuadamente los analisis 0 comuni-
carse previamente con el mismo para tal fin.

Todo laboratorio de anilisis clinicos debe de-
sempeiiarse utilizando al maximo los recursos de
los que dispone y al mismo tiempo ir evolucionan-
do de acuerdo a las expectativas de los médicos,
pacientes y a los nuevos conocimientos cientificos.

Es de destacar la importancia del diilogo
abierto entre el bioquimico y el médico, porque
como de aqui se desprende, la informacién que
el médico pueda aportar favorece la calidad de
los resultados hallados. A su vez el bioquimico

puede aportar al médico una vision sobre la vali-
dez de la metodologia empleada y también del va-
lor numérico hallado que llevan a mejor calidad
en el diagnostico.

El médico debe tener en cuenta todas estas si-
tuaciones en el momento del diagnostico, para lo
cual es necesario despojarse de los axiomas en
serologia.

La suma de todo esto apunta en definitiva
a mejorar la salud del paciente y de la pobla-
ciéon infantil.
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capitulo 2
Sindrome de Dispersidn

‘de la Atencion con o sin
_V:Hiperactividad (S.D.A.H.)

Introduccién

Trabajando como pediatras en un programa de medicina fami-
liar, observamos pacientes que precozmente demuestran una par-
ticular hiperactividad, con impulsividad de sus actos motores y
emociones, asociados a una distractibilidad que le condicionan
desventajas académicas, manifiestan una desorganizacion y desor-
den en su conducta, sin presentar un defecto primario en su capa-
cidad intelectual.

Quiero ejemplificar esta sintomatologia con dos relatos:

En una excelente descripcion literaria de un cuento publicado
en un diario local, se describia a un nifio de 6 anos, apodado en el
barrio como "el loquito". Citaré parte del texto: "era un haz de im-
pulsos que se disparaban a la menor incitacion aunque nada exte-
riormente le incitaba a la accion. El caso era que rara vez podia
quedarse quieto. Esta vidita anarquica tenia que chocar con todo.
Su alegria desordenada y ruidosa, su genialidad creadora encontra-
ba una palmada punitiva que lo dejaba desconcertado un breve ins-
tante, pues, enseguida se estrellaba con el mismo resultado. Cada
manana se renovaban los mismos castigos, los mismos choques,
con iguales desajustes y dificultades. Pero no todo era violencia:
era afectuoso, tenia gustos delicados y también atenciones con fa-
miliares y amigos, lo cual no era siempre advertido. Sus padres en-
sayaron un cambio de ambiente sin obtener respuestas. Todo era
en vano para reducir aquel exceso vital y siempre aparecia un ros-
tro enojado y una mano airada."

Un nino de 8 afos, a quién conoci en la adolescencia, tuvo que
realizar en dicha oportunidad una composicion escolar, luego de la
lectura de un texto. Su trabajo no respondi6 a las consignas previas
de la maestra, pues dio un libre curso a su imaginacion. El mismo
fue severamente corregido por faltas de ortografia, con una nota
que decia: "no corresponde al texto leido", omitiendo valorar la ex-
celencia del relato. Paraddjicamente, en un concurso literario in-
fantil, recibio el primer premio, hecho que reparé reiteradas frus-
traciones escolares padecidas, semejantes a las descriptas, a pesar
de su talento.

Estas experiencias vividas se repiten en muchas anécdotas que
registran los cuadernos de comunicaciones escolares de estos ni-
fios, con epistolares y reiteradas quejas: "no trabajo en clase", "es-
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tuvo distraido”, "molest6 a sus companeros”, "no
trajo los utiles", (que muchas veces los perdio en
el camino), etc.

En alguna situacion afortunada con algan do-
cente que los entiende puede ocurrir alguna ex-
periencia que entusiasma al nifio y asi revelar su
capacidad y talento, qué, por los motivos expues-
tos, no siempre se manifiestan. Esto motiva la rei-
terada pretension escolar de: "esfuérzate para ser
mejor", "cuando querés podés" sin entender, que
a veces, aunque quiera, el nifio no puede quedar-
se quieto, ni atender por un lapso demasiado pro-
longado.

Hemos querido con esta introduccion ilustrar
las experiencias que, en muchas oportunidades,
nos brindan los pacientes durante la consulta.

Nuestro interés en este sindrome lleva mas de
30 anos de estudio y atencion de nifios, adoles-
centes y sus grupos familiares. Desde entonces el
Dr. Augusto Giussani, con quien me formé y con-
tindo trabajando, observaba a estos pacientes y a
sus familiares advirtiendo su posible asociacion
con un factor constitucional. Hoy en dia se acep-
ta su base genética. Su incidencia oscila entre un
5 a 10% de la poblacion general, segtn distintas
estadisticas, variable con los diferentes grupos
estudiados.

Los factores ambientales contribuyen a favore-
cer o empeorar los sintomas del nifio, sin que és-
tos sean su base etiologica. Tampoco dependen
primariamente de factores socioeconémicos. Se
manifiesta en distintos grupos humanos (étnicos,
geogrificos y culturales).
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Sindrome de Dispersién de la Atencién con o sin Hiperactividad

El Sindrome de Dispersion de la Atencién con
o sin Hiperactividad (S.D.A.H.) es conocido por
la sigla A.D.H.D., procedente del inglés (Atten-
tion Deficit Hyperactivity Disorder).

Desde el punto de vista clinico esti caracteri-
zado por tres sintomas basicos:

Se trata de una entidad heterogénea y multi-
factorial con base genética, familiar. El Dr. Mc
Kiusik, reconocido genetista, lo clasifica como
un sindrome autosdmico dominante. Su manifes-
tacion, con las variantes clinicas y de la frecuen-
cia en la linea familiar, se entienden por el condi-
cionamiento de la diferente penetrancia y expre-
sividad genética, postulados importantes junto
con los habitualmente reconocidos de dominan-
cia y recesividad.

Efectuando genogramas, es decir, graficos que
involucran aspectos destacados de las generacio-
nes del paciente en estudio, observamos en algu-
nos de sus antepasados, sintomas compatibles
con esta entidad, sin un diagnostico preciso pre-
vio y cuya sospecha fue retrospectiva. Estudio de
este sindrome en hermanos y gemelos demues-
tran en ellos una incidencia del 30% y del 50% o
mayor (55% a 92%) respectivamente, mas fre-
cuente que en la poblacion general, reafirmando
asi la base genética familiar de dicho cuadro.

Existen claras manifestaciones que pueden es-
tar 0 no asociadas a la triada sintomatica mencio-
nada, tales como trastornos del animo, distimias,
depresion, trastornos de ansiedad, de conducta,
del aprendizaje (dislexias, disgrafias, discalcu-
lias) y del lenguaje, entre otros. Estos trastornos
se denominan comorbilidad (asociacién), para
los cuales también se ha descripto la incidencia
en familiares del paciente.

Etiologia y Fisiopatologia

Inicialmente este cuadro clinico fue atribuido
a diversas etiologias tales como: secuelas de da-
nos en el sistema nervioso central ("dafio cere-
bral minimo"), alteraciones funcionales del mis-

Diagnostico

mo por factores alimentarios y/o metabdlicos,
entre otros, ("disfuncion cerebral"). Observando
su manifestacion en los familiares del paciente
referido, se orientd la etiologia del sindrome ha-
cia un factor genético familiar. El mismo se mani-
fiesta como un cuadro simple o mas complejo,
pero con sintomas heterogéneos asociados.

El sistema nervioso es un paradigma de la co-
rrelacion organica y en su fisiologia se destaca la
integracion de mecanismos excitatorios e inhibi-
torios de las funciones que regulan, tales como la
motricidad, sensopercepcion, mecanismos neu-
rovegetativos entre otros y funciones superiores
mas complejas. Cada una de ellas tiene un grado
de individualidad y a la vez de interrelacion con
areas reguladoras y moduladoras de las mismas,
siendo estos mecanismos mas complejos, acorde
a la funcion involucrada. El resultado final es el
producto de esta modulacion, que tiene su corre-
lato fisiologico y fisiopatologico con un funda-
mento neuroquimico basico, a través del equili-
brio entre sistemas excitatorios e inhibitorios
que actiian conjuntamente.

El resultado final de una funcion es el producto
de un disbalance entre ambos sistemas, es decir,
exacerbaciones o falta de inhibicién, pueden ma-
nifestarse de igual modo. Valga como ejemplo el
tono muscular o la motilidad como mecanismos
mas simples, valido también para funciones mas
complejas. Los mediadores quimicos del sistema
nervioso son los neurotransmisores, a través de
los cuales se transmiten los impulsos nerviosos a
los efectores y se mediatiza la interrelacion entre
las diferentes areas del sistema nervioso.

Se acepta en este sindrome una base neurobio-
l6gica constitucional, que se manifiesta como un
desequilibrio entre los neurotransmisores excita-
torios e inhibitorios de algunos sectores del irea
cerebral. Se ha descripto en este sindrome una
disminucion de un neurotransmisor, la dopami-
na, en determinados circuitos (dopaminérgicos) a
nivel del striatum, del 16bulo frontal (region
preorbitaria y prefrontal con sus conexiones fron-
toestriadas) y de la region limbica, como asi tam-
bién un disbalance entre los sistema adrenérgicos
y noradrenérgicos de los hemisferios cerebrales.
Se ha descripto en pacientes sintomaticos adultos
y en sus familiares una disminucion del metabo-
lismo de la glucosa en dreas cerebrales especifi-
cas, tales como la corteza motora prefrontal.
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Existe una correlacion neurofisiologica entre
estructura y funcion en dichas areas que se evi-
dencia a través de sus sintomas: distractibilidad,
hiperactividad e impulsividad que presentan es-
tos pacientes y sus familiares.

Se ha propuesto como hipotesis para explica-
cion de la impulsividad y la conducta desinhibi-
da de los mismos una menor actividad dopami-
nérgica en region limbica, striatum y corteza pre-
frontal, basada en hallazgos neurofisiologicos,
bioquimicos y por estudios de imagenes.

Por lo descripto no podemos atribuir una etio-
logia primaria del cuadro a factores ambientales
sin por ello desconocer la importancia del medio
ambiente, familiar, escolar y social que rodea al
nino en los resultados finales de sus logros y des-
ventajas.

Dilucidar el dilema etiolégico de esta compleja
entidad clinica, entre factores constitucionales y
ambientales, con una adecuada vision integradora
del mismo, valorando los factores primarios y los
desencadenantes o asociados (sin atribuir a éstos
una causalidad originaria), ha tenido en este sin-
drome una particular dificultad. Recientemente se
ha descripto una resistencia de los receptores pe-
riféricos beta de la hormona tiroidea, hecho que
debera integrarse a su fisiopatologia. Los aportes
que irin brindando las futuras investigaciones
ayudaran a conocer mejor algunos mecanismos de
este cuadro que aan siguen sin aclarar.

Frecuencia

Es variable segin los estudios y los criterios
diagnosticos. Las diferentes estadisticas oscilan
entre un 5 y 10% de la poblacion o mayor, segin
distintos grupos étnicos, geograficos y cultura-
les.

Se ha mencionado una mayor incidencia en va-
rones. Precisando los criterios diagnosticos se ha
visto que involucra a los dos sexos casi por igual
en las manifestaciones de la distractibilidad, sien-
do mas frecuente en varones la hiperactividad y
la impulsividad. Se ha observado, ademas una
mayor evidencia genética familiar cuando el ras-
go heredable proviene de una mujer. Esto puede
evidenciar una variacion en la penetrancia y/o
expresividad.

Algunos criterios pediatricos

para el diagndstico precoz

Como pediatras nuestra meta es el diagnostico
precoz para implementar una terapéutica ade-
cuada, oportuna y eficaz.

Mediante el seguimiento de estos niflos, cono-
ciendo su cuadro clinico, con una valoracion am-
pliada a su grupo familiar y escolar, advirtiendo
precozmente su talento y sus desventajas, los he-
mos orientado para obtener adecuados logros
académicos acorde a su capacidad y poder asi
mejorar su autoestima, y establecer progresiva-
mente relaciones familiares y sociales mas feli-
ces. La demora en el diagnostico, al igual que tra-
tamientos parciales e incompletos, condiciona
estrés personal y familiar, fracasos y también una
relacion costo beneficio desfavorable tal como ha
sido descripto, con verdadera preocupacion, por
expertos en el tema.

A modo de orientacion hemos disefiado una
guia pediatrica para una evaluacion lo mas pre-
coz posible de este sindrome.

Guia Pediatrica para el
Diagnéstico Precoz del Sindrome
de Dispersion de la Atencion

Explicaremos a continuaciéon los hallazgos cli-
nicos de nuestra experiencia pediatrica a modo
de "indicadores" para cada uno de los sintomas.
1) Hipermotilidad: se evidencia como hiperki-

nesia, inquietud, o aspecto de no relajacion.

Algunas madres relatan un aumento de los mo-
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vimientos que se manifiestan desde la vida
prenatal. Posteriormente, esta caracteristica
trae dificultades de adaptacion en el ambito fa-
miliar y escolar. Con el tiempo puede dismi-
nuir 0 no y manifestarse otras, tales como no
poder relajarse, caidas frecuentes y dificulta-
des en la coordinacion de la motricidad.

2) Dificultades alimentarias: una precoz, co-
mo ser para poder prenderse al pecho, demos-
trando insatisfaccion, desasosiego y llanto que
puede llevar al fracaso de la lactancia. Su ade-
cuada orientacion, desde la puericultura, es
un compromiso ineludible del pediatra. Luego
pueden manifestarse trastornos en los habitos
alimentarios: se levantan de la mesa, y comen
fuera de horarios, entre otras.

3) Trastornos del sueiio: le cuesta iniciarlo, en
algunos casos mantenerlo y se despiertan tem-
prano.

4) Irritabilidad: se evidencian mediante llanto

nifestaciones, junto con las mencionadas pre-
viamente, han sido rotuladas como una culpo-
sa incompetencia materna en el vinculo con el
hijo. En otros casos se han atribuido a defectos

Juan P. Garrahan en la década del 50, describio
estos sintomas con el término de "diatesis neu-
ropatica" advirtiendo asi en estos sintomas un
posible factor de predisposicion constitucio-
nal, que involucraba al sistema nervioso.

5) Dificultad para jugar: ruptura de juguetes,
sensacion de aburrimiento por lo cual se les
atribuye la condicion de "nifios malos". Deso-
rientan cuando los sintomas disminuyen fren-
te a un interés personal, tales como un juego
con la computadora o frente al televisor, don-
de pueden permanecer horas sentados.

6) Efecto neurofarmacolégico paradojal: los
tranquilizantes los excitan y los estimulantes los
estabilizan, hecho descripto por Bradley en

$Os y creativos; frente a un docente que los en-
tienda pueden demostrar su verdadera capaci-
dad. También, con un maestro en una relacion
interpersonal cara a cara, manifiestan progre-
sos académicos y desorienta el bajo rendi-
miento escolar grupal.

9) Fracaso sociogrupal: las dificultades para rela-

cionarse con sus pares afecta la socializacion del
nifio en el hogar y en el ambito escolar, donde
suele comportarse como desafiante, irreverente
o payaso (lideres negativos). En los mayores, se
evidencia un mal uso del tiempo libre y asocia-
cion con integrantes de grupos marginales.

10) Baja autoestima: se manifiesta en todos los

pacientes y se acentia por sus reiterados fraca-
sos. En nuestra experiencia, interrogados so-
bre quién les parece la persona mas importan-
te, infrecuentemente reconocen que son ellos
mismos el punto de partida de mayor impor-
tancia para cualquier relacion o experiencia.

facil, desconsuelo y disconformidad. Estas ma- | 11) Baja tolerancia a la frustracién: frente a

los reiterados fracasos manifiestan muchas
veces una conducta reactiva (berrinches)
que desorienta si no se evalta el fondo cau-
sal de la misma.

alimentarios o colicos intestinales. El Profesor 12) Presencia de signos genéticos menores:

los pacientes presentan algunos estigmas
morfologicos que corresponden a los llama-
dos "signos genéticos menores", entendién-
dose por tales, aquellas dismorfias que no
afectan significativamente la salud ni la ar-
monia corporal, a diferencia de los "signos
mayores" que si los afectan. Ninguno de ellos
es especifico del cuadro.

Se mencionan entre otros: el epicanto (rebor-
de palpebral) el hipertelorismo (aumento de la
separacion entre las Orbitas) y el mayor name-
ro de remolinos en el cuero cabelludo (algu-
nos pacientes los tienen también en las cejas).

1937. Diagndstico evolutivo

7) Mayor frecuencia de accidentes: en el hogar | Criterios del DSM IV
y fuera del mismo, causante de morbimortalidad | Manual de Estadisticas de Salud Mental

infantil y del adolescente y que pasa general- | (Academia Americana de Psiquiatria).

mente inadvertido este cuadro, cuando no ha

()

Tal como se ha expresado previamente, el pe-

sido diagnosticado. diatra debe capacitarse para el diagnostico pre-
8) Fracaso académico: por distracciones, olvi- | €oz de este sindrome. La guia propuesta previa-
dos’ desorganjzacién en las tareas y en los ha- mente permite abrir una hlpOtCSlS que debe ser
bitos de estudio de estos pacientes, condicio- | €valuada en el curso evolutivo del desarrollo del
nantes de una desilusion progresiva, frustra- | nifio. La confeccion del genograma (grafico que
cion y pérdida de la motivacion y el gusto pa- | consigna los datos de los familiares de las tres ge-
ra aprender, a pesar de tener una capacidad in- | neraciones proximas) permite ampliar los ante-
telectual adecuada. Algunos son nifios talento- | cedentes a los integrantes del grupo familiar pre-
cedentes y proximos al paciente.
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La Asociacion Psiquiatrica Americana propo-
ne criterios diagnosticos con un limite etario de
iniciacion antes de los 7 afios y con una duracion
minima de los sintomas de mas de 6 meses.

La escala que se describe en el DSM IV evalaa
los criterios de Distractibilidad, Impulsividad y la
Hiperkinesia, que puede o no estar presente se-

Escala de Evaluacion del DSM IV

gan la edad del paciente. Cada item tiene pautas
de orientacion al respecto y la suma de los mis-
mos da un puntaje para el diagnostico. Destaca
ademas que la sintomatologia debe manifestarse
por lo menos en dos ambitos, por ejemplo hogar
y escuela. Se describen subgrupos con predomi-
nio de la distraccion o la impulsividad.

1. Déficit de Atencion, 2. Hiperactividad, 3. Impulsividad

1. Déficit de Atencién (6 criterios o mas, por mds de 6 meses)
1. No presta atencién a los detalles: comete errores por descuido en sus tareas.

2. Dificultad para mantener la atencién.

3. Al hablarsele impresiona como que no escucha.

4. Dificultad para seguir instrucciones; fracaso en la continuidad de las tareas y en concluirlas.

5. Trastornos para organizarse en sus actividades.

6. Omisién o desagrado para tareas que requieren esfuerzo mental sostenido.
7. Pérdidas u olvido de elementos necesarios para las tareas.

8. Dlstrgcclén frecuente por estimulos habituales.

9. Descuido en las actividades diarias.

2. Hiperadiﬂdad - 3. Impulsividad
(4 criterios o més, por més de 6 meses de cualquiera de las dos categorias)

2. Hiperactividad

1. Mueve en exceso las manos, pies y el cuerpo, aun estando sentado.

2. Se levanta en clase y deambula.

3. Corre, trepa y salta fuera de lugar, inoportunamente.
4. Dificultad para estar tranquilo o relajado. Los adolescentes y adultos pueden referir una sen-

sacién de inquietud.
3. Impulsividad

1. Locuaz, contesta abruptamente antes que se le completen las preguntas.
2. Dificultad para la espera de su turno, impaciencia.
3. Interrumpe las actividades de los demas (fracaso grupal).

Estos dos grupos corresponden a las variantes
clinicas tipicas: predominio del déficit de aten-
cion o de la hiperactividad e impulsividad, (fre-
cuentemente asociadas). Cabe consignar que hay
formas mixtas con predominio de alguna de las
dos mencionadas.

Pautas para la evaluacion del DSM IV

A. Déficit de atencion: seis criterios (o mas) que
han persistido por lo menos seis meses o mis.
Hiperactividad - Impulsividad: 4 criterios (o
mas) que han persistido por lo menos seis me-
ses 0 mas.

B. Manifestarse antes de los 7 anos.

C. Repetirse en dos ambientes como minimo: ho
gar, escuela (juegos).

D. Desvincularse de psicopatologias primarias (de
personalidad, animica por ansiedad o psicosis).

E. Comprobarse dificultades sociales y académi-
cas.
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Test de Conners abreviado.
Cuestionario para maestros

La Escala de Conners abreviada incluye 10 as-
pectos o item para la evaluacion escolar del pacien-
te y debe ser efectuado por sus docentes y celado-
res (no debe sorprender variaciones entre ellos).

1. ¢(Es inquieto, estd moviendo sus manos y
pies o todo su cuerpo en el asiento?

También puede orientar a los padres y es qtil
para el diagnostico y seguimiento pediatrico de
€stos ninos.

Se debe marcar con una X en el casillero co-

rrespondiente para cada item segin la frecuencia
sintomatica que presenta el nifio.

Nunca Pocas veces Bastante | Mucho

2. ;Tiene rabietas, reacciona en forma
impredecible?

3. (Se distrae facilmente, le cuesta mantener
la atencién? ,

4. ¢Molesta a otros chicos?

5. ¢Se lo ve malhumorado y con cara de
enojado?.

6. ;Su ‘estado de &nimo cambia brusca y
rdpidamente?

7. ¢Es movedizo? ¢Siempre estd de aqui para
all4, desplazédndose de un lado a otro?

8. ¢Es impaciehte? ¢Hace y dice cosas sin
pensar, actuando impulsivamente?

9. ¢(Deja incompletas las tareas que comienza?

10.;Se frustra facilmente ante una dificultad? L

Hay otras escalas, como la de Utah, que inte-
gra aspectos semejantes a los mencionados, en la
edad pediatrica y en el adulto.

Diagndstico Pediatrico

El pediatra debe reconocer en el control perio-
dico del nifio, lo mas precozmente posible, sinto-
mas como los mencionados y motivar a los proge-
nitores para su comprension, ayudandolos desde
la puericultura a un vinculo acorde a la edad, la
modalidad y a las necesidades del mismo. Aqui se
destaca la importancia del ambiente para un sos-
tenimiento educativo precoz y adecuado de una
condicién constitucional y personal que debera
ser guiada. El conocimiento progresivo del grupo
familiar permitira al pediatra ampliar datos confir-
matorios, para ayuda del nifio y sus progenitores,
en un plan terapéutico precoz. Los sintomas de

estos pacientes plantean diagnosticos diferencia-
les tan dispares tales como: parasitosis intestinal,
alteraciones metabdlicas endogenas, exodgenas
(alimentarias), toxicas (por plomo) o mixtas (aler-
gias, disfunciones hormonales, tiroideas) neurolo-
gicas (neurofibromatosis, neuroquimicas) psiquia-
tricas, psicologicas y aan socioambientales.

Entre los estudios complementarios tradicio-
nales, el electroencefalograma es pedido fre-
cuentemente en estos pacientes. Los progresos
tecnologicos, tales como el mapeo cerebral, al
ampliar y mejorar los registros bioelétricos, han
permitido obtener algunos aportes que son 1ti-
les dentro de protocolos de investigaciones. Su
pedido sigue teniendo valor para descartar la
epilepsia si estuviera asociada al cuadro. La reso-
nancia magnética nuclear ha demostrado varia-
ciones de las neuroimagenes del sistema nervio-
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so central como asi también cambios hemodina-
micos en las areas vinculadas con los procesos
cognitivos. Se han observado cambios funciona-
les como ser una menor actividad metabodlica en
areas corticales, del I6bulo frontal, y del cuerpo
estriado (ampliamente interconectados) tales co-
mo el S.P.E.C.T. (tomografia por emision de foton
Gnico y P.E.T. Cerebral (tomografia por emision
de positrones). Una hipotesis del mecanismo de
accion de los estimulantes seria la normalizacion
del déficit de la modulaciéon dopaminérgica en
dichas areas. El pediatra valorara cuando es nece-
sario y posible efectuar estos estudios, que estan
hoy en dia dentro de protocolos de investigacion.

El progreso del conocimiento neurofisiologi-
co, en especial de los mecanismos de transmi-
sion y modulaciéon dopaminérgico, junto con los
estudios genéticos, facilitara el diagnostico de es-
te sindrome, identificindolo mediante marcado-
res mas especificos, con un punto de partida
siempre desde su asociacion con los hallazgos cli-
nicos.

Si el diagnostico se posterga a periodos poste-
riores, como por ejemplo el jardin de infantes o
la escuela, corresponde al pediatra evaluar con
los docentes y asesores pedagogicos las dificulta-
des del aprendizaje, con sus diagnosticos diferen-
ciales, tales como los problemas de adaptacion y
de conducta primarios o secundarios.

Mas alla de las evaluaciones mediante diversos
test, cuestionarios estructurados y estudios com-
plementarios de neuroimagenes, el diagnostico
de este sindrome puede ser realizado por un pe-
diatra entrenado a partir de una cuidadosa y com-
pleta historia clinica. El interrogatorio de los ni-
fos demuestra respuestas tales como "¢no entien-
den que no puedo quedarme quieto?", "siempre
me culpan de todo", "me dicen que soy malo en
todos lados". Ellos mienten y ocultan las frecuen-
tes quejas escolares.

El pediatra con su hipotesis diagnostica podri
solicitar:

1) Una consulta psicopedagogica para evaluar difi-
cultades asociadas del aprendizaje, tales como
dislexia, discalculias, disgrafias, trastornos del
lenguaje oral, complementado con una evalua-
cion fonoaudiologica y del lenguaje escrito y
que pueden estar asociados como comorbilidad.
La desventaja académica prolongada puede con-
dicionar una inadecuada metodologia del estu-
dio que debe ser diagnosticada y tratada espe-
cialmente cuando el diagnostico es mas tardio.
El trabajo en equipo con los docentes de la es-
cuela y maestros de apoyo es fundamental.

2) Una consulta psiquiatrica-psicologica, si pre-
senta trastornos de conducta, distimias, depre-
sion o trastornos de ansiedad asociados (co-
morbilidad) para un adecuado diagnostico y
tratamiento oportuno.

3) Una evaluacion psicomotriz por el aporte tera-
péutico que brinda esta disciplina es especial-
mente adecuada para aquellos nifios con difi-
cultades motrices a los que puede ayudar para
armonizar su esquema corporal.

4) Una consulta neurologica. Muchos nifios y
adolescentes han sido evaluados y tratados por
médicos neurologos, a los que han sido deriva-
dos por psicologos o psicopedagogos, quie-
nes, si estan capacitados, pueden asistirlos
desde su especialidad. Es conveniente el inter-
cambio con el médico pediatra de cabecera
del nino por el conocimiento integral y evolu-
tivo que €l tiene del paciente y su grupo fami-
liar.

Sindrome Residual
del adolescente y del adulto

Un 30 a un 70% de los pacientes pediatricos
contintan con sintomas durante la adolescencia
y en la vida adulta, hecho que no debe sorpren-
der, debido a que se trata de una entidad consti-

tucional y como se ha mencionado, con una base
genética.

Habitualmente, la hiperactividad tiende a dis-
minuir con la edad y se manifiesta evolutivamen-
te la continuidad de los fracasos académicos, vo-
cacionales y laborales, con dificultad creciente
para establecer vinculos interpersonales y socia-

les. Persiste un caracteristico estado de dificultad
para relajarse.

En algunos casos pueden agudizarse problemas
de conducta que se habian manifestado previa-
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mente y desarrollar sintomatologia de comorbili-
dad psiquiatrica (trastornos afectivos, de ansiedad,
depresion, distimias, entre otros), psicosociales,
drogadiccion, transgresiones a la ley y delincuen-
cia. El riesgo de suicidio, con todas sus variantes,
debe.ser considerado en estos pacientes.

A modo de resumen mencionaremos una Guia
Diagnostica para el cuadro residual del adoles-
cente y del adulto, correspondiente a este sin-
drome.

1) Dificultad para encontrar y mantener el traba-
jo (cambios).

2) Menor nivel de rendimiento laboral (disper-
sion).

3) Dificultad para logros y progresos académicos.

4) Deficiente concentracion en las actividades.

5) Falta de organizacion y estructuracion de las
tareas.

6) Dificultad para cumplir y mantener una activi-
dad sistematica sostenida.

7) Falta de disciplina.

8) Depresion y baja autoestima, caracter fuerte,
explosivo.

9) Olvidos frecuentes (distracciones).

10) Dificultad para pensar con claridad (confu-
sion).

11) Comorbilidad psiquiatrica (depresion, bipo-
laridad).

12) Transgresiones a la ley, adicciones y delin-
cuencia.

Diagndstico complementario
por medio de neuroimagenes

Estos estudios evidencian aspectos estructura-
les y funcionales del sistema nervioso cuya aso-
ciacion con la clinica han permitido progresos
en el conocimiento de la neurofisiologia y la fi-
siopatologia del sistema nervioso.

Mediante la resonancia magnética nuclear se
han descripto diferencias anatomicas en el na-
cleo caudado y en el cuerpo calloso cerebral de
estos pacientes. La tomografia por emision de po-
sitrones (PET) ha demostrado en adultos una re-
duccion del metabolismo de la glucosa en areas
cerebrales especificos, tales como la corteza
frontal premotora y preorbitaria. Dichas regiones
estan vinculadas con funciones del sistema ner-
vioso asociadas con sintomas que presentan es-
tos pacientes dentro de un conjunto funcional

global y complejo. Otro estudio es el S.P.E.C.T.
Cerebral (tomografia por foton Gnico) que con-
siste en el registro, en areas cerebrales, de un
marcador radioactivo que se inyecta al paciente.
Las areas exploradas se evaltan funcionalmente
de un modo inespecifico e indirecto a través del
flujo cerebral del marcador radioactivo en dichas
regiones.

Uno de los métodos mas promisorios de inves-
tigacion, para avanzar en el conocimiento de es-
te sindrome es el demostrado por las imagenes
funcionales de la resonancia magnética nuclear,
con marcadores que han permitido detectar cam-
bios hemodinamicos propios de regiones cere-
brales vinculadas con el proceso cognitivo. Se ha
evaluado ademas el efecto de farmacos en areas
especificas tales como el striatum y la corteza ce-
rebral (areas frontales parietales y temporales),
de pacientes sintomaticos comparadas con testi-
g0s normales.

Algunos pacientes pueden requerir estos estu-
dios y en tales eventualidades debe evaluarse el
costo-beneficio de la indicacion médica, como pa-
ra toda decision que involucre un gasto en salud,
sin confundir investigacion con asistencia. Estos
hallazgos permiten en estos pacientes evidenciar la
indiscutible manifestacion estructural y funcional
que presenta este sindrome.

Otros estudios

El dosaje de la dopamina o de otros neuro-
transmisores en sangre o en orina, no son indica-
dores validos por el momento, pues no reflejan
su valor individual en las areas cerebrales especi-
ficas que estan involucradas en este cuadro, ya
que la cifra final es el resultado de su produccion
en todo el organismo. Algunos avances de las in-
vestigaciones, han permitido identificar el tipo
de neuroreceptor dopaminérgico involucrado en
este sindrome como un rasgo constitucional he-
reditario
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En el momento actual no disponemos de un
tratamiento curativo etiologico. Los pacientes
convenientemente tratados, han tenido respues-
tas farmacologicas satisfactorias, con remision de
sus sintomas en mas del 80% de los casos pedia-
tricos.

Las estrategias de abordaje terapéutico son:
1. Farmacolégicas.

2. Educacionales del paciente y su grupo fami-
liar, en relacion con la escuela y el medio so-
cioambiental.

3. Complementarias: psicopedagogica, psico-
logica, psicomotriz, neurologica y fonoaudio-
16gica, segin la necesidad de cada paciente.

Cada una de estas areas puede brindar aportes
valiosos, integradas en un plan terapéutico perso-
nalizado, propuesto por el médico de cabecera.

Tratamiento Farmacolégico

La medicacion oportuna y adecuada logra una
mejoria del paciente, comprobandose una dismi-
nucion de la distractibilidad e impulsividad, lo
cual se manifiesta en mejores logros académicos
y de las relaciones familiares y sociales del pa-
ciente. La medicacion indicada debe ser supervi-
sada por un adulto en el hogar y en el ambito es-
colar. La controvertida oposicion a la medicacion
a través de los medios masivos de comunicacion,
con un particular rechazo hacia la misma, de un
modo absoluto y sin un fundamento cientifico,
ha producido desorientacion en los pacientes y
sus familiares. En nuestra experiencia, coinci-
dente con otras nacionales e internacionales, he-
mos visto beneficios con el tratamiento farmaco-
16gico, atin en pacientes que no lograban progre-
sos con prolongados tratamientos parciales, pre-
vios a la medicacion. También hemos observado
una mejor respuesta en el aprovechamiento de
los tratamientos de apoyo profesional, que algu-
nos nifos reciben, cuando estin adecuadamente
medicados durante los mismos. El tratamiento
debera ser oportuno y convenientemente com-
plementado con una estrategia educacional, mas
el correspondiente para cada caso en particular,
de un modo integral y verdaderamente interdisci-
plinario. El nifio y sus progenitores deben ser ad-
vertidos sobre la duracion del tratamiento farma-
coldgico. La respuesta que damos es que el mis-
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Guia - Terapeutica

mo, hoy por hoy no es curativo, suple un dese-
quilibrio que se corrige mientras su efecto tera-
péutico dura, variable para los distintos firmacos
y puede requerirse mas de una dosis diaria. La
medicacion seria equivalente al uso de anteojos:
quienes los usan se ven beneficiados y valoran la
ayuda que esta terapéutica de apoyo les brinda. Es
posible efectuar una prueba de disminucion de la
dosis y evaluar los resultados. Algunos pacientes
pueden necesitarlo en forma prolongada, opinion
sostenida por expertos idoneos en el tema.

Estimulantes

Son drogas simpaticomiméticos de actividad
similar a las catecolaminas endogenas. Se ha des-
cripto como mecanismo de accion, su liberacion
e inhibicion de su recaptacion, en las terminales
sinapticas. Su administracion mejora la atencion,
con progresos académicos y de las relaciones so-
ciales de éstos pacientes con sus pares. Ademais
se comprueban una disminucidn de la hiperacti-
vidad y de la impulsividad en algunos casos.

+ Metilfenidato: actia preferencialmente au-
mentando la actividad de la dopamina. Las me-
jorias cognitivas se obtienen con dosis mas ba-
jas que las correspondientes para cambios en la
conducta. Dosis: 0,3 a 2 mg/kg/dia en nifios;
en adolescentes: 0,5 a 1 mg/kg/dia. Se divide
en 2 a 3 dosis, pues tiene un rango aproximado
de efectividad de 4 hs. El ajuste progresivo de
la dosis y su adaptacion requiere ajustes inicia-
les en un lapso aproximado de 1 semana para
comenzar a observar algunos cambios.

Los adolescentes y adultos requieren dosis has-
ta 60 mg/dia en algunos casos.

Pueden producir inapetencia, taquicardia, in-
somnio, aumento de la presion arterial y tics.
Molestias digestivas, tales como dolor abdomi-
nal, y las cefaleas, que pueden observarse, son
habitualmente transitorias.

En nuestra experiencia hemos visto buena tole-
rancia y muy buenos resultados terapéuticos.

* Dexedrina: no se comercializa en nuestro pais
Yy no la hemos usado.

Pemolina Magnésica: su efecto terapéutico
tiene una latencia de 4 semanas. Se han des-
cripto efectos hepatotoxicos que deben ser
controlados. Dosis 1-3 Hg/kg/dia en 1 sola ad-
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ministracion; su efecto terapéutico dura apro-
ximadamente 8 hs.

Se ha mencionado un efecto secundario, por el
uso de estimulantes en los nifios tratados, que
consiste en una reduccion de la velocidad del
crecimiento, que se normaliza al espaciar o
suspender el tratamiento. Nosotros no hemos
observado modificaciones significativas en di-
cho proceso. Este es uno de los motivos por los
cuales algunos profesionales aconsejan suspen-
derlo los fines de semana o en vacaciones. No-
SOtros no compartimos en forma generalizada
dicha indicacion, debido a que nuestro propo-
sito es ayudar al nifio en todos los aspectos de

Estimulantes Efectos

Metilfenidato
Estimulante
Aumenta la actividad
de la dopamina.
Muy buenos resuita-
dos terapéuticos y
buena tolerancia.

Pemolina

Magnésica

Antidepresivos

+ Triciclicos: son considerados farmacos de se-

gunda linea que siguen a los estimulantes, y
cuando esta indicada su administracion. Imipra-
mina y Desimipramina: dosis 2 a 5 mg/kg/dia en

Sindrome de Dispersién de la Atencién con o sin Hiperactividad

su vida, en los distintos ambitos y no sélo para
lograr €xitos académicos. Sugerimos si, dismi-
nuir la dosis, en los periodos de vacaciones y
los dias feriados, suprimiendo la primera dosis
de la mafana, horario en el cual el paciente ha-
bitualmente duerme, adecuindola a las activi-
dades que desarrolla en tales oportunidades. El
resultado favorable con esta medicacion es del
75-80% de los pacientes tratados por nosotros,
coincidente con otras estadisticas publicadas.

A modo de sintesis le presentamos el siguiente

cuadro del uso de estimulantes.

Dosis Efectos secundarios

En nifos:
0,3 a 2 mg/kg/dia

En adolescentes:

0,5 a 1mg/kg/dia. Inapetencia,

Taquicardia,
Se divide en 2 a 3 do- Insomnio,
sis, pues tiene un Aumento de
rango aproximado de la presién
efectividad de 4 hs. arterial y tics.
El ajuste progresivo de
la dosis y su Las molestias
adaptacién requiere digestivas,
ajustes iniciales en un como dolor

lapso aproximado de
una semana para
comenzar a observar
algunos cambios.

Los adolescentes y
adultos pueden
requerir hasta

60 mg /dia.

abdominal y las
cefaleas, que
pueden observarse,
son habitualmente
transitorias.

1-3 mg/kg/dia en

1 sola administracién; Efectos

su efecto terapéutico hepatotéxicos
dura que deben ser
aproximadamente controlados.

8 hs.

una sola toma o fraccionada en 2 dosis. Evaluar
efectos cardiovasculares y anticolinérgicos. Nor-
triptilina: 1 a 3 mg/kg/dia.

* Bupropion: tiene actividad dopaminérgica y
noradrenérgica; es un hidrocloride del grupo
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de las aminocetonas; dosis 3 a 6 mg/kg/dia pico
de accion a las 2 hs, vida media 8 hs. y duracion
hasta 24 hs. Efectos secundarios: nicturia, ede-
mas, anorexia e insomnio. Produce una disminu-
cion de la agresividad; reservado a pacientes re-
fractarios a otros farmacos y con comorbilidad
tales como drogadiccion y desordenes animicos.

Inhibidores de la monoaminooxidasas
(IMAO); hay menos trabajos publicados sobre
su aplicacion, en nifios y adultos. La mayor li-
mitacion terapéutica es debida a la crisis hiper-
tensiva que puede producirse durante el trata-

Antidepresivo Efectos
Triciclicos
Imipramina y Antidepresivos
Desimipramina
Actividad
Bupropion doparninérgica y
noradrenérgica
IMAO

Inhibidores de la recaptacion de serotonina

Otros farmacos

+ Clonidina: dosis diaria de 0,025 2 0,6 mg (3 a
10 pg/kg de peso) fraccionado en 2 6 3 dosis.
Puede aplicarse mediante parches dérmicos.
Es un derivado imidazolinico, alfa 2 agonista
adrenérgico, que se utilizo como antihiperten-
sivo. Disminuye la impulsividad, la agresividad
y mejora el insomnio. Tiene efecto sedante y
se ha usado en pacientes con tics y particular-
mente en ninos pequefios. Debido a efectos
cardiovasculares descriptos, se ha monitoriza-
do la busqueda de reacciones adversas y no se
han identificado cambios electrocardiografi-
cos. Se ha utilizado, asociado a estimulantes,
en pacientes agresivos e impulsivos, posibili-
tando la disminucion de la dosis de los estimu-
lantes, con mejoria clinica. Hay controversias
con dicha asociacion, sin un fundamento cien-
tifico claro.

miento, por transgresiones de la dieta indica
da, que limita el consumo de alimentos con ti
ramina (quesos, desecados y conservas).

Inhibidores de la recaptacion de la seroto-
nina: no hay una evaluacion sistematica del uso
de estos farmacos, tales como la fluoxetina, paro-
xetina o sertralina. Hay estudios abiertos para su
evaluacion; la venlafaxina ha sido utilizado en pa-
cientes con trastornos de conducta y del animo.

A modo de sintesis le presentamos el siguiente
cuadro sobre Antidepresivos.

Dosis Efectos secundarios

Evaluar efectos car-
diovasculares y an-
ticolinérgicos.

2 é 5 mg/kg/dia en
una sola toma o
fraccionada en

Nortriptilina:
S xiosls. 1 a 3 mg/kg/dia.
3 a 6 mg/kg/dia pico Nicturia,
de accién a las 2 hs, Edemas,
vida media 8 hs. y Anorexia e
duracién hasta 24 hs insomnio

Hay pocos estudios en nifios y adolescentes y
menor cantidad de trabajos publicados

+ Guanfacina: es también un farmaco antihi-
pertensivo, como la clonidina, que no tiene el

efecto sedativo de ésta y se ha utilizado en pa-
cientes con tics.

Carbamacepinas: usado en algunos pacien-
tes con comorbilidad neuropsiquiitrica asocia-
da, tales como epilepsia y trastornos de con-
ducta. Dosis: 10 a 20 mg/kg/dia dividida en 2
tomas. Dosar nivel en sangre.

Litio: utilizado como antirrecurrencial en pa-
cientes adolescentes con trastornos bipolares
asociados. Adecuar la dosis segan niveles en
sangre y respuesta terapéutica. Dosis inicial:
150 a 300 mg/dia en adolescentes.

Farmacos anticonvulsivantes: utilizado en
pacientes con epilepsia.

Ver, en Lecturas Complementarias,
los comentarios terapéuticos
que aporta el Dr. Masaro.
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Tratamiento educacional

El trabajo educativo con el nifio y su familia,
es fundamental para orientar adecuadamente al
paciente y prevenir disfunciones en el hogar,
tales como el estrés personal y familiar de proge-
nitores y hermanos, que se proyectan luego en el
ambito escolar, con sus pares y maestros.

Hay que prevenir la posibilidad de accidentes,
dentro y fuera del hogar, por la distraccion, hipe-
ractividad e impulsividad que caracteriza a estos
ninos.

La clarificacion de los sintomas al paciente y a
sus familiares, orienta y ayuda a mejorar y solu-
cionar situaciones ambientales conflictivas. Se
obtienen asi alianzas saludables mediante acuer-
dos, que evitan los reiterados desencuentros de
estos pacientes, en sus relaciones con progenito-
res, hermanos, docentes y pares.

La vinculacion con el ambito escolar es funda-
mental. Es importante la eleccion adecuada del co-
legio, desde el jardin de infantes, con grupos no
muy numerosos. El nifio debe tener un plan educa-
tivo personalizado, en escuela comun, con super-
vision proxima y comprensiva del docente, quien
debera ser advertido sobre la duracion mas breve
del periodo de atencion para comprender al alum-
no y establecer con €l alianzas convenientes, sin
sobreproteccion, adecuando sus tiempos. La rela-
cion entre el médico pediatra y el maestro es muy
importante para un intercambio constante de in-
formacion sobre la evolucion del nifio, quién, ade-
cuadamente tratado, mejora su atencion, hiperki-
nesia e impulsividad. El médico tendra asi elemen-
tos para adecuar el plan terapéutico del paciente.

Muchas veces, los gabinetes escolares evalian
a estos nifnos y desde alli los derivan a un trata-
miento psicologico o psicopedagogico, sin que
participe el pediatra. Esta omision, impide un
diagnostico mas preciso, con un tratamiento mas
completo y eficaz que permita considerar todos

los aspectos médicos involucrados en dicho cua-
dro, tal como se menciono.

Los resultados de la experiencia con estos nifios
con la psicomotricidad, han incentivado la impor-
tancia de las actividades corporales integradas de
dicha disciplina, favoreciendo su integracion en
actividades ludicas y deportivas. Las técnicas de re-
lajacion han sido utiles en estos pacientes como
complemento terapéutico y como ayuda para en-
cauzar la hiperactividad e impulsividad, desde la
coordinacion de su esquema corporal.

La integracion de estos nifios en redes sociales
de diversos grupos de pertenencia, ha contribui-
do al sostenimiento y contencion de los mismos,
ayudandolos muchas veces para su insercion so-
cial (clubes, scoutismos y actividades comunita-
rias diversas).

Los grupos de orientacion de padres han dado
resultados muy beneficiosos, con intercambio de
estrategias de ayuda para sus hijos, evitando des-
gastes y frustraciones, como asi también el entre-
namiento de docentes para conocer este cuadro.
Este intercambio educativo es fundamental para la
conduccion del aprendizaje de estos nifios, habi-
tualmente inteligentes y ayudarlos asi a evitar la re-
peticion de reiterados fracasos académicos y de
adaptacion social. Hay técnicas sencillas, tales co-
mo sentarlos cerca de la maestra, evitando proxi-
midad a sitios de distraccion (ventanas, compafie-
ros de aula no convenientes), adecuar los tiempos
a sus periodos de atencion (mas breves) posibilitar
movimientos y desplazamientos sin que alteren el
orden del resto, anticipandose a veces a los desa-
justes. El dialogo periodico con la familia permite
un intercambio mas armonico que las reiteradas
quejas y reproches de las idas y vueltas del cuader-
no de comunicaciones que muchas veces se oculta
0 se distorsionan sus notas. Todo esto supone gru-
pos que no sean muy numerosos y de ser posible,
con docentes de apoyo, dentro del equipo educati-
vo. Estos pacientes no requieren colegios especia-
lizados, si colegios con docentes capacitados para
una educacion y seguimiento personalizado, vali-
do para todos los nifos. Esta disponibilidad, si bien
esta también vinculada al presupuesto educacio-
nal, esta fundamentalmente relacionada con una
vocacion docente para administrar los recursos
disponibles, con un sentido realista que entusias-
me y contagie al alumno un gusto para aprender,
como una 6smosis, de interés comun, que encauce
la curiosidad y el deseo del nifio.

Ver, en Lecturas Complementarias,
los comentarios de la Dra. Elichiry.
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Ejercicio N° 3

* SRR

Identifique en los enunciados la opcion verdadero (V) o (F).

1. El Sindrome de Dispersién de la Atencidn (S.D.A.) es un cuadro hetero-
géneo, con una base constitucional, que afecta a ambos sexos. Presents
una diferente expresividad clinica, de los pardmetros que lo caracterizan
Distraccién; Impulsividad e Hiperactividad.

aV FQ

2. Para el diagnéstico del S.D.A. hay que esperar el comienzo de la escue-
la primaria.
3\ FQ

3. En la actualidad hay sobrediagndstico del S.D.A. que condiciona riesgos
de una dependencia farmacoldgica innecesaria.

AV FQ

4. El tratamiento con medicamentos puede ser reemplazado por una psico-
terapia.

L -V FO

5. El fracaso académico de los nifios con S.D.A. se debe a Qque requieren un
colegio nivelador especializado.

4V FQ

6. El tratamiento farmacolégico de los pacientes con S.D.A. los induce a las
adicciones.

-J\/ T_J

7. La baja autoestima y la susceptibilidad de los pacientes con S.D.A. se de-
be a un rechazo matemno primario.

\/ F —'

En los siguientes ejercicics clinicos marque los eventos pediatricos
vinculados al Sindrome de Dispersion de la Atencién con o sin Hipe-
ractividad que debe ser advertido por los pediatras:

8. (Cudl de los siguientes eventos pediatricos vinculados al Sindrome de

Dispersién de la Atencion con o sin hiperactividad debe advertir un pe-
diatra en un nifio de 3 afios?

a) vémitos recurrentes
©) conwulsiones

e C) accidentes
d) déficit visual primario
e) hipoacusia de transmisién 1

()
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9. ;Cudl de los siguientes eventos pediétricos vinculados al Sindrome de

Dispersion de la Atencion con o sin hiperactividad debe advertir al pe-
diatra, en una nifia de 6 afos?

. a) habla demasiado aparentando no escuchar
b) malabsorcién intestinal

C) enuresis

d) temblor extrapiramidal

e) mutismo

10. (Cuél de los siguientes eventos pediatricos vinculados al Sindrome de
Dispersion de la Atencidn con o sin hiperactividad debe advertir al pe-
diatra, en un Preadolescente de 12 afios?

a) pubertad precoz -‘
b) pubertad tardia

¢) baja tolerancia a la frustracion
d) bulimia

e) anorexia

11. Antes las reiteradas dificultades escolares de un nifio con dicho sindro-
me se destaca como signo primario:

a) dislexia

b) discalculia

c) cociente intelectual deficitario
d) cociente intelectual normal

e) psicosis '

12. Enumere por lo menos 4 sintomas o dificultades que pueden presentar
estos nifios y que su deteccidn ayude al diagndstico precoz.

&

13. Lea la lectura complementaria de la Dra. Nora Elichiry; defina y ejempli-
fique segun edades, la funcién de "scanning".
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15

Ejercicio

Usted recibe por primera vez a Guillermo, de 6 afios de edad, que vie-
ne con su mamd4 por un fuerte catarro a principios del mes de agosto.
Luego de realizar el examen fisico, comienza a conversar con la mamé
quien le comenta que uno de los problemas mas importantes de Gui-
llermo es el colegio. Ella cree que sus dificultades se deben a que por
haber nacido el 29 de junio y por ser el menor de primer grado, le cues-
ta mas que al resto de los chicos. Varias veces la mandd a llamar la
maestra, porque el nino se distrae y no lleva los Utiles, molesta, ests to-
do el dia parado y dando vueltas por el salén. Suelen dejarlo en peni-
tencia para que termine de copiar tareas que el resto de los chicos ha
realizado durante el horario escolar. La madre le dice que siempre fue
muy inquieto y que ella le tiene mucha paciencia; en el Jardin de Infan-
tes era travieso pero las maestras jardineras son menos exigentes y no
habia tenido problemas importantes. Usted nota que la mama esté an-
gustiada y preocupada por este tema. Nunca ha consultado a nadie por
estas dificultades. Usted sospecha S.D.A.

A. ;Cual es su conducta inicial? ¢ Qué es lo primero que hace?

B. Lea la lectura complementaria del Dr. Massaro y enumere aquellas en-
fermedades con las que deberia realizar diagndsticos diferenciales.

Ud. recibe a una familia que consulta porque su hijo mayor, que comen-
26 1° grado hace 2 meses, tiene algunos problemas escolares. Refiere la
madre que tiene problemas para organizar su tiempo, que pierde (tiles,
Que comete errores en la tarea (se equivoca de cuaderno, olvida poner
su nombre), se cansa de hacer los deberes (a veces llora porque no
quiere terminarlos) y mira todo el tiempo televisién. Esto lo nota desde
que comenzo el afio escolar, pero no ha recibido adn quejas del cole-
gio.

Al preguntarle si es inquieto, la madre responde que "es como todos
los chicos, que no le gusta estar quieto mucho tiempo, es muy conver-
sador y a veces es impaciente". El examen clinico es normal.

¢Cudl es su repuesta en este momento?

a) Desestima la preocupacion familiar y asegura que no existen proble-
mas.

b) L.o atribuye sélo al periodo de adaptacion. Sugiere disminuir la an-
siedad, apoyarlo y control en 2 meses.

¢) Indica estudios: un electroencefalograma y un psicodiagndstico.

d) Sospecha el diagnéstico de S.D.AH.y plantea una observacion aten-
ta, adecuada al paciente.

()
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16. (Cémo continta el estudio de este paciente?
a) Descarta el sindrome de dispersién de |a atencion.

b) Efectla un control clinico general. Solicita los cuadernos y un infor-
me de la escuela.

c) Pide, siempre en la primera consulta una evaluacién psicope-
dagdsgica.

d) Solicita una interconsulta inicial con Neurologia.

17. ;Cémo explicaria la morbimortalidad asociada al S.D.AH. en adoles-

centes?

a) Al tener una causa genética, son personas con una expectativa de vi-
da menor que la poblacién general, por un envejecimiento prematu-
ro.

b) La mortalidad estd aumentada por las enfermedades asociadas (neu-
rofibromatosis, epilepsia).

c) Tienen riesgo aumentado de morir por la predisposicién a los acci-
dentes o violencias, suicidio, adicciones, conductas marginales y/o
delictivas.

d) Es desconocida, no se ha logrado aun establecer cifras ni causas, por
ser una patologia de descripcion reciente.
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Conclusiones

El Sindrome de Dispersion de la Atencion con
o sin Hiperactividad es un desorden heterogéneo
del comportamiento, caracterizado por una tria-
da: Distractibilidad, Impulsividad e Hiperactivi-
dad (Hipermotilidad-Hiperkinesia) que afecta el
rendimiento académico y las relaciones sociales
de estos pacientes. Hay variantes clinicas segin
el predominio de alguno de los sintomas mencio-
nados.

Se le reconoce una base biologica genética, es
decir, constitucional, a pesar de permanecer aun
desconocida su etiologia primaria. La prevalencia
y cronicidad de sus sintomas constituye un pro-
blema importante de la salud personal, familiar y
publica, por lo cual, se requiere una interven-
cion médica oportuna, efectiva y eficaz. Cree-
mos importante un diagndstico precoz del mis-
mo por parte del pediatra, quién orientara al gru-
po familiar y escolar del paciente, coordinando
el seguimiento posterior. La dificultad basica del
trastorno puede persistir, en el llamado Sindro-
me Residual del Adolescente y del Adulto, pero el
prondstico dependera fundamentalmente de la
posibilidad de implementar y adecuar, segin la
edad un enfoque terapéutico integral y persona-
lizado. De este modo hemos logrado verdaderos
€xitos terapéuticos.

El tratamiento debe ser integral, tal como fue
propuesto, farmacologico y educacional, com-
plementado con los profesionales del equipo de
salud que oportunamente intervengan, segin lo
requiera cada nifio. La experiencia nos ha demos-
trado que, sin un diagnostico y tratamiento ade-
cuado, estos pacientes, que son intelectualmente
capaces, van deteriorando las posibilidades de
manifestar su capacidad y desarrollarla, opacan-
dose en sucesivas frustraciones transcurriendo
sus vidas, muchas veces, como "desdichados di-
vagantes".
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Debido a la complejidad del tema desarrollado vala
explicita mencién por parte del autor acerca de la nece-
sidad de un trabajo interdisciplinario, hemos solicita-
do a dos especialistas un articulo breve relacionado
con esta patologia.

La intencion de estos articulos es ampliar la mirada so-
bre estos niios, tener mas informaciéon para tomar decisio-
nes pertinentes y oportunas para estos casos.

La Dra. Nora Elichiry es Profesora Titular por Concurso de la
Facultad de Psicologia de la UBA

Directora de proyecto de investigacion subsidiado por UBA-
CYT sobre Evaluacion.

Directora del Programa de Maestria en Psicologia Educacional
de la Facultad de Psicologia de la Universidad de Buenos Aires

Ella nos acerca una mirada desde la perspectiva del desarrollo. En-
tender el desarrollo y evolucion de esta "capacidad": la atencion, nos
brindara sin dudas, elementos para un correcto diagnostico.

El Dr. Mario Massaro es Especialista en Neurologia Infantil y Je-
fe del Servicio de Neuropediatria de FLENI (Fundacién para la Lu-
cha contra las Enfermedades Neurologicas de la Infancia).

El Dr. Massaro nos aportara elementos para discriminar aquellas
situaciones clinicas que se pueden expresar con hiperactividad y
trastornos atencionales pero que no corresponden a un "ADHD",
y por lo tanto el enfoque terapéutico difiere sustancialmente.
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Trastornos por déficit

de atencion con hiperactividad

Los trastornos por déficit de atencién con hi-
peractividad (TDAH) son uno de los problemas
conductuales crénicos méas frecuentemente en-
contrados en la edad pediatrica. Afectan aproxi-
madamente a 3 al 5% de la poblacién en edad es-
colar.

En el uso cotidiano se halla muy difundida la si-
gla inglesa "ADHD" (Attention Deficit Disorders with
Hyperactivity).

El diagnéstico se basa en la presencia de sinto-
mas de inatencién, hiperactividad, impulsividad y
baja tolerancia a la frustracién, inapropiados para
una edad determinada. Estos sintomas interfieren
en el normal funcionamiento del nifio.

La hiperactividad y los trastornos atencionales
son s6lo un requerimiento para el diagnéstico y
pueden ser orientadores, pero por si solos no
configuran el cuadro referido. Es necesaria una ri-
gurosa elaboracién diagnéstica.

Existen diversas situaciones que se pueden
expresar con hiperactividad y trastornos atencio-
nales pero que no corresponden a un "ADHD", y
por lo tanto el enfoque terapéutico difiere sus-
tancialmente en cada una de ellas.

Inicialmente el pediatra debera considerar di-
ferentes trastornos médicos que pueden interfe-
rir en normal funcionamiento del nifio, tales como
déficits sensoriales, epilepsia, anemia, desnutri-
cién, trastornos tiroideos, intoxicacién por plomo,
exc.®

Durante el seguimiento de los pacientes epilép-
ticos se debe tener en cuenta un aspecto suma-
mente importante: la comorbilidad asociada a la
epilepsia y/o su manejo, que puede expresarse co-
mo:

¢ torpeza motriz,

¢ trastornos de aprendizaje,
e déficit atencional,

¢ desérdenes de conducta.

Dr. Mario Massaro

Estos trastornos pueden ser la consecuencia de
una o varias de las siguientes causas:

* efectos adversos de las drogas antiepilépticas,
e inasistencias escolares repetidas,

¢ desajustes personales y/o medioambientales,
® recurrencia de crisis,

¢ actividad epiléptica subclinica,

* ausencias frecuentes o crisis subclinicas,

* status epiléptico,

¢ encefalopatia epiléptica (que evoluciona como
una pseudoencefalopatia progresiva).

Los efectos cognitivos de las drogas antiepilép-
ticas (DAE) son especialmente preocupantes. Si
bien hay drogas con menores efectos indeseables
cognitivos o conductuales, ninguna estd absoluta-
mente exenta de ellos. ’

Es importante pesquisar en la consulta la pre-
sencia de trastornos especificos del aprendizaje:

* trastornos en la lectura (dislexia del desarrollo)

¢ trastornos en el aprendizaje de la matemaética
(discalculia del desarrollo)

* trastornos en la escritura (disgrafia del desa-
rrollo)

* trastornos de aprendizaje no especificados.

Estas alteraciones de las habilidades académi-
cas requieren un tratamiento dirigido a la raiz del
problema.

También se deben considerar las situaciones
ambientales/familiares que puedan alterar el com-
portamiento del nifio.

Pero debemos llamar la atencidn sobre la existen-
cia de una proporcién significativa de personas que
trabajan en el tratamiento de nifios con trastornos
del desarrollo en el 4rea de Ia motricidad, conducta
(atencién), lenguaje y aprendizaje que piensan que
todo es secundario a conflictos emocionales. Son al-
tamente frecuentes diagnésticos tales como "blo-
queo emocional" o "distorsién vincular".
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No se pretende desconocer esta etiologia, pe-
ro el sobredimensionamiento de la misma puede
retardar el manejo apropiado y a afectar el pro-
néstico final del paciente.

Los nifios con ligero o moderado retardo inte-
lectual suelen mostrarse hiperactivos por sus difi-
cultades para comprender las consignas y evolu-
cionar a la par de sus compafieros. En general pre-
fieren jugar con niflos menores o mayores, pero no
tienen buena integracion con sus pares. Muchas
veces, particularmente aquellos con mayor retar-
do, presentan conductas estereotipadas y repetiti-
vas.

El registro de una adecuada historia perinatal,
personal y evolutiva y un minucioso examen clinico
pueden aportar datos relevantes que orienten al
diagnéstico. Es imprescindible realizar un apropia-
do perfil madurativo para establecer el nivel de
funcionamiento.

El uso de drogas estimulantes en general no me-
jora la hiperactividad y puede empeorar las este-
reotipias.

En este grupo de pacientes, una vez hecho el
diagnéstico de retardo intelectual se debera investi-
gar exhaustivamente las posibles causas.

La regulacion del sueifio y los trastornos con-
ductuales tienen una estrecha relacién.® Se ob-
servan desérdenes conductuales como conse-
cuencia de trastornos especificos del suefio, como
la inversa, trastornos del suefo en los desérdenes
del comportamiento.

No hay dudas que los efectos de un sueio in-
suficiente o perturbado pueden mimetizar un
ADHD o agravar las manifestaciones preexisten-
tes de déficit atencional.

Por otro lado el tratamiento crénico con medi-
cacién estimulante puede estar relacionado con
dificultades para conciliar el suefio, modificaciones
del tiempo total del suefio y cambios menores en
las variables del REM.

Recientes estudios respaldan la impresiéon de
los padres respecto a que los nifios en edad
preescolar con ADHD, tienen més trastornos del
suefio que los controles normales. Los més fre-
cuentes son dificultad para conciliar el suefio, des-
pertares nocturnos, gritos durante la noche y des-
pertar mas temprano por la mafiana.

Muchos nifios con sindrome de apneas obstruc-
tivas del suefio (OSAS) leves o moderados no evi-
dencian somnolencia y pueden presentar una
constelacién de sintomas diurnos tales como irrita-

bilidad, dificultades en la concentracién, inaten-
cién, hiperactividad. No es infrecuente el diagnés-
tico de ADHD en este grupo y muchos de ellos son
tratados con medicacién estimulante.

Se ha sugerido que el sindrome de piernas in-
quietas puede causar trastornos del suefio y con-
tribuir a la presencia de hiperactividad e inaten-
cién en un subgrupo de nifios con diagnéstico de
ADHD. Los criterios diagnésticos de esta entidad
no estdn bien definidos en pediatria. Los autores
usaron el criterio de 5 o més movimientos periédi-
cos de miembros inferiores por hora durante el
suefio con interrupciones del mismo.

Los patrones de suefio del adolescente tienen
caracteristicas que llevan a un suefo inadecuado.
Incluye marcada tendencia a acostarse tarde a pe-
sar de la necesidad de levantarse temprano para ir
a la escuela. Por tal razén duermen menos horas
que lo necesario (requieren la misma cantidad de
horas de suefio que los niflos prepuberes) y desa-
rrollan un déficit crénico y patrones erraticos de
suefio. Todo conlleva a la presencia en horarios
diurnos de somnolencia, inatencién, humor reacti-
vo, trastornos de conducta y conflictos familiares.

Los adolescentes pueden presentar insomnio.
Puede ser idiopético o secundario a diferentes razo-
nes, tales como dificultad de ajuste del esquema de
suefio (distinto durante las vacaciones y fines de se-
mana, al necesario para los dias de clase), trastornos
por ansiedad o depresivos, eventos trauméticos o
estresantes. En todos los casos durante el dia tienen
pobre concentracién, inatencién, hiperactividad,
mal humor y fatigabilidad.

Las parasomnias (sonambulismo y terrores noctur-
nos) y los despertares nocturnos se observan mas
frecuentemente entre los nifios con Sindrome de
Tourette que en los controles normales.

En la narcolepsia se describe habitualmente su
inicio al final de la adolescencia o en la adultez, sin
embargo, muchos pacientes refieren el comienzo
de los sintomas en la infancia o en la temprana
adolescencia. Los casos de presentacién temprana
pueden ser confundidos con sindromes conduc-
tuales.

" En todos los casos de trastornos del suefio, un
cuidadoso interrogatorio y registro del suefio y de
los sintomas conductuales sugerirdn la orientacién
diagnéstica.

Tanto en los patrones de suefo alterados como
en el insomnio es imprescindible un manejo higié-
nico del suefo.

Trastorno de conducta es un término Qeneral
que se utiliza para describir a un grupo de desér-
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denes en nifios caracterizados por un patrén per-
sistente de violacién de los derechos de los otros.
Se deben considerar dentro de estos casos a
aquellos en que las manifestaciones duran més de
6 meses y que son inapropiadas para las normas y
reglas para la edad y el medioambiente.

Pueden expresarse con inquietud e inatencién
y orientar a un diagnéstico erréneo.

Es importante realizar una exhaustiva evaluacién
de la conducta para sospechar otros trastornos
del comportamiento.

La depresién mayor (DM) es un problema fre-
cuente, con una prevalencia estimada en 2 al 5%
en los nifios y adolescentes.

Cinco de los siguientes criterios son requeridos
para el diagndstico de DM:

* humor irritable o deprimido;

* reduccién del placer o interés por las actividades
habituales;

* pérdida significativa en el peso, el apetito o en
ambos;

* insomnio o hipersomnia;
* agitacion o retardo psicomotor;
* fatigabilidad o pérdida de energia;

¢ reduccién de autoestima o sentimientos de cul-
pa excesivos e inapropiados;

* disminucién de la concentracién, de la capaci-
dad para pensar o tomar decisiones;

* pensamientos recurrentes de muerte, deseos de
estar muerto, ideas suicidas o intento de suici-
dio.

Sumado a esto es frecuente encontrar una his-
toria familiar positiva para desérdenes afectivos.
Hay evidencias que soportan la hipétesis de conti-
nuidad entre DM de comienzo temprano y la de-
presién del adulto. La DM puede representar el
comienzo de un problema que se arrastrara a lo
largo de toda la vida.

Resulta obvio que el diagnéstico temprano per-
mitird un manejo apropiado y evitard situaciones
extremas como el suicidio, situacién que parece
haberse incrementado.

La depresion menor (dm) se define por la pre-
sencia de depresién mas por lo menos tres de los
siguientes sintomas:

* ijnsomnio;

* pérdida de la autoestima, autoereproches y/o
autoedesvalorizacién;

e menor productividad y eficiencia;

e menor atencién, concentracién o habilidad para
pensar claramente;

e inhibicién social;
e pérdida de interés o disfrute en las actividades
placenteras;

¢ imposibilidad para responder en forma placente-
ra a los halagos y premios;

e actitud pesimista respecto al futuro, recuerdos
displacenteros, sensacién de lastima por si mis-
mo;

¢ |lanto facil;

e ideas recurrentes de muerte o suicidio.

Los ninos y adolescentes pueden presentar de-
sérdenes afectivos bipolares (DAB). Durante los
episodios maniacos el paciente puede presentar
exaltacién, grandiosidad, reduccién dréstica del
suefio. Generalmente pasa inadvertido para los
padres y el adolescente es renuente a expresar lo
que siente. La consulta surge cuando hay deterio-
ro en el rendimiento escolar y/o en la interaccién
social.

Los sintomas maniacos pueden preceder a la
depresion y el tratamiento con drogas estimulan-
tes puede exagerar la expresién maniaca.

Los trastornos obsesivos compulsivos (TOC) se
caracterizan por la presencia de obsesiones y/o
compulsiones recurrentes que son estresantes y
que interfieren las funciones ocupacionales o so-
ciales de una persona. Se entiende por compul-
sién un comportamiento repetitivo que se lleva a
cabo en repuesta a una obsesidn, a fin de evitar un
malestar o un suceso temido o para deshacer un
mal pensamiento. Estos pacientes pueden presen-
tar déficits selectivos de la atencién dentro de la
sintomatologia. Esto se interpreta como el resulta-
do de una disminucién de la habilidad de las per-
sonas con TOC en ignorar selectivamente estimulos
externos (sensoriales) e internos (cognitivos), es-
pecialmente pensamientos intrusivos. 5

El trastorno del desarrollo por compromiso de
hemisferio derecho corresponde a un sindrome ca-
racterizado clinicamente por timidez, dificultad en
las interacciones personales, trastornos visoespacia-
les, habilidades inadecuadas para la comunicacién
metalinglistica y déficits atencionales.

El sindrome de Tourette (ST) se define por la
presencia de multiples tics motores y uno o més
tics vocales o fénicos, no necesariamente en forma
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simultdnea, que persisten por un periodo mayor
de un afio y que comienzan antes de los 21 afos.

Es un trastorno familiar, influido por el sexo (es
més frecuente en varones) y la edad. Se trasmite
en forma autosdmica dominante con expresién va-
riable:

Las manifestaciones clinicas del ST pueden con-
ceptualizarse como un continuo que incluye ca-
racteristicas motoras (tics) como del comporta-
miento. El espectro de los desérdenes del com-
portamiento incluye: trastornos obsesivos compul-
sivos, déficits de atencién con hiperactividad y
trastornos generalizados del comportamiento.

Los déficit de atencién con hiperactividad estan
presentes en el 50% de los nifios con ST. Estos sin-
tomas preceden a la iniciacién de los tics, alcanzan
su maxima severidad alrededor de los 10 afios y
decrecen gradualmente hasta los 20 afios. No es
raro que los pacientes sean referidos como pre-
sunto ADHD.

Los medicamentos estimulantes pueden facilitar
la aparicién de tics en pacientes susceptibles o
exacerbar los tics ya existentes. En el 27 al 57% de
los pacientes con ST que son tratados con medica-
cién estimulante los tics empeoran. Es muy impor-
tante entonces preguntar especificamente por la
presencia de tics en el paciente o la familia. ®

Se deben tener en cuenta "formas menos apa-
rentes de cuadros severos" como son los Trastor-
nos Profundos y Difusos del Desarrollo (trastorno
autista, sindrome de Asperger).

Los cuadros psiquidtricos mencionados pueden
requerir el uso de psicofarmacos, distintos a la me-
dicacién estimulante.

No se debe dejar de lado la sospecha de uso/a-
buso de drogas en adolescentes que comienzan
con trastornos escolares, pobre concentracién,
inatencién, somnolencia diurna, fatigabilidad, mal
humor, desérdenes de conducta con reacciones
inapropiadas, conflictos familiares, despreocupa-
cién por su persona.

Otro aspecto importante a considerar es la
identificacion de diversas situaciones que pueden
definir una poblacién de riesgo.

Ello permite proponer un prolongado y estricto
seguimiento del desarrollo y establecer interven-
ciones conductuales tempranas para lograr ate-
nuar el problema.

Distintas noxas actuando sobre el Sistema Ner-
vioso Central durante el periodo critico de desa-
rrollo pueden afectar los procesos de organiza-
cién y mielinizacién cerebral. Esto puede compli-

car la adquisicién de funciones cerebrales superio-
res. Diversos trabajos han sefalado diferentes cau-
sas como potencialmente responsables de los tras-
tornos del desarrollo cerebral.

Entre las més importantes se han mencionado:
* agresién hipéxicoeisquémica pre o perinatal,

* desnutricién intradtero (bajo peso al nacer para
la edad gestacional) y en el primer afio de vida,

* prematurez,

¢ fumar, beber alcohol, la exposicién a drogas,
fiebre importante durante el embarazo,

* enfermedades tiroideas con moderada altera-
cién de la funcién,

* intoxicacién crénica por plomo, etc..

Las causas genéticas representan un factor etio-
Iégico significativo, como surge de distintos estu-
dios epidemiolégicos.

La sobrevida de prematuros cada vez més pe-
quefios ha llevado a la aparicién de una poblacién
de riesgo creciente. Estudios longitudinales ha de-
mostrado un porcentaje mayor de lo esperado de
dishabilidades para el aprendizaje, ADD, fallas en
el lenguaje y trastornos neurolégicos menores en-
tre los RN de pretérmino.

Conclusiones

* Muchas entidades clinicas presentan hiperactivi-
dad y trastornos atencionales dentro de su cor-
tejo sintomético, pero esto no es sinénimo de
ADHD.

* De la misma forma que cuando uno enfrenta
cualquier cuadro pediatrico, se debe hacer una
exhaustiva anamnesis de la conducta del pacien-
te, tanto en vigilia como durante el suefo.

¢ Es sumamente importante definir con precision el
diagnéstico sindromético para establecer el ma-
nejo mas apropiado. De ello depende el pronds-
tico del paciente.

¢ Existen diversas situaciones genéticas y adquiri-
das que pueden identificar una poblacién de
riesgo de ADHD.

¢ El reconocimiento de dichas poblaciones, permi-
tird un seguimiento estrecho y una intervencién
temprana.
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Diagndstico psicoeducativo desde
la perspectiva del desarrollo:
¢deficit, desajustes o desfases atencionales?

Las investigaciones en Psicologia del Desarrollo
de los Ultimos afios han producido avances signifi-
cativos en el conocimiento de la evolucién de los
procesos atencionales. Vemos sin embargo que es-
tos avances no han sido transferidos, en forma ex-
tensiva, al diagnéstico y a las intervenciones psi-
coeducativas. El modelo diagnéstico predominan-
te se ha basado en la sintomalogia y en las clasifi-
caciones segun sindromes.

Los sistemas clasificatorios de las enfermedades
tienen larga historia y como modelo diagnéstico
han sido de valor para clinicos e investigadores. La
clasificacién ha posibilitado ordenar, comunicar
hallazgos, seleccionar tratamientos, anticipar pre-
disposiciones y planificar planes de investigacion.
Sin embargo, estos sistemas no brindan descripcio-
nes que permitan planificar tratamientos psicoedu-
cativos especificos.

Seguimientos longitudinales de intervenciones
desde la perspectiva del desarrollo, demuestran que
sus estrategias terapéuticas son efectivas (Noam Gil,
Chandler Michel). Esto implica comprensién de la
complejidad de cada fase etdrea, de la vulnerabili-
dad en la cual se encuentra el sujeto y también de
su méximo potencial de desarrollo.

Estos nuevos enfoques intentan una compren-
sién en término de desajustes mas que de déficit
o de desvios temporarios por conocimientos ame-
nazadores que proceden de situaciones mas com-
plejas de las que el sujeto puede procesar.

Con frecuencia observamos que se producen
desacuerdos en relacién al diagnéstico de nifios y
nifias cuyas conductas aparecen muy diferentes
desde la perspectiva de los maestros, de los pa-
dres, de los pediatras, de los psicopedagogos y de
los psicélogos clinicos. Vemos ademés que los da-
tos recogidos provienen de diferentes fuentes y
concepciones tedricas como: hora de juego, histo-
ria evolutiva, observaciones, cuestionarios, entre-
vistas clinicas, test proyectivos y/o psicométricos,
los que no nos brindan gran ayuda a la hora de de-
finir la intervencién apropiada. Es asi que, mas alla
de las diferentes perspectivas diagnoésticas y tedri-
cas los tratamientos tienden a homogenizarse.

Dra. Nora E Elichiry

La perspectiva que proponemos, enfatiza la na-
turaleza de los rdpidos cambios que se presentan
en la organizacién psicolégica de los nifios a dife-
rencia de los adultos, en quienes los cambios son
mucho mas lentos. Estos estudios destacan la vi-
sién de que el mundo psicosocial —con el cual el
nifo interactda- es tan importante como su mun-
do intrapsiquico.

Debido a estas influencias de la psicologia del
desarrollo se ha comenzado a considerar que el
modelo nosolégico de diagnéstico no es suficien-
te por si solo para el trabajo con los nifios que pre-
sentan desajustes evolutivos y que incluso a veces,
éste es inadecuado. Se afirma asi que la preocupa-
cién por el diagndstico y la intervencién debiera ir
més alld de la nosologia e incluir otro modelo: el
del desarrollo. Esta perspectiva nos provee de una
guia para construir nuevas estrategias diagnésticas
y conceptuales que son especificamente relevan-
tes para el diagnéstico y la intervencién psicoedu-
cativa.

Desde esta aproximacién los conceptos de pro-
ceso y cambio son considerados como los mas sig-
nificativos y se desestiman aquellas clasificaciones
que segun caracteristicas conductuales, rotulan al
sujeto dentro de una categoria. Las categorias diag-
nésticas que "etiquetan” al sujeto no favorecen la in-
vestigacién ni el avance tedrico en el tema.

En ese sentido, este enfoque puede ser un
avance, dado que sugiere nuevos pardmetros y es-
trategias para orientar las observaciones.

En estos pardmetros se pondera la organizacion
psicolégica del individuo méas que sus peculiarida-
des o rasgos diferenciales. Ademés se enfatiza el
proceso y la posibilidad de cambio que el indivi-
duo evidencia'.

Atencién: elementos para un diagnéstico cog-
nitivo desde la perspectiva del desarrollo.

El recién nacido desde sus primeros dias de vi-
da manifiesta en forma activa modalidades y estilos
con los cuales interacttia con su medio familiar y su
entorno. Ese bagaje neuropsicolégico con el cual
el nifo se aproxima, evita y selecciona, se organiza
en relacién a las posibilidades y demandas que el
medio circundante le brinda.
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Usualmente hay una buena coordinacién entre
el bagaje del nifio y su medio familiar y social. Pe-
ro a veces existen desfases en esas coordinaciones
iniciales®, las que luego se manifiestan en la edad
escolar como alteraciones en los procesos de
atencién (lapso breve, falta de persistencia, difi-
cultad en seleccionar lo relevante de una informa-
cién, etc.).

A modo de ejemplo queremos sefalar que si en
momentos del desarrollo en los que el nifio nece-
sita objetos para explorar y el medio familiar no se
los provee en forma adecuada —ya sea por exceso
O por carencia—- el desarrollo de la "exploracién
exhaustiva" se obstaculiza.

Vemos también que en etapas de desarrollo que
requieren permanencia, si el nino es sometido a
continuos cambios de escenarios también se produ-
cen desajustes en las coordinaciones iniciales que
suelen traducirse en un "no mirar" como mecanismo
adaptativo y luego traducirse en los inicios de la es-
colaridad en un lapso atencional breve.

Podemos decir que desde el nacimiento hasta
aproximadamente las 8 semanas de vida el nifio es
"capturado" por los estimulos. Al decir que el nifio
es "capturado" nos referimos a que el tiempo de fi-
jacién visual a un estimulo presentado repetida-
mente, no decrece.

En estas primeras etapas del desarrollo, la aten-
cién del nifio es atraida por las caracteristicas de
“novedad" del objeto y por los cambios en el en-
torno. Un sonido, una luz brillante o un suave con-
tacto fisico evocan en el nifio sus reacciones pri-
marias de orientacién dirigidas a familiarizarse con
lo nuevo. Més tarde, la atencién del nifio es atrai-
da por estimulos que tienen caracteristicas de es-
tabilidad o que son asociados con indicios signifi-
cativos y experiencias emocionales.

Los "indicios significativos" para el nifio son
aquellos elementos que estdn directamente rela-
cionados con la satisfacciéon de sus necesidades.
Muy tempranamente en el desarrollo, ya en el pri-
mer mes de vida, se observan los primeros signos
de atencién en la no respuesta del bebé ante es-
timulos que interfieren con la satisfaccién de sus
necesidades. La no respuesta a la interferencia es
un indicio de centracién atencional.

A medida que el nifio interactia con su medio
aparecen formas de atencién complejas. Estas se
dirigen hacia una familiarizacién cada vez més ex-
tendida con su entorno en forma de "exploracién
orientada".

El factor fundamental en el establecimiento y
desarrollo de las relaciones entre el nifio y su en-

torno es la interaccién del nino con el adulto "so-
cializador". La interaccién del adulto con el nifig
se manifiesta con una reaccién caracteristica por
parte del nino de necesidad (arousal) evocada
por la visién del adulto. En el curso de esta inte-
raccién el adulto comienza a utilizar gestos indica-
dores y palabras para atraer la atencién del bebé,
Haciendo esto fortalece la influencia directa de al-
gun objeto y lo aparta de otros.

Subsecuentemente, el nifo comienza a utilizar
gestos indicadores y luego palabras. De esta mane-
ra el nino aprende a aislar objetos de su medio cir-
cundante. El mayor repertorio de experiencias ha-
ce que la atencién del nifo sea atraida por un nu-
mero mayor de objetos y eventos. Con la edad el
numero de objetos que atraen la atencién del ni-
no se incrementa y sus acciones comienzan a estar
subordinadas a las relaciones que establece con
los objetos. La pregunta bdésica del nifio hacia lo
nuevo pareciera ser: ;qué se puede hacer con es-
to? Si el objeto que el niflo explora es complejo,
el nino puede volver varias veces sobre el mismo.
Todas las nuevas formas de accién parecieran in-
cluidas en una orientacién guiada por la pregunta:
(qQué es esto?

Entre los 3 y 6 meses los bebés desarrollan es-
quemas bien articulados del rostro humano y pre-
fieren los estimulos pautados més que los no-pau-
tados. Entre los 3 meses y 1 afio su tiempo de fija-
cidén a los estimulos decrece, lo que indica que es-
tén acrecentando su capacidad de extraer las ca-
racteristicas relevantes de un estimulo a los efec-
tos de identificarlo. Entre 1 y 3 afios de edad co-
mienzan a acceder a actividades simbdlicas, tanto
en atencién como en memoria. Entre los 2 y 3 afios
el nifio puede escuchar atentamente poemas cor-
tos, historias breves, imaginar lo que ocurre e in-
cluso "transportarse" con el contenido.

Un aspecto caracteristico de la atencién del ni-
fio antes de la edad escolar es su naturaleza es-
pontanea, no premeditada (caracteristica "invo-
luntaria” de la atencién). La atencién deliberada y
propositiva que comienza a desarrollarse en el ni-
vel preescolar comienza en este periodo a ser més
estable, extensa en su esfera de accién y produc-
tiva. La familiarizacién con una situacién comienza
a ser efectiva en el sentido de que es ejecutada en

tiempo breve y le permite una imagen mas adecua-
da del medio.

Los procesos atencionales raramente son un fin
en si mismos sino que més bien estan al servicio de
la accién efectiva en el medio. Cuando la actividad
exploratoria del nifio se vuelve més sistematica y
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organizada, éstos se vuelven capaces de seleccio-
nar la informacién deseada.

En la etapa preescolar el nino examina con con-
centraciéon algunos objetos por periodos prolon-
gados e interactGa con ellos. Al final de esta edad,
aproximadamente a los 7 afos, puede mantenerse
atento no solo hacia objetos percibidos a través
de modalidades sensoriales, sino que también
puede hacerlo ante descripciones verbales que le
proveen claras y distintivas imagenes. Durante esta
etapa se produce un incremento en la estabilidad
de la atencién y esto se acompafna de un aumento
del lapso atencional.

Al final de la edad preescolar el proceso de
atencion se expresa menos a través de indicadores
externos y mas través de complejas trayectorias.
Pareciera que en este nivel la orientacién directa
hacia elementos de la realidad externa comienza a
ser reemplazada por la orientacion hacia la reali-
dad imaginada del nifio. Un rol muy importante en
este proceso es atribuido a la palabra (como me-
diador linguistico de la realidad) y al juego.

Vemos asi que cambios significativos en los pro-
cesos de atencidén del nifio se producen entre los
5y los 7 afios. La atencién espontdnea continda su
evolucién con un notable incremento en su lapso
y estabilidad. Es a partir de esta etapa que se ob-
servan los comienzos de la atencién voluntaria,
premeditada. El nifio aprende a ser "atento"y a se-
leccionar de su entorno aquellos elementos que
son importantes de los irrelevantes. También pue-
de comenzar a concentrarse en actividades pro-
puestas por los adultos.

En base a lo anterior, vemos que |os procesos
de atencién requeridos para el trabajo en el con-
texto escolar® poseen una larga historia previa.

El desarrollo de la atencién selectiva esta estre-
chamente relacionada con un incremento en los
componentes linglisticos que regulan la actividad
infantil. Estos componentes pueden ser: instruc-
ciones verbales dadas por un adulto y auto-sefa-
lamientos.

Queremos enfatizar que la atencién voluntaria
comienza a formarse durante la edad preescolar y
que su desarrollo est4 estrechamente ligado a un in-
cremento en el rol de los componentes linguisticos
que regulan la actividad del nifio. Estos componen-
tes pueden ocurrir en forma de instrucciones verba-
les, asi como en formas linguisticas de autosenala-
miento (por ejemplo: apoyo verbal que el nifio usa
para si mismo en aquellas situaciones que requieren
atencién para el desarrollo de la actividad)*.

Es claro entonces, que la correcta organizaciéon
de las actividades del nifo juega un rol importante
en el desarrollo de la atencién voluntaria. Es im-
portante ver cémo el entorno familiar define las ta-
reas, acciones, metas y elementos situacionales
que son significativos para el cumplimiento de esa
actividad. '

Fundamentos

En los Gltimos 2.3 millones de afos de la evolu-
cién humana el cerebro se ha triplicado en tama-
fio y ese crecimiento se ha concentrado en el neo-
cortex. Este desarrollo no ha sido equivalente en
todas las 4reas del cerebro sino que més bien se
han desarrollado en forma mucho mayor las regio-
nes en las que median las &reas relacionadas con
las funciones psicolégicas denominadas de "com-
petencia social'. Dos de estas funciones son: la
atencién y la memoria

Los procesos de atencién y memoria estarian li-
gados a cuatro caracteristicas: recepcion, identifi-
cacién, almacenamiento y elaboracién de la infor-
macion. Dada la importancia de los procesos de
atencién y memoria en este sistema, queda claro
que estos procesos deben estar involucrados con
todas las variedades de aprendizaje; incluyendo
habilidades motoras, lenguaje, orientacién espa-
cial y comprensién moral.

Es necesario sefalar que no hay aprendizaje sin
atencién y que la memoria es un componente im-
portante de todo aprendizaje. Atencién y memoria
son procesos paralelos que operan en conjunto.

Desde la perspectiva del desarrollo lo importan-
te es que los procesos de atencién y memoria es-
tdn continuamente sujetos a cambios. La manera
en que los nifios atienden y recuerdan va cambian-
do en los diferentes momentos del desarrollo.

Esta idea concuerda con lo que ya sabemos res-
pecto a las dreas cerebrales en las que subyacen
los procesos de atencion y memoria. Estos se ca-
racterizan por una maduracién mas lenta, no lo-
grando su desarrollo completo antes de los 6
anos.

La naturaleza de estos cambios en el desarrollo
evidencia una mayor diferenciacién e integracion
jerdrquica en la maduracién de los procesos de
memoria y atencién. A medida que el nifio madu-
ra, es menos dominado por el estimulo inmediato
y estd mas capacitado para seleccionar y manejar
la informacién del medio. Es asi que puede planifi-
car y ser menos reactivo a los estimulos, realizando
distinciones finas y organizando estas distinciones
de manera integrada.
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Aspectos a indagar:
"Scanning" y exploracién

La funcién de "scanning" se refiere a cémo los
nifios de diferentes edades se orientan hacia el
entorno y lo exploran a los efectos de extraer cier-
ta informacién.

De los 3 a los 5 anos aproximadamente los nifios
exploran aspectos limitados de los objetos de ma-
nera tal, que se hace dificil creer que van a identi-
ficar a esos objetos en el futuro. Su modalidad ex-
ploratoria puede ser pensada como incompleta y
anti-econémica.

Entre los 5 y 7 afios esta modalidad sufre un
cambio rapido. Se vuelve més extensiva, completa
y especifica (orientada a la tarea). A partir de los 7
anos el modo de exploracién comienza a estabili-
zarse, pero los nifios de 8 a 12 afios muestran un
estilo progresivamente mas econémico con el pa-
so del tiempo. Entre los 8 y 10 ademaés, evidencian
una capacidad para beneficiarse de las exploracio-
nes anteriores. Conviene destacar que en este pe-
riodo que va de los 7 a los 12 afios se completan
las estructuras correspondientes a las operaciones
concretas.

A nivel auditivo la habilidad para seleccionar lo
relevante en una compleja variedad de informa-
cién aumenta a partir de los 6 afios y se estabiliza
a los 10 afios. El incremento de esta habilidad se
da principalmente entre los 6 y 8 afios lo que su-
giere que en este periodo, nuevos procesos de
atencién comienzan a emerger liderando la habili-
dad de excluir informacién irrelevante. Entre los 8
y 10 afios estos nuevos procesos comienzan a ser
empleados en forma éptima y se consolidan entre
los 10 y 12 afos

De lo antedicho se infiere que: antes de los 5
anos la habilidad para explorar el entorno y selec-
cionar la informacién relevante de la irrelevante es
muy pobre. Entre los 5y 7 afios comienzan a emer-
ger estrategias nuevas y mas adecuadas para ex-
plorar y seleccionar. Estas estrategias exploratorias
comienzan a estabilizarse, pero es recién desde
los 8 afos® que la exploracién de los nifios es pro-
gresivamente méas econdémica. Los cambios obser-
vados en el rendimiento en los nifios entre 7 y 10
afnos se atribuyen a un uso mas adecuado de las
estrategias anteriores .

Estas interpretaciones son consistentes con la
perspectiva de que un nivel mas avanzado de or-
ganizacién cognitiva emerge alrededor de los 7
anos y muestra un desarrollo progresivo en los
anos siguientes. La perspectiva del desarrollo nos

plantea que las formas tempranas de funcionamien.
to atencional son subordinadas y jerarquicamente
integradas con formas mas avanzadas. De esto se in-
fiere que hay un orden jerarquico evolutivo.

A modo de sintesis podemos decir que los ni-
fios no experimentan y reaccionan ante el entorno
en forma pasiva; sino que ponen en juego desde
el nacimiento modalidades de reactividad, umbra-
les de sensibilidad, estilos temperamentales y per-
ceptuales. Con este bagaje neuropsicoldgico el ni-
Ao activamente se aproxima, evita, seleccionay or-
ganiza los estimulos para responder a las deman-
das familiares y ambientales. Asi, el nifio afianza su
coordinacién en reciprocidad con el entorno que
le rodea.

En la mayoria de los casos hay un buen ajuste
inicial entre la sensibilidad del dmbito familiar, el
bagaje neuropsicolégico y las modalidades con-
ductuales del infante. Cuando no existe un ade-
cuado "registro" de las necesidades del nifio por
parte del medio familiar y/6 las posibilidades del
entorno, se producen descoordinaciones®.

Conclusiones preliminares

La comprensién de la cognicién humana, el de-
sarrollo emocional, la adaptacién psicosocial y la
maduracién bioldgica ha avanzado en forma con-
siderable en afos recientes. Estamos ahora en si-
tuacién de extender estos resultados de investiga-
cién basica a la préactica psicoeducativa. Para ello
es necesario ir mas alléd de las fronteras disciplina-
rias y reconocer la necesidad de colaboracién
conjunta con aquellas disciplinas involucradas.

La perspectiva que proponemos sugiere una
nueva modalidad de interaccién entre teoria, in-
vestigacion y practica que incluye la interdiscipina.
Para ello es esencial que las teorias que guian las
préacticas sean empiricamente validadas

Esto nos compele a un esfuerzo de coopera-
Cién conjunta que implica ir més all4 de los limites
de las escuelas de pensamiento y de los dogmas
tedricos. Incluye ademés, como ineludible, el se-
guimiento, la evaluacién de las intervenciones y la
incorporacién de la dimensién preventiva
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Referencias

! Estudios de este tipo se realizan actualmente en
el laboratorio de Psicologia y Psicopatologia del
Desarrollo de la Universidad de Harvard.

! Estas descoordinaciones se agudizan cuando el
nifio presenta vulnerabilidad o secuelas neurolé-
gicas.

* Esto nos lleva a demarcar diferentes modalida-
des de conocimiento como; los conocimientos
no pautados propios del &mbito extra-escolar,
los pautados pre-determinados por el curriculum
y aquellos axiolégicos vinculados a la esfera de
los valores.

* A veces también los adultos lo utilizan ante la
necesidad de automatizar procedimientos en los
inicios de un aprendizaje (ejemplo: aprender a
conducir un auto).

* Las edades son aproximadas, lo importante es la
zsecuencia de este desarrollo.

¢ Por ejemplo: si el umbral visual del nifio es bajo
respecto a la intensidad de la estimulacién y los
padres lo exponen a frecuentes cambios de for-
mas, colores y escenas el desarrollo de la fun-
cion exploratoria suele ser desviada del curso
normal del desarrollo. Mas adé2elante el nifio
puede acomodarse a este desajuste entre sus
posibilidades y el medio cerrando los ojos, vol-
viendo la cabeza o en el "no mirar". En los inicios
de la escolaridad suele observarse el desvio del
desarrollo de esta funcién como lapso atencio-
nal breve.
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capitulo 3

=Cion por el Virus de la
1cia Humana en Nifios

Introduccién

La infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH), se ha expandido en los altimos 20 afos, alcanzando una dis-
tribucién universal. Se estima que en el mundo hay mas de 33 mi-
llones de infectados, y que desde el comienzo de la epidemia, han
muerto por SIDA 12 millones de personas. El 90% de los infecta-
dos, vive en los paises mas pobres. En algunos continentes, con la
implementacion de medidas de prevencion, se ha desacelerado la
curva de crecimiento y ha disminuido la morbimortalidad gracias
a la utilizacion en forma masiva de los nuevos tratamientos antirre-
trovirales. En otros, especialmente en paises en desarrollo, la epi-
demia sigue extendiéndose hasta el punto de encontrarse en algu-
nas areas del continente africano una incidencia de un infectado
cada cuatro habitantes.

La Argentina no ha escapado a esta patologia, cuya prevalencia
continta aumentando. Dadas sus particulares caracteristicas epide-
miologicas, continta su expansion en la poblacion joven, en edad
fertil y en la descendencia de esa poblacion. Han sido denunciados
hasta 1998, 13.130 casos de SIDA, estimiandose el nimero de infec-
tados en mas de 120.000, con una distribuciéon predominante en
grandes areas urbanas, pero con presencia en todas las provincias.
El 7 % de esos casos corresponden a nifios menores de 13 afios. El
subregistro por retraso o ausencia en la notificacion es muy impor-
tante. Existe una poblacion numerosa que desconoce su estado de
infeccion, perpetuiandose asi, la transmision de la infeccion por
via sexual y asociada a la drogadiccion endovenosa.

Lamentablemente, en un momento en el que se han producido
grandes adelantos en el diagnostico, el tratamiento y especialmen-
te en la posibilidad de prevencion de la enfermedad, el desconoci-
miento por parte de los afectados y de los profesionales, y la ausen-
cia de campanas efectivas, impiden que se hagan extensivos los lo-
gros adquiridos.

El diagnostico precoz y los cuidados adecuados de puericultura,
son una base fundamental del seguimiento. La administracion
oportuna y adecuada de los tratamientos antirretrovirales ha cam-
biado el pronoéstico de la infeccion. El manejo de estos nuevos tra-
tamientos es complejo, y requiere del trabajo conjunto de clinicos
y especialistas para ser llevado a cabo en forma adecuada.

La presente actualizacion, intenta aportar al pediatra general co-
nocimientos que le permitan manejar con idoneidad aspectos relacio-
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nados con la prevencion, el diagnostico y el trata-
miento de la infeccion por el VIH en pediatria.

Aspectos epidemiolégicos

Las dos vias de contagio mas importantes en
nuestro medio son las relaciones heterosexuales
no protegidas con preservativo y la via sanguinea
a través de la drogadiccion endovenosa. En tercer
lugar se encuentra la transmision homo-bisexual.
La edad de contagio en el mayor numero de los
infectados corresponde a la adolescencia y a la
adultez temprana. En las mujeres el contagio ocu-
rre a una edad menor que en los hombres (el 65%
de los casos de SIDA en mujeres, se ha diagnosti-
cado en menores de 29 aflos). Un pequefio nume-
ro se infecta por transfusion de sangre o subpro-
ductos sanguineos contaminados, o por acciden-
tes laborales.

Los nifios adquieren la infeccion en mas del
95% de los casos, por contaminacion intrauteri-
na o, principalmente, perinatal (se ha estimado
que un 65% de la transmision ocurre en el mo-
mento del parto por el contacto del recién naci-
do con secreciones maternas contaminadas con
sangre). En menor proporcion (5 al 10% en algu-
nas poblaciones), la transmision se produce a
través de la leche materna. Debe tenerse presen-
te en nifos, la posibilidad de transmision con el
abuso sexual.
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e Esperamos que al finalizar la lectura de este capitulo Ud.
11 sea capaz de:

-+ Llevar a cabo acciones preventivas para los adolescentes y
- para disminuir la transmisién materno - filial.

~» Tomar las precauciones necesarias para protegerse del
contagio del VIH en las instituciones de Salud.

~* Actuar correcta y oportunamente ante accidentes con ries-
80 de transmision (profilaxis post-exposicion al VIH).

- Realizar el diagnostico de infeccion por VIH en nifios.

~» Clasificar inmunologica y clinicamente a los nifios infecta-
dos.
+ Realizar la evaluacion y seguimiento de estos nifios.
- Indicar las vacunas necesarias.

s o

e ~» Prevenir las infecciones oportunistas.

~ + Realizar intervenciones nutricionales.

-+ Manejar las siguientes intercurrencias: fiebre, compromiso
respiratorio y diarrea.

- Diagnosticar y orientar el tratamiento inicial y derivar las
~ alteraciones hematologicas, neoplasias, manifestaciones
cutaneas, neurologicas, del aparato cardiovascular y enfer-
medad renal.

+ Indicar el tratamiento antiretroviral conociendo las drogas
utilizadas, sus esquemas de tratamiento y los efectos ad-
VErsos.

T -+ Conocer el tratamiento en el caso de infecciones agrega-
das (hongos, micobacterias, parisitos y virus).

R
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Prevencion

de la infeccidon del adolescente

El pediatra se encuentra en inmejorable posi-
cién para llevar a cabo acciones de prevencion,
con intervenciones de orientacion a los padres de
nifios en edad escolar y con los adolescentes, tra-
tando en las consultas topicos relacionados con:

+ Prevencion de las adicciones.

+ Si utiliza drogas EV, asesorarlo sobre el manejo
de las agujas, derivarlo a €l y su familia para tra-
tamiento.

+ Cuidados a tener con los elementos utilizados
para tatuajes.

+ Educacion sexual. Sugerencias para retrasar el
comienzo de una vida sexual activa.

+ Orientacion sobre el tipo de contactos sexuales
(abrazos, besos) que no conllevan peligro de
contagio.

+ Sexualidad responsable.
+ Prevencion del embarazo adolescente.

+ Prevencion de enfermedades de transmision se-
xual.

+ Estimulo para el uso de preservativo en todas
las relaciones sexuales, (incluyendo sexo oral,
vaginal o anal) desde el inicio de la actividad
sexual. Ensefianza practica sobre como es y co-
mo utilizarlo y la forma correcta de lubricarlo.
Orientar al adolescente para que aprenda a ne-
gociar sexo seguro con su compaiiero/a sexual.

Se ha observado que los adolescentes que re-
ciben informacion adecuada, simple, concisa,
aprovechando las oportunidades de consulta al
sector salud por otros motivos, retrasan el inicio
de las relaciones sexuales y tienen menor riesgo
de padecer enfermedades de transmision sexual.

Cuando el adolescente ya esta infectado, se lo
debe asesorar para que evite mediante el uso de
preservativo, la diseminacion de su propia infec-
cion a sus parejas sexuales, y disminuya el riesgo
de reinfectarse con cepas de VIH mutadas (por
intercambio sexual con otros infectados) o con
otras enfermedades de transmision sexual.

El tratamiento de estos temas, puede ser tan di-
ficil de encarar para el médico como para el adoles-
cente. Es aconsejable generar un espacio de dialo-
80, en que se asegure la confidencialidad, donde se
traten aspectos de la vida del adolescente que in-

Prevencion

cluyan, ademas de su sexualidad, sus gustos y acti-
vidades, dificultades de relacion en su hogar, la es-
cuela, sus sentimientos de depresion y autoestima,
el uso de alcohol, tabaco, drogas.

Prevencidén de la
transmisidon materno-fetal
(transmision vertical)

Sin intervencion, la posibilidad de transmi-
sion vertical es del orden del 25%, es decir, uno
de cada cuatro hijos de una madre infectada, de-
sarrollara la infeccion.

La probabilidad de transmision es mayor en
madres con inmunocompromiso severo, viremia
por VIH elevada, corioamnionitis, déficit de vita-
mina A, multiples compafieros sexuales durante
el embarazo, habito de fumar, tiempo de ruptura
de membranas previo al parto mayor de cuatro
horas, parto vaginal, procedimientos invasivos
obstétricos, monitoreo fetal invasivo. Seran utiles
para disminuir la tasa de transmision, todas aque-
llas medidas tendientes a corregir los factores de
riesgo mencionados.

Con un protocolo de administracion de Zido-
vudina (AZT) a las embarazadas VIH positivas,
por via oral durante el embarazo, en goteo endo-
venoso durante el trabajo de parto y al RN las pri-
meras 6 semanas de vida se ha reducido al 8% la
posibilidad de transmision (atin en presencia de
los factores de riesgo citados). Recientes publica-
ciones, confirman la utilidad de la cesarea progra-
mada (es decir la realizada antes del comienzo del
trabajo de parto y antes de que se produzca la
ruptura de membranas) para reducir ain mas la
transmision. Utilizando una combinaciéon de AZT
y cesarea programada, la transmision vertical des-
ciende a un 2% o menos. Debera evaluarse cuida-
dosamente la relacion costo-beneficio al decidir
una derivacion para operacion cesarea, teniendo
en cuenta el estado de salud materno, ya que la
cesarea puede conllevar mayor incidencia de
complicaciones que un parto por via baja. Valorar
si la infraestructura regional es capaz de brindar
la complejidad necesaria para una intervencion
quirargica con el minimo de complicaciones, y la
aceptacion de la madre para efectuarla.

Las principales dificultades en nuestro medio
para implementar estas medidas de prevencion
son:
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+ Muchas embarazadas, no efectian control
médico de su embarazo, y acceden al sector
salud, solamente en el momento del parto.

- Existe un namero importante de infecta-
dos que desconocen su estado.

+ No se ha establecido la rutina de solicitar
el examen para diagnéstico de infeccion
por VIH a todas las embarazadas.

+ El desconocimiento de los profesionales.

Para superar en parte estas dificultades, se en-
cuentran en evaluacion tratamientos abreviados,
algunos de los cuales ya han demostrado su utili-
dad, como la administracion de AZT a la madre
desde la semana 36 de gesta y AZT via oral duran-
te el trabajo de parto, la administracion de AZT
endovenoso (EV) durante el trabajo de parto a la
madre y por via oral al nifio recién nacido o in-
clusive, la administracion de AZT solo al recién
nacido, comenzando antes de las 48 horas de vi-
da y si fuera posible dentro de las primeras 6 ho-
ras de vida.

Por lo anterior, pasa a tener relevancia:

* Derivacién de las embarazadas para la
atencién adecuada del embarazo.

L Diagnésﬁco de infecciéon por VIH en las
 embarazadas.

LNy

;-,,'_-,NEI diagnéstico de la infeccidn por VIH en
- el momento del parto en aquellas emba-
~ razadas que no han efectuado control

- * Diagnéstico serolégico de los RN cuyas
- madres no aceptan efectuarse el estudio
para VIH pero lo autorizan en el nifio.

‘ La solicitud de autorizacién a la madre
~ VIH+ para la administracion de AZT desde
las primeras horas de vida a su hijo.

"f oumducciondeuuposadénpeﬁpanoden
RN a las secreciones genitales maternas.
As.-.,Evduar segiin estado materno, acepta-

. Cion e infraestructura, la posibilidad de

.~ efectuar el parto por cesérea.

~* Evitar la lactancia en los hijos de madres
' VIH+, asegurando la provisién de un sus-

ot tituto adecuado.

Sindrome de Inmunodeﬂaenaa Humana en Nifies

Dependera de obstetras y neonatologos que se
cumplan estos pasos con premura y delicadez,
Se deberan entrenar en el pedido de autorizacion
para efectuar estos estudios y para dar la infor.
macion, en un momento especialmente dificj|
para la pareja, teniendo en cuenta que no puede
perderse un tiempo precioso y con €l, la posibi
lidad de prevenir la infeccion en el nifio.

Prevencion de la transmision materno-fetal
Administracion de Zidovudina (AZT)

e Embarazada: AZT 100 mg VO 5 veces por
dia. Comenzando entre las semanas 14 a
36 de gesta, hasta el comienzo del traba-
jo de parto.

¢ Durante el trabajo de parto: AZT 2 mg/Kg
en goteo EV en una hora y luego 1 mg/Kg-
/hora en goteo EV hasta finalizar el traba-
jo de parto.

e RN a término: AZT 2 mg/Kg/ VO cada 6 hs
durante 6 semanas, comenzando de ser
posible dentro de las primeras 2 horas de
vida.

* RN pretérmino: AZT 1.5 mg/Kg VO cada 12
hs. las primeras 2 semanas de vida, luego
2 mg/Kg cada 8 hs.

* RN que no tiene tolerancia oral: AZT 1.5
mg/Kg EV cada 6 hs.

Cuadro 1: Prevencion de la transmisidon mater-

no-fetal. Variacion en la tasa de transmisidon
segun momento de comienzo de la profilaxis.

Administracién Tasa de transmision
de AZT % (95% I1.C.*)
Comienzo prenatal 6.1 (4.1-8.9)
Comienzo intraparto 10.0 (3.32-21.8)
Comienzo primeras

48 hs de vida 9.3 (4.1-17.5)
Comienzo tercer i

dia de vida 18.4 (7.7-34.3)
Sin profilaxis 26.6 (21.1-32.7)

Wade, N Engl J Med 339:1409-14, 1998
(*) I.C.: Intervalo de confianza
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Prevencion de la
transmision al personal de salud
Precauciones universales

Todos los pacientes en quienes se realicen
procedimientos deben ser considerados poten-
cialmente infectados con VIH u otros microorga-
nismos transmisibles por via sanguinea. Las pre-
cauciones denominadas universales, protegen de
la transmision de estas enfermedades al personal
y @ otros pacientes.

Para que se mantengan en forma efectiva se
debe asegurar la provision de los elementos nece-
sarios, controlar su cumplimiento en forma per-
manente y efectuar periédicamente el recordato-
rio de las mismas.

1. Lavado de manos: Antes de iniciar los proce-
dimientos y cada vez que se contaminen con
sangre y/u otros fluidos corporales. Después
de atender a cada paciente.

2. Guantes o manoplas:
Deben usarse para:

+ Evitar el contacto con sangre, liquidos corpora-
les, mucosas o piel no intacta de todos los pa-
cientes.

+ Manipular sustancias o superficies contamina-
das con sangre o liquidos corporales (se extien-
de al manejo de biopsias y cadaveres).

+ Realizar venopunciones u otros procedimien-
tos de acceso vascular.

Los guantes deben descartarse después del uso.

3. Barbijos y proteccion ocular: Usar durante
procedimientos que pueden generar gotas de
sangre u otros liquidos corporales para preve-
nir la exposicion de las mucosas de boca, nariz
Y 0jOs.

4. Camisolines o delantales plasticos: Em-
plear durante procedimientos que puedan ge-
nerar salpicaduras de sangre y/o liquidos cor-
porales. :

5. Agujas, hojas de bisturi, instrumentos
cortantes: Prevenir lesiones, creando rutinas
para el uso, limpieza o descarte. Sostener fir-
memente al niflo para realizar extracciones o
colocacion de vias, deben trabajar 2 operado-
res (no es conveniente que sea la madre quien
lo sostenga).

No doblar, ni encapuchar las agujas. Todo ele-
mento punzante o cortante debe descartarse
en recipientes contenedores rigidos, resisten-
tes y seguros para su futuro transporte. Cuan-

do los contenedores estan llenos, se tapan her-
méticamente y se autoclavan o incineran.

Los trabajadores de la salud que presentan le-
siones exudativas o una dermatitis activa, no de-
ben atender pacientes en forma directa, ni mani-
pular equipos de atencion, hasta la remision de
sus lesiones. No se aconseja la atencion de pa-
cientes VIH+ por embarazadas. Se debe informar
en forma inmediata al Servicio de Epidemiologia,
sobre accidentes ocurridos con material presun-
tamente contaminado (cortes, pinchazos, conta-
minacion de mucosas), para tomar las medidas
que correspondan. Se debe iniciar la profilaxis
dentro de las 2 horas de ocurrido el accidente.

El riesgo promedio de adquirir la infeccion
por VIH después de una exposicion ocupacional
percutanea a sangre contaminada es del 0.3%, y
del 0.09% para las mucosas. El primero se reduce
al 0.1% cuando se utiliza profilaxis post exposi-
cion con antirretrovirales.

Profilaxis post-exposicion al VIH

En ausencia de sangre visible, la exposicion a
heces, orina, saliva, lagrimas o sudor no requiere
intervencion.

Frente a todo accidente de este tipo se debe:

- Lavar la herida con agua y jabon.

- Investigar en forma inmediata el estado serol6-
gico del paciente origen, efectuando ELISA VIH
y Ag S Hepatitis B.

()




« Iniciar la profilaxis con antirretrovirales dentro
de las 2 horas del accidente, o en cuanto sea
posible, y mantenerla durante cuatro semanas.

Se utilizan dos inhibidores de la transcriptasa re-
versa (AZT, 3TC) y un inhibidor de la Proteasa.

AZT (Zidovudina): 200 mg ¢/8 hs
3TC (Lamivudina):150 mg c¢/12 hs

Indinavir 800 mg c/12 hs (administrar con el
estomago vacio y aumentar la ingesta liquida), o
Nelfinavir: 750 mg ¢/8 hs (con las comidas).

Controlar el estado serologico del accidentado
al inicio, a las 6 y 12 semanas, y a los 6 meses.
Sugerir la abstinencia sexual o el uso de preser-
vativos hasta tener la certeza diagnostica. Man-
tener la confidencialidad de la exposicion.

Menor riesgo de transmision en accidentes
con:

+ Exposicion percutanea con elemento punzante
no hueco, excoriacion superficial.

+ Ausencia de sangre visible en el instrumento.

+ Fuente con posibilidad de viremia baja (asinto-
matico, carga viral baja conocida, estado inmu-
ne poco comprometido).

+ Contacto de piel no intacta con pequefa canti-
dad de sangre (gotas) y corta duracion.

Si se ha fracasado con la opcion de efectuar el
diagnoéstico de infeccion a la embarazada o al RN
para prevenir la transmision, el diagnostico pre-
coz permitira iniciar con éxito medidas de profi-
laxis y de tratamiento temprano, que han cam-
biado en los Gltimos afios el prondstico de los ni-
nos infectados.

La incorporacion en la practica pediatrica de
algunos elementos del interrogatorio al confec-
cionar la historia clinica de todos los nifios, per-
mitira detectar factores de riesgo que deben con-
ducir a la solicitud del examen serologico para el
diagnostico de la infeccion. Existen también an-
tecedentes clinicos y de laboratorio que ameri-
tan esta solicitud. '

1 - Antecedentes epidemiologicos

- Antecedente de infeccion por VIH en la madre
0 parejas sexuales de la misma.

Sindrome de Inmunodeficiencia Humana en Nifios

Indicar tratamiento con dos antirretrovirales
durante cuatro semanas, con iguales precaucio-
nes y controles que en el grupo anterior.

AZT: 200 mg c/8 hs
3TC: 150 mg c/12 hs

En toda institucion en que se realicen pro-
cedimientos invasivos, debe estar disponi-
ble el tratamiento antirretroviral para iniciar-
lo de forma inmediata en caso de acciden-
te, y gammaglobulina hiperinmune para he-
~ patitis B, que debe administrarse dentro de
las 72 hs si el accidentado no ha sido pre-
‘viamente inmunizado para hepatitis B, o no
tiene respuesta de anticuerpos adecuada.

Asi como se ha comprobado la utilidad del tra-
tamiento antirretroviral para disminuir la tasa de
infeccion en accidentes laborales, puede extra-
polarse su utilidad en otros casos de exposicion
como accidentes con agujas descartadas en el do-
micilio o en espacios publicos, violacion u otros
accidentes no laborales con material contamina-
do con sangre humana. En estas circunstancias,
generalmente se desconoce el estado infeccioso
de la fuente, y debera analizarse caso por caso la
indicacion de profilaxis.

Diagndstico

+ Drogadiccion endovenosa, en uno o ambos pa-
dres o parejas sexuales de cualquiera de ellos.
Bisexualidad.

+ Hepatitis B, C, sifilis u otras enfermedades de
transmision sexual o sanguinea. Tuberculosis
pulmonar o extrapulmonar en los padres.

* Transfusiones de sangre o hemoderivados en
los padres o el paciente.

+ Abuso sexual.
2 - Antecedentes clinicos inespecificos

* Detencion del crecimiento o pérdida de peso
mayor del 10% sin causa aparente.

+ Linfadenomegalias.

* Hepatoesplenomegalia.

+ Parotiditis persistente o recurrente.

- Fiebre prolongada de origen desconocido.

- Hepatitis persistente, miocardiopatia, purpura
trombocitopénica.
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Sindrome de Inmunodeficiencia Humana en Nifios

. Infecciones cronicas del tracto respiratorio su-
perior, infecciones recurrentes o resistentes al
tratamiento habitual (OMA, sinusitis.)

. Retraso madurativo o pérdida de pautas adqui-
ridas.

. Detencion del crecimiento del perimetro cefa-
lico.

. Candidiasis persistente (muguet, dermatitis).

. Diarrea persistente o recurrente durante 2 me-
ses.

3 - Antecedentes clinicos especificos
+ Encefalopatia.

+ Neumonitis persistente (mayor de 2 meses, con
Rx patologica).

. Infecciones bacterianas graves recurrentes
(sepsis, neumonia, meningitis, artritis, osteo-
mielitis, abscesos profundos).

. Candidiasis esofagica o sistémica.
+ Neumonia por Pneumocystis carinii.

. Otras infecciones por gérmenes oportunistas
(TBC diseminada, toxoplasmosis cerebral, her-
pes o citomegalovirus diseminados).

4- Antecedentes de laboratorio no especifi-
cos (sin otras causas que los justifiquen)

+ Hipergammaglobulinemia

+ Hipogammaglobulinemia

« Anemia (Hb < 8 g%)

- Neutropenia (< 1000/mm?)

- Trombocitopenia (< 100.000/mm?)

- Transaminasas persistentemente elevadas.

(aEy 0 RS RS ¢ SF NP
o te cualc ﬂ ra de los antecedentes clini-
oo emiolégicos o de laboratorio enu-
& m W indicado utilizar una prueba
de infeccién por VIH.

.' S L el

Cuando se toma esta decision es fundamental
implementar una entrevista previa con los pa-
dres. En ella se debe explicar la necesidad de la
prueba diagnostica, el significado de los resulta-
dos, y solicitar el consentimiento escrito. Me-
diante esta entrevista se podra detectar el nivel
de conocimiento de la enfermedad, la capacidad
de aceptacion y la necesidad de continencia,
previendo la reaccion frente al resultado. Entre-
vistas iniciales satisfactorias favorecen una ade-
cuada aceptacion de la enfermedad y el cumpli-
miento del seguimiento.

Si se sospecha transmision vertical, se deben so-
licitar las pruebas diagnosticas al nifio y su madre.

Examenes diagnosticos

Cuadro N° 2: Pruebas de screening

y confirmatorias

Pruebas de A. Prueba de ELISA
screening o B. Prueba de aglutinacién en
deteccion(*) particulas de gelatina.
Pruebas C. Western Blot (WB).
confirmatorias D. Inmunofluorescencia

indirecta (IFl)
\ E. Ag P24 (deteccién
de antigeno viral P24)
F. Cultivo de virus
G. P.C.R. (reaccién en
cadena de polimerasa,
detecta ADN proviral)

(*) Se debe solicitar previamente el consentimiento
informado (Ley 23.798) (Apéndice |)

El diagnostico de laboratorio de infeccion, se
establece en los menores de 18 meses por dos
pruebas virologicas positivas (E, F 0 G) efectua-
das en diferentes extracciones. Las pruebas A,
B,C y D, detectan la presencia de inmunoglobu-
lina G y pueden confundir por la presencia de in-
munoglobulinas maternas transferidas por via
transplacentaria. En los mayores de 18 meses de-
ben ser positivas dos pruebas de ELISA realiza-
das en dos extracciones y un examen de Western
Blot o IFI.

Se han constatado pruebas de ELISA falso nega-
tivas, en pacientes con hipogammaglobulinemia.
En ellos, deben realizarse pruebas virologicas.

PCR, tiene un costo intermedio comparada
con el cultivo y la deteccion de Ag P24, presenta
alta sensibilidad (95% a los 3 meses de edad), y
especificidad (similares al cultivo). La deteccion
de Ag P24 es menos sensible y especifica, pero
su sensibilidad aumenta si se efectQia previamen-
te la disociacion acida de los complejos Ag-Ac.

()
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Diagnostico de infeccion por VIH en nifios

Esquema N° 1

—>ELISA (-)(

Asintoméatico —| ELISA a los 18 meses (-)

Sintomético o hipogammaslobulina

—— | NINO <18 m
Ag P24 / )
—>E|ISA (+) PCR VIH \
Cultivo * (+)
'MADRE VIH +

—> NINO > 18m ——> 2 ELISA (+)—> Confirmacién por WB: (+)

*Son necesarias 2 pruebas positivas efectuadas en diferentes extracciones.

Un esquema de estudio para el nifio hijo de
madre VIH +, consiste en efectuar en los prime-
ros dias de vida, ELISA VIH, VDRL, Ag de su-
perficie para Hepatitis B, serologia para he-
patitis C y a las tres y seis semanas de vida:
PCR VIH y/o0 Ag P 24 con disociaciéon acida.
Dos resultados virologicos positivos efectuados
con diferentes muestras de sangre, dentro de las
primeras 6 semanas de vida son suficientes para
confirmar la infeccion; no es necesario repetir-
los y se puede ampliar el esquema profilactico
con AZT administrado al RN hijo de madre
VIH+, transformandolo en tratamiento.

Dos pruebas de PCR negativas en los primeros
tres meses de vida, practicamente descartan la
infeccion por VIH, pero debe esperarse a los 18
meses, para tener la certeza de ausencia de infec-
cion, con dos pruebas de ELISA negativas.

Diagndstico de
infeccién por VIH en nifos
Ni7io infectado:

A) Nifno menor de 18 meses de edad, VIH sero-
positivo o nacido de una madre infectada por
VIH y:

* con resultados positivos en dos determinacio-
nes separadas (excluyendo sangre de cordon)
de uno o mas de los siguientes tests para
deteccion de VIH:

- Cultivo de VIH

- Reaccion de cadena de polimerasa (PCR)
- Antigeno P24.
O bien:

* que cumple criterios para diagnostico de sida
(cualquier condicion de la Clase C de la Clasifi-
cacion clinica para nifios infectados por VIH,
y/0 Neumonia intersticial linfoidea-Clase B).

B) Nino de 18 meses o mis, nacido de una madre
infectada por VIH, o cualquier nifio infectado
por sangre, productos sanguineos u otros mo-
dos conocidos de transmision (p.€j. contacto
sexual) que:

()
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« Tiene Ac VIH por test de ELISA repetidamente po-
sitivos y test confirmatorio (por ejemplo: Western
Blot -WB- o inmunofluorescencia-IFI-positivo).

O bien:

+ que cumple cualquiera de los criterios del pun-
to A.

Nifio expuesto en forma perinatal (E)

Nifio que no cumple con los criterios anterio-
r€s pero:

+ Es VIH positivo por ELISA y test confirmatorio
(por ejemplo WB o IFl y es < de 18 meses en el
momento del test).

O bien

* N0 se conoce su estado serologico pero es hijo
de una madre VIH positiva.

Clasificacion Clinica

Nifio negativizado serologicamente
(SR)

Nifio nacido de una madre VIH positiva que:

+ es VIH negativo en 2 6 mas test de ELISA efec-
tuados entre los 6 y 18 meses de edad o con un
test de ELISA negativo después de los 18 meses.

+ no tiene otra evidencia de laboratorio de
infeccion (test de deteccion viral negati-
vOS)

no cumple con criterios clinicos para defi-
nicion de sida.

CDC: 1994 Revised Classification System for Human
Immunodeficiency Virus Infection in Children Less Than
13 Years of Age. MMWR 1994; vol. 43 N (RR.12).

Cuadro N° 3: Clasificacion clinica para ninos infectados por VIH

CLASE N: Asintomatico

Nifio que no presenta signos o sintomas atribuibles a infeccién por VIH o que tiene sélo una de las alteracio-

nes enumeradas en "CLASE A",

CLASE A: Sintomas leves

Niflos con dos o més de las alteraciones enumera-
das luego, pero sin ninguna de las alteraciones
enumeradas en Clases By C.

* Linfadenomegalias (> 0.5 cm en més de dos
sitios; bilateral = un sitio).

* Hepatomegalia.

CLASE B: Sintomas moderados

Nifios con sintomas diferentes a los enumerados en
las Clases A o C, que son atribuibles a infeccion VIH.
Ejemplos de condiciones incluidas en Clase B son las
siguientes (puede haber otras):

* Anemia (< 8 g% ), neutropenia (< 1.000 por mm?),
trombocitopenia (< 100.000 por mm?) que persis-
ten 30 6 més dias.

* Meningitis bacteriana, neumonia o sepsis (un uni-
co episodio).

* Candidiasis orofaringea (muguet) persistente ( > 2
meses) en nifios mayores de 6 meses.

* Miocardiopatia.

¢ Infeccién por Citomegalovirus que comienza antes
del mes de edad.

¢ Diarrea recurrente o crénica.

¢ Esplenomegalia.
* Dermatitis.
* Hipertrofia parotidea.

¢ |nfecciones recurrentes o persistentes de vias
aéreas superiores, sinusitis, otitis media.

¢ Hepatitis.

¢ Estomatitis recurrente por virus Herpes simplex
(HSV) (més de dos episodios en un afo).

* Mas de un episodio de infeccién por Herpes z6s-
ter o infeccién que compromete més de un der-
matoma.

* Leiomiosarcoma.

* Neumonia intersticial linfoidea (LIP) o hiperplasia
pulmonar linfoidea (PLH).

* Nefropatia.
* Nocardiosis.
* Fiebre persistente ( > de un mes).

* Toxoplasmosis que comienza antes del mes de
edad.

* Herpes z6ster diseminado.
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Cuadro N° 3: Clasificacion clinica para ninos infectados por VIH (continuacién)

CLASE C: Sintomas severos

Infecciones bacterianas severas, multiples o recu-
rrentes (por lo menos 2 en un periodo de 2 afios,
confirmadas por cultivo): sepsis, neumonia, me-
ningitis, artritis, osteomielitis, absceso de un 6rga-
no interno o cavidad corporal (excluyendo otitis
media, abscesos superficiales de piel o mucosas e
infecciones relacionadas a catéter).

* Candidiasis esofégica o pulmonar (bronquios,
trdquea, pulmén).

* Coccidioidomicosis diseminada (en un sitio dife-
rente o agregada a infeccién en pulmén y gan-
glios cervicales o hiliares).

* Criptococosis extrapulmonar.

* Criptosporidiosis o isosporiasis con diarrea per-
sistente > de un mes.

* Enfermedad por citomegalovirus que comienza
después del mes de edad (en un sitio diferente
a higado, bazo o ganglios linfaticos).

* Encefalopatia (por lo menos uno de los siguien-
tes hallazgos progresivos, persistentes por lo
menos dos meses en ausencia de una enferme-
dad concurrente diferente de !a infeccién VIH,
que pudiera explicarlos):

a) Fallo para madurar o pérdida de los jalones
madurativos logrados, o pérdida de capaci-
dad intelectual medida por tablas standard de
desarrollo o test neuropsicolégicos.

b) Disminucién del crecimiento cerebral o micro-
cefalia adquirida demostrada por mediciones
del perimetro cefélico o atrofia cerebral demos-
trada por tomografia computada o resonancia
magnética nuclear (para nifios < de dos afios, se
requieren controles seriados).

c) Déficits motores simétricos adquiridos mani-
festados por dos o més de los siguientes: pa-
resias, reflejos patolégicos, ataxia, trastornos
de la marcha.

* Infeccién por virus Herpes simplex que causa (il-
Cera mucocutanea persistente mas de un mes; o
bronquitis, neumonitis o esofagitis de cualquier
duracién que afecta a un nifio mayor de un mes
de edad.

* Histoplasmosis diseminada (en un sitio diferente
o ademas de pulmén o ganglios cervicales o hi-
liares).

e Sarcoma de Kaposi.
¢ Linfoma cerebral primario.

* Linfoma de células pequenas no hendidas (Bur-
kitt), o inmunobléastico, o linfoma de células
grandes B o de fenotipo inmunolégico descono-
cido.

* Mycobacterium tuberculosis diseminada o extra-
pulmonar.

e Otras especies de micobacterias o especies no
identificadas, diseminadas (en sitios diferentes,
o ademas de infeccién en pulmones, piel o gan-
glios cervicales o hiliares).

* Mycobacterium avium complex o Mycobacterium
kansasii, diseminada (en un sitio diferente, o
agregada a infeccién de pulmones, piel o ade-
nomegalias cervicales o hiliares).

* Neumonia por Pneumocystis carinii.
* Leucoencefalopatia multifocal progresiva.
* Sepsis recurrente por Salmonella (no tifoidea).

* Toxoplasmosis cerebral que comienza después
del mes de edad.

* Sindrome de consuncién (wasting syndrome) en
ausencia de una enfermedad concurrente dife-
rente de la infeccién por VIH que pudiera expli-
car los siguientes hallazgos:

a) Pérdida de peso persistente > 10% de la linea
de base o

b) Cruce hacia abajo de por lo menos dos per-
centilos en las tablas de peso/edad (percenti-
los 95, 75, 50, 25, 5) en un nifio de un afio o
mas de edad; o

€) < percentilo 5 en las tablas de peso/talla en
dos mediciones consecutivas separadas por
30 dias o més, y ademaés:

-1: diarrea crénica (2 o méas deposiciones por
dia, mas de 30 dias) o

-2: fiebre documentada intermitente o continua
por 30 dias o més.

CDC, 1994 Revised Classification System for Human
Immunodeficiency Virus Infection in Children Less Than
13 Years of Age. MMWR, 1994 Vol. 43 N°RR. 12
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Cate

gorias Inmunoldgicas

f‘ Edad
l
atcgon’a < 12 meses 1 - 5 afios 6 - 12 afios

~ inmunolégica Linf/mm? Linf/mm? % Linf/mm? %
1. Sin compromiso > 1500 > 95 > 1000 >95 = 500 225
2. Compromiso

- moderado 750-1499 15-24 500-999 15-24 200-499 15-24
3. Compromiso severo < 750 <15 < 500 <15 < 200 <15

CDC, 1994 Revised Classification System for

HIV Infection in Children Less Than 13 Years of age. MMWR, 1994, vol. 43 NC RR-12:4

Cuadro N° 5: Sistema de clasificacion para ninos infectados por VIH

Categorias clinicas

Categorias inmunoldgicas N:

A: B: C:

Asintomaéticos Sintomas leves S. moderados S. severos
1: Sin compromiso N1 A1l B1 c1
2: Compromiso moderado N 2 A2 B2 c?
3: Compromiso severo N3 A3 B3 c3

Nota: Los nifios cuya infeccién no ha sido confirmada, se clasifican segin estas categorias, pero anteponien-

do la letra E (Expuesto perinatal).

El cuidado de los nifios infectados por VIH es
complejo, e incluye, dadas las peculiares carac-
teristicas psicologicas y sociales que afectan a los
nifios infectados y a sus familias, aspectos que
van mas alla de los puramente médicos.

La infeccion por VIH produce una enferme-
dad cronica, con intercurrencias frecuentes. Su
pronostico depende estrechamente de los cuida-
dos de puericultura, los tratamientos preventi-
vos, el tratamiento antirretroviral y el manejo
cuidadoso de las intercurrencias. Para brindar
una atencion adecuada es fundamental el segui-
miento longitudinal.

Evaluacion y Seguimiento

El médico de cabecera, debera generar un vin-
culo estrecho con el paciente, su familia directa
y otros miembros de la misma que puedan cola-
borar en la atencion del nifio en caso de imposi-
bilidad por parte de los padres. Ese vinculo solo
puede basarse en la confianza, el respeto mutuo,
la discrecion y la accesibilidad.

Dada la complejidad de la patologia, los multi-
ples sistemas que pueden verse comprometidos
y los avances continuos en el conocimiento, el
médico a cargo, debera participar como nexo en-
tre el paciente y una multiplicidad de especialis-
tas manteniendo la continuidad de la atencion y

-
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otorgando una vision de conjunto frente a las dis-
tintas circunstancias.

Cuidado ambulatorio

La atencion debera ser accesible, asegurando
la cobertura durante las 24 horas.

Se debe asignar a cada paciente un médico de
cabecera, que tenga acceso fluido a un equipo
multidisciplinario de seguimiento de esta pato-
logia.

Frecuencia de los controles

Debera adaptarse a la edad de los pacientes, al
estadio de la infeccion y a la presencia de compli-
caciones. El seguimiento adecuado en el primer
ano de vida es fundamental para detectar precoz-
mente a aquellos que presentan una enfermedad
de rapida progresion, por lo cual es aconsejable
el control clinico mensual. También es importan-
te mantener una frecuencia cercana entre los pri-
meros controles para generar confianza, respon-
der a las numerosas dudas que se presentarin,
controlar el cumplimiento de los tratamientos in-
dicados, detectar en forma temprana efectos to-
xicos de la medicacion. El control infectologico,
neurologico y nutricional se efectuari en este pe-
riodo cada dos meses y mis frecuentemente si
aparecen complicaciones. En los nifios mayores
asintomaticos u oligosintomaticos los controles
podran espaciarse cada tres meses. Los nifios sin-
tomaticos en estadios avanzados de la enferme-
dad pueden requerir controles mensuales o con
mayor frecuencia, segin la presencia de compli-
caciones.

Examen fisico

- Peso, talla, perimetro cefilico (registrar en gra-
ficos de percentilos).

- Piel, mucosas y faneras, tejido celular subcuta-
neo, masas musculares.

- Pautas madurativas (adquisiciones, pérdidas, es-
tancamiento).

- Signos de piramidalismo (hiperreflexia, clonus),
- Linfadenomegalias.

- Visceromegalias.

- Frecuencia cardiaca, examen cardiovascular.

- Taquipnea, dedos en palillo de tambor.

- Aumento del tamafo parotideo.

Examenes complementarios
A. Inicial

1. Hemograma
2. Orina completa

3. Urea

4. GOT, GPT, bilirrubina
5. Proteinograma

6. Poblaciones linfocitarias
-

. Dosaje de inmunoglobulinas (en el mayor de 6
meses de edad)

8. Calcio, Fosforo, Fosfatasa alcalina
9. VDRL*

10. Serologia para toxoplasmosis*
11. Serologia hepatitis B y C*

12.
13.
14.
15.
16.

17

Serologia Chagas*

Serologia para citomegalovirus (CMV)*

Rx de torax

PPD

Carga viral

Monitoreo de toxicidad de antirretrovirales.

* En los menores de 6 meses:
muestras pareadas madre-hijo.

B. Posterior

Cada 4 meses: Hemograma, albuminemia,
poblaciones linfocitarias, carga viral, monitoreo
de toxicidad de antirretrovirales (amilasemia,
glucemia, urea, transaminasas, bilirrubina, coles-
terol, triglicéridos en sangre, etc. segun la medi-
cacion utilizada.)

Cada 12 meses: Rx de torax, serologias para
toxoplasmosis y CMV (si eran previamente nega-
tivas), orina completa, PPD.

()
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Puede aumentarse la frecuencia del recuento
de poblaciones linfocitarias, cuando los valores
se encuentran en descenso, para indicar profila-
xis para Pneumocystis carinii o micobacterias ati-
picas, para iniciar tratamiento antirretroviral, o
como control de tratamiento. Si un cambio en el
recuento de linfocitos CD4 indica un cambio de
conducta, debe ser confirmado con una segunda
determinacion efectuada con un intervalo de,
por lo menos, una semana, ya que se trata de un
parametro que sufre modificaciones por intercu-
rrencias, inmunizaciones, y aun en diferentes ho-
ras de un mismo dia.

al, no debe utilizar-
a infeccion, sino
de la misma.

C. Otros controles:

Evaluacion oftalmologica: en nifios con serolo-
gia positiva para toxoplasmosis o0 CMV, para des-
cartar compromiso visual por esas infecciones, o
cuando lo han padecido para monitorear la evolu-
cion. En nifios con recuentos de CD4 menores de
100 células/mm?, efectuar examen de fondo de
ojo cada 6 meses, para detectar precozmente co-
riorretinitis por CMV. Preguntar con frecuencia a
los nifios mayores, sobre trastornos en la vision o
vision de "moscas volantes".

Ecocardiograma, tomografia computada cere-
bral, test psicométricos, segun la evolucion clini-
ca y la accesibilidad de los mismos.

Algunos nifios requeriran el monitoreo de la
saturacion arterial de oxigeno, que puede reali-
zarse con oximetria de pulso.

Segun el diagnostico de infeccion, los aspec-
tos clinicos y el estado inmunologico (cuadros 3,
4y 5) los nifios seran clasificados para simplifi-
car el seguimiento y unificar la toma de conduc-
tas. Las clases son excluyentes; una vez que un
nifio fue clasificado, no puede volver a una clase
menos severa aunque el estado clinico o inmuno-
légico mejore.

Inmunizaciones

Los nifios VIH+ y aquellos con infeccion inde-
terminada, deben cumplir su esquema de inmu-
nizaciones segun el calendario previsto para los
nifos no infectados, pero deben tenerse en cuen-
ta ciertas consideraciones:

+ No deben utilizarse inmunizaciones a virus vi-
vos, salvo Triple viral (sarampion, rubéola, pa-
rotiditis), pero esta vacuna no debe adminis-
trarse a niNos con iNMUNOCOMPromiso severo
(cuadro 6). No administrar vacuna antivaricelo-
sa (virus vivos).

La vacuna de poliovirus oral (Sabin) debe ser
reemplazada por la vacuna inactivada (Salk), y
tampoco debe administrarse a convivientes de
infectados por VIH.

La respuesta inmunologica a las vacunas no es
la misma que en los niflos inmunocompeten-
tes. Frente a un contacto con varicela, saram-
pion o riesgo de tétanos, debe administrarse la
inmunizacion pasiva como si no hubiera estado
vacunado.

En ninos hijos de madre VIH+, debe diferirse la
inmunizacion con BCG, hasta que se descarte
la infeccion. No debe administrarse en niflos
infectados, y debe prestarse especial atencion
para que no la reciban al ingreso escolar.

La administracion de vacunas puede producir
incrementos significativos de la carga viral. No
debe efectuarse este examen hasta pasado un
mes de la inmunizacion.

()
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Cuadro N° 6: Inmunizaciones

INMUNIZACIONES EN NINOS VIH+: INMUNIZACION ACTIVA

Vacunas inactivadas Asintomaéticos Sintomaticos Convivientes de infectados / VIH-
DPT Si Si Si
Polio (Salk) Si Si Si
Haemofilus Si e Si
Neumococo Si* S)* No
Meningococo Si Si No
V. Gripe Si Si Si
Hepatitis B Si Si Si

* Mayores de 2 afios de edad

INMUNIZACIONES EN NINOS VIH+: INMUNIZACION ACTIVA

Vacunas de agentes vivos Asintométicos Sintomaéticos Convivientes de infectados / VIH-
BCG No No Si
Sabin No* No . No
Triple viral Si No** Si
Varicela No No Si

* Podria utilizarse si no hay Salk disponible.

** Cuando el inmunocompromiso es severo.

INMUNIZACIONES EN NINOS VIH+: INMUNIZACION PASIVA

Exposicion a: Inmunoglobulina Asintomaticos Sintomaticos
Sarampién Ig Standard IM Si no est4 Aunque
(0.5 ml/Kg/dosis, inmunizado esté inmunizado
méx. 15 ml)
Varicela Zéster Ig Endovenosa Si Si

(200 mg/Kg/dosis)
(dentro de 96 hs

del contacto) o

I3 hiperinmune especifica

125 U/10 Kg

(min. 125 U, méx. 625)
Hepatitis B I3 especifica IM Recién nacido de madre HBsAg+
Herida con riesgo Ig Antitetanica Si Si
para tétanos 250 U. IM

Adaptado de Morbidity and Mortality Weekly Report 1997;46 (RR-12):1-46
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Prevencion de
infecciones oportunistas

Prneumocystis carinii

Pneumocystis carinii (PC) es un hongo opor-

tunista, cuya infeccion respiratoria pone en ries-
go vital a los nifios VIH+. En los menores de un
aio, es independiente de su estado inmune. La
unica forma de prevenirla, es estableciendo una
profilaxis temprana a todos los nifios hijos de ma-
dre VIH+, aunque aun no se conozca su exacto
estado de infeccion.

Deben recibir profilaxis:

1) Todos los nifios hijos de madres VIH+ con infec-

cion indeterminada, con edad comprendida en-
tre un mes y un afio de vida. Después del afio de
vida puede suspenderse si los valores de CD4 es-
tan por encima de los valores de riesgo, o cuan-
do se descarte la infeccion por VIH.

2) Todos los nifios con cifras de CD4 por debajo

de los valores ajustados para la edad, que indi-
can inmunocompromiso severo o porcentaje
menor de 15.

BOIRG: ... ..o g CD4/mme.......... %
12 a 23 meses .......... <. 500 .oivvesions <15
24 ma 6 afos ....... 55 & 200 ooovoverosions <15
wrde 6aflos i i i1 0 R e <15

3) Nifios con muguet persistente, pérdida de pe-

so y fiebre inexplicada de mas de dos semanas
de duracion.

4) Todos los nifios que hayan presentado un epi-

sodio de neumonitis por PC (prevencion de la
recurrencia).

Droga indicada: Trimetoprima - sulfametoxa-
zol 150mg/m?750mg/m? o 5 mg/Kg/dia de Tri-
metoprima, 25 mg/Kg/dia de sulfametoxazol,
en una o dos dosis por dia, tres veces por se-
mana (dias alternos o continuos).

Drogas alternativas: Dapsona 2 mg/Kg/dia
VO (dosis max. 100mg) todos los dias.

Pentamidina 4 mg/Kg/dosis, EV ¢/4 semanas.

Mycobacterium tuberculosis:

Investigar en forma permanente el estado de

salud de los padres y otros contactos en relacion
a la tuberculosis.

Deben recibir profilaxis:

1) Con PPD+ (= a2 5 mm, con o sin BCG)

2) Contacto con bacilifero (independientemente
de la radiografia de térax o el resultado de la
PPD del contacto).

Droga indicada: Isoniacida 5 - 10 mg/Kg/dia,
VO durante un afo, dosis max. 300 mg. Si se
sospecha resistencia a los tuberculostaticos en
el caso indice, Isoniacida y Rifampicina 10
mg/Kg/dia, VO, hasta conocer la sensibilidad
del agente.

Micobacterias atipicas:

Se encuentran en riesgo de padecer infeccio-
nes por micobacterias atipicas, los nifilos con in-
munocompromiso mas severo.

Deben recibir profilaxis, segin el recuento de
CD4 para edad:

BOAR ... iy CD4/mm?
S L. AN v meeusiciriessvpe <750
1= aftosii.. 4n.2ia. 5. <500
Q=6 A0S it <75

D O ANOE o s ternaces <50

Droga indicada: Claritromicina 15 mg/Kg/dia,
VO, en dos dosis por dia (dosis max. 500 mg).

O Azitromicina 20 mg/Kg/dia, VO, una dosis
semanal (dosis max. 1.200 mg).

Prevencion de la recurrencia: Los nifios
que han padecido una infeccion diseminada
por micobacterias atipicas, deben recibir
profilaxis de por vida; son utiles: Claritromi-
cina + Etambutol (15 mg/Kg/dia, VO, dosis
max: 900 mg) o Claritromicina + Rifabutina
(5 mg/Kg/dia, VO, dosis max. 300 mg.).

Toxoplasmosis:

Para evitar la primoinfeccion por Toxoplasma
gondii, se deben cumplir medidas de higiene, la-
vado de manos antes de preparar los alimentos,
lavado cuidadoso de frutas y verduras, no consu-
mir carnes incompletamente cocidas, utilizar
guantes de latex en las tareas del jardin, manejar
en forma adecuada las excretas de los gatos.

Las embarazadas VIH + con infecciéon por To-
xoplasma gondii (activa o inactiva), deberin reci-
bir tratamiento o profilaxis de la infeccién para
prevenir la transmision al feto.

Los nifios VIH+ con serologia positiva (IgG)
para toxoplasma, deberan recibir profilaxis con
Trimetoprima-Sulfametoxazol, cuando presenten

-
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inmunosupresion severa, segun la clasificacion
(cuadros 3 y 4). Las dosis utiles, son similares a
las utilizadas para la prevencion de la infeccion
por Pneumocystis carinii pero la administracion
debe ser diaria.

Prevencion de la recurrencia: después de
una infeccion por toxoplasma, se debera mante-
ner profilaxis de por vida, con Pirimetamina 1
mg/Kg/dia, VO (dosis max. 25 mg), y sulfadiazi-
na 85 a 120 mg/Kg/dia, VO, en 2 a 4 dosis/dia
mas acido folinico 3 mg/dia, o Clindamicina 20 a
30 mg/dia, en 4 dosis/dia VO, mas Pirimetamina
y acido folinico.

Otras infecciones:

Las medidas adecuadas de higiene personal y
en la preparacion de los alimentos, la coccion
adecuada de carnes, huevos y verduras, la utiliza-
cion de agua potable para el consumo, el manejo
adecuado de las mascotas y sus excretas, ayudan
a evitar infecciones bacterianas y parasitarias.

La utilizacion de Trimetoprima-Sulfametoxa-
zol para profilaxis de la neumonia por PC, ha de-
mostrado su utilidad en la prevencion de infec-
ciones bacterianas recurrentes, salmonelosis, to-
xoplasmosis y de la infeccion por Listeria mono-
citogenes.

La administracion de gammaglobulina endove-
nosa mensual a los nifios que presentan hipoga-
mmaglobulinemia, puede colaborar en la dismi-
nucion de la aparicion de infecciones bacteria-
nas. Se ha planteado utilizar gammaglobulina EV
mensual en aquellos nifios con infecciones bacte-
rianas recurrentes que no mejoran con la admi-
nistracion de TMP SMX profilactico y tienen mas
de 200 CD4/mm* (cuando el recuento es menor,
no es util).

La indicacién de profilaxis para las infeccio-
nes por Candida albicans, es controvertida. Dada
la buena respuesta en general al tratamiento de
los episodios y la escasa frecuencia de compro-
miso sistémico por este hongo, estaria indicado
tratar solamente las intercurrencias.

——

Aspectos nutricionales

La desnutricion es una complicacion frecuen-
te en estos pacientes; una nutricion adecuada, in-
cide no solo en el crecimiento fisico, sino tam.
bién en el estado inmunitario y en el desarrollo
del sistema nervioso, especialmente durante los
dos primeros anos de vida.

Se pueden producir deficiencias caldrico-pro-
teicas, de micronutrientes (vitaminas, minerales,
oligoelementos) o ambos. Las causas principales
de desnutricion son:

- Disminucion de la ingesta (hipoaporte por fac-
tores socioecondmicos, nauseas, inapetencia,
lesiones dolorosas de la mucosa oral o esofagi-
ca, disgeusia).

- Aumento de pérdidas (vomitos, diarrea por

efectos adversos de los medicamentos habitual-
mente utilizados), malabsorcion secundaria
(infecciones intestinales frecuentes).

- Cambios en el metabolismo intermedio (au-
mento de requerimientos por infecciones, hi-
pertermia, produccion de citoquinas).

Evaluacion nutricional:

- Ingesta caldrico - proteica. Registro de ingresos
y egresos, pérdidas digestivas. Calculo de las
necesidades teniendo en cuenta los incremen-
tos requeridos por el stress de infecciones
agregadas, fiebre, malabsorcion. Posibilidad de
acceso a los alimentos.

- Evaluacion antropométrica con registro en ta-
blas de percentilos, de peso, talla, perimetro
cefalico, perimetro del brazo.

.

Evaluacion clinica. Basqueda de signos clinicos
de carencias nutricionales (palidez, dermato-
sis, queilitis, neuropatia periférica).

- Evaluacion de laboratorio (albuminemia, he-
moglobinemia, ionograma, calcemia.)

En los casos con importante repercusion nu-
tricional aguda, la evaluacion clinica debe reali-
zarse hasta dos veces por semana.
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Cuadro 7: Evaluacion antropométrica

Peso actual/edad > percentilo 10

.Adecuacién peso/talla 90 al 100%
(mayores de 2 afios).

B) Situacion de riesgo:
Peso actual/edad percentilo 3 al 10

Pérdida aguda de peso

Pérdida de peso mayor del 5%
Adecuacién peso/talla 80 al 89%
Progresion de peso inadecuada:

0-3 meses: aumento de peso <400 g/mes
3-6 meses: estacionario 1 mes

6-12 meses: estacionario 3 meses

> 1 afo: estacionario 5 meses

Perimetro del brazo < percentilo 10

© C) Desnutricion:

- Peso actual/edad: <percentilo 3
Adecuacioén peso/talla <79%
Hipoalbuminemia:

Leve: 2.8 - 3.5 g%

Moderada: 2.1 - 2.7 g%

Grave: < 2 9%

e Yo

Intervencion nutricional:

Una intervencion exitosa, es aquella que per-
mite prevenir los desvios de la normalidad, o los
detecta y corrige precozmente.

Pacientes asintomaticos: Recomendaciones so-
bre requerimientos dietético alimentarios y su-
plementos vitaminicos adecuados para la edad.

Pacientes sintomaticos:

A) Estado nutricional normal:

+ Como en los asintomaticos.

B) Situacion de riesgo:

+ Indicaciones de requerimientos dietético ali-
mentarios, vitaminas y micronutrientes (pue-
de ser necesario administrar mas del 150% de
las necesidades calorico-proteicas y de micro-
nutrientes estimadas para la edad). Los reque-
rimientos de calorias y proteinas se incremen-

tan con la fiebre (12% por cada grado), con
diarrea (25%), con las infecciones (hasta 60%).

* Seleccion de alimentos, priorizando los mais
completos o ricos en calorias.

+ Fraccionamiento de la alimentacion.

+ Aumentar la densidad calorica de la ingesta (por
€j. agregado de grasas e hidratos de carbono).

+ En pérdidas anormales (vOmitos, diarrea): frac-
cionamiento de la alimentacion, posiciones
adecuadas, férmulas especiales -sin lactosa,
proteina modificada, otras formulas-.

C) Desnutricion:

+ Igual al punto anterior teniendo en cuenta el
aumento de requerimientos para lograr la recu-
peracion nutricional.

Si con las intervenciones descriptas no se ob-
serva una evolucion adecuada se deben realizar
sin dilacion otras acciones, pudiendo ser nece-
saria la alimentacion por sonda nasogastrica,
transpilOrica o alimentacioén parenteral parcial
o total.

Otros cuidados del nifio VIH+

En el manejo de estos nifios muchas veces es
necesaria la intervencion de diferentes servicios.
Estas participaciones pueden ser tan numerosas,
que el médico de cabecera debe establecer prio-
ridades y evaluar la factibilidad, para orientar a
los padres y lograr concentrar los esfuerzos en
las mas urgentes y redituables. Es importante
coordinar las consultas y estudios para disminuir
al maximo la concurrencia del nifio al hospital, y
permitir la continuidad de sus actividades nor-
males, incluyendo la escolar y que sus padres,
también enfermos, puedan efectuar sus propios
cuidados.

Ademas de la atencion basica de los servicios
de infectologia, neurologia y nutricién pueden
Ser necesarios:

- Hematologia

+ Estimulacion temprana

- Atencion psicopedagogica
+ Salud mental

- Kinesioterapia

+ Odontologia a partir de los 2 afios. Higiene bu-
cal. Topicaciones con flaor

+ Oftalmologia
« Otorrinolaringologia
+ Servicio social

)
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En las sucesivas entrevistas deben tratar-
se los siguientes temas:

+ Contraindicacion del amamantamiento.

+ Importancia de la consulta temprana ante cam-
bios minimos del estado de salud.

+ Consulta frente a exposicion a enfermedades
infectocontagiosas (varicela, sarampion), por
la posibilidad de efectuar profilaxis.

Necesidad de informar sobre su diagnostico al
requerir asistencia médica.

Apoyo psicosocial del nifio y su familia.

Blsqueda de referentes familiares ante la posi-
bilidad de enfermar y/o morir en los padres.

Revalorizacion de los cuidados y controles fre-
cuentes. La posibilidad mediante éstos de ela-
borar sentimientos de culpa.

Importancia del cumplimiento de la medica-
cion en tiempo y forma.

Inclusion en grupos de autoayuda.

Estimular el acceso a la atencién médica de los
convivientes infectados, y solicitar informa-
cion sobre su estado de salud, infecciones
oportunistas, etc, en forma rutinaria.

Planificacion familiar. Relaciones sexuales pro-
tegidas con preservativo.

Tratar de infundir optimismo sobre la posibili-
dad de aparicion en el futuro, de mejores trata-
mientos paliativos o curativos.

* Medidas de higiene en el hogar, guarderia y es-
cuela: Lavado de manos luego del cambio de
paiales. Proteccion de las manos con una bol-
sa de nylon o manopla al curar heridas. Higiene
de las manchas de sangre con agua lavandina al
10% (verter y dejar actuar 10 minutos antes de
proceder al lavado o descarte del elemento
contaminado). Tomar precauciones con el des-
carte de elementos corto-punzantes contamina-
dos (hojitas de afeitar, agujas).

+ Relacion de los padres y el nifio con la escuela,
posibilidad de guardar la confidencialidad del
diagnostico.
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Ejercicio N° 4

1. Identifique cual de los siguientes enunciados es INCORRECTO:

a) La transmision de la infeccién por el VIH de la madre al nifio recién na-
cido puede prevenirse con la administracién de antirretrovirales.

b) Las principales vias de transmisién del VIH en Argentina son las rela-
ciones heterosexuales y la drogadiccién endovenosa.

¢) La tnica via de transmisién del VIH de la madre al nifo, es la contami-
nacién intradtero durante el embarazo.

d) La administracion de antirretrovirales en las primeras horas post expo-
sicién, disminuye en més del 60% el riesgo de adquirir la infeccién
por VIH en accidentes punzocortantes con material contaminado.

2. Sefiale el o los antecedentes que sugieren efectuar una prueba diagnds-
tica de infeccién por VIH:

1. Sifilis congénita, o antecedente de sifilis en la madre.
2. Abuso sexual.

3. Pdrpura trombocitopénica.

4. Anemia ferropénica.

5. Una infeccién grave en los primeros 4 afios de vida.
6. Muguet persistente m4s all4 del tercer mes de vida.
7. Microcefalia adquirida, retraso madurativo.

8. Alguno 0 ambos padres adictos a drogas.

9. Todas las anteriores.

Sefiale verdadero o falso segun corresponda en los siguientes enun-
ciados:

3. Si la primera prueba de ELISA es positiva en un nifio mayor de 18 meses,
se confirma la infeccién por VIH.

avVv FQ

4. Un nifio de 6 meses de edad que tiene dos pruebas de ELISA y Western
Blot positivas estd infectado.

gV FQ

5. Si un nifio es VIH positivo por ELISA, se puede esperar hasta que cumpla
18 meses para confirmar el diagndstico.

aVv FOQ

6. La administracién de Trimetoprima-sulfametoxazol en el primer afio de vi-
da, evita la neumonitis temprana por Pneumocystis carinii.

4V A

()




Sindrome de Inmunodeficiencia Humana en Nifios

Ejercicic

7. Todos los nifios menores de 6 afos con recuentos de CD4 menores de

500 cél/mm?® deben recibir profilaxis para evitar infecciones por Pneu-
mocystis carinii.
QVv FQ

8. Las vacunas inactivadas, estan contraindicadas en los nifios VIH positivos,

aV FQ

9. Analice y resuelva la siguiente situacion.

Usted esta de guardia y le avisan que el técnico del laboratorio se pinchd
con una aguja luego de sacarle sangre a un paciente. Se trata de un nifio
de tres meses que va a ser internado para estudio por retraso de creci-
miento y los padres se niegan a realizar serologias por el accidente ocu-
rrido. Refieren no tener ningln factor de riesgo para enfermedades trans-
fusionales. El técnico del laboratorio ha recibido vacunacién para hepa-
titis B y tiene control serolégico +. ;Qué hace usted?

a) Indica realizar estudios serolégicos al nifio a pesar de la negativa de
los padres.

b) Solicita serologia e inicia profilaxis para VIH al técnico.
¢) Solicita serologia e inicia profilaxis para Hepatitis B y VIH al técnico.

d) Solicita serologfa al técnico y adopta conducta expectante con la pro-
filaxis.

10. Relea la siguiente frase:

"En toda institucién en que se realicen procedimientos invasivos, debe
estar disponible el tratamiento antirretroviral para iniciarlo de forma inme-
diata en caso de accidente, y gammaglobulina hiperinmune para hepati-
tis B, que debe administrarse dentro de las 72 hs si el accidentado no ha
sido previamente inmunizado para hepatitis B, 0 no tiene respuesta de
anticuerpos adecuada".

Le recomendamos chequear si en la institucion
en la que usted trabaja se encuentra disponible
el tratamiento antirretroviral y gammaglobulina
hiperinmune para hepatitis B.
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Se han descripto alteraciones producidas por
el virus de la inmunodeficiencia humana y por
las infecciones oportunistas asociadas, en todos
los 6rganos de la economia. A continuaciéon se
presentan los cuadros de consulta mas frecuen-
tes y se dan lineamientos para su diagnostico y
tratamiento. Se debe tener en cuenta, que mu-
chas veces en las consultas por estas intercurren-
cias, se desconoce el estado de infectado por
VIH del paciente por lo que el pediatra general
debera estar atento a otros elementos orientado-
res del diagnostico que le permitan sospechar la
infeccion de base.

Fiebre

La fiebre es un motivo de consulta frecuente
en el paciente con infeccion por VIH y es la pre-
sentacion inicial de muchos procesos infeccio-
s0s. Puede ocurrir como un signo aislado o estar
acompanada de signos y sintomas sugestivos de
un proceso focal. Los nifios VIH+, pueden pade-
cer las mismas infecciones que los nifios sanos
(otitis, faringitis, sinusitis, infecciones superfi-
ciales de la piel ) y responder en forma adecuada
a los tratamientos antibidticos usados habitual-
mente. Pero la frecuencia de bacteriemias duran-
te los episodios febriles es mayor que en la pobla-
cion general, se presentan con mayor frecuencia
infecciones severas, diseminadas o recurrentes
(meningitis, neumonias, osteomielitis, artritis,
celulitis) y es mas habitual el compromiso del es-
tado general. Se debe tener en cuenta la posibili-
dad de infecciones inusuales o por gérmenes
oportunistas, la alta frecuencia de infecciones
por 2 6 mas agentes y la persistencia de la repli-
cacion y eliminacion viral o bacteriana, mas alla
de los periodos habituales para el huésped inmu-
nocompetente.

Cuando la temperatura es mayor de 39° C de-
be solicitarse hemograma.

Los nifilos que presentan los siguientes facto-
res de riesgo:

+ Compromiso del estado general.

- Fiebre mayor de 39° C con leucocitosis
(>15.000 Globulos blancos por mm?®) o leuco-
penia (< de 5.000).

- Neutropenia.
- Localizacion de infeccion severa.

Intercurrencias

TR

i
SIS Y

Fiebre sin foco: Si no se ha evidenciado nin-
guna causa para el sindrome febril, desaparece la
fiebre, no hay compromiso del estado general y
los hemocultivos son negativos, al tercer dia pue-
de suspenderse el tratamiento antibiético.

Fiebre con localizacion: Realizar estudios y
tratamiento segan foco y evaluacion clinica. Si a
las 72 horas los hemocultivos son negativos, po-
dra completarse el tratamiento por via oral, salvo
en caso de foco meningeo o compromiso del es-
tado general. Si los hemocultivos son positivos,
se efectuara tratamiento parenteral, adecuando
el antibiotico y la duracion del tratamiento a los
gérmenes hallados.

Las infecciones del tracto respiratorio supe-
rior, otitis media, sinusitis, faringitis en nifios
VIH+ asintomaticos 0 con compromiso inmune
leve, deben ser tratados de igual forma que en ni-
Nos inmunocompetentes.

En los nifios con mayor compromiso inmune
son mas frecuentes las recurrencias, la infeccion
por gérmenes gram negativo: .*r'nenes resisten-
tes a antibioticos, u oportunist..s, fa extension del
proceso a hueso y tejidos vecinos (otitis necroti-
zante, mastoiditis, celulitis orbitaria, abscesos de
SNC, trombosis séptica de senos venosos). Tam-
bién son mas bajas las tasas de respuesta a los tra-
tamientos de primera linea y pueden requerirse es-
quemas antibioticos ampliados (por ejemplo amo-
xicilina-clavulanato, cefalosporinas de tercera ge-
neracion, asociacion con aminoglucésidos) y du-
rante periodos mas prolongados (2 a 4 semanas).

Si existe sospecha de complicacion, el diag-
nostico puede confirmarse mediante tomografia
computada cerebral, de 6rbita o mastoides segun
el caso.

Se debe efectuar timpanocentesis para cultivo
en nifios VIH+ con diagnostico de otitis media,
cuando hay compromiso del estado general, en

()
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aquellos casos en que falla el tratamiento inicial
y en las infecciones recurrentes.

Cuando hay compromiso del estado general,
neutropenia asociada o inmunocompromiso se-
vero debe pensarse en la posibilidad de infeccion
por gérmenes gram negativos (Pseudomona aeru-
ginosa, Salmonella, Klebsiella) o en gérmenes
oportunistas (Candida, Aspergillus, micobacte-
rias) y los pacientes deben recibir tratamiento
parenteral (cefalosporina de 3* generacion, mas
aminoglucosido en caso de neutropenia).

Fiebre persistente: Se define como fiebre
persistente a la presencia de fiebre >38° C duran-
te mas de siete dias, cuando la historia clinica, el
examen fisico y los examenes basicos de labora-
torio, no demuestran etiologia.

Esquema 2: Fiebre prolongada

—

La causa principal de fiebre persistente en ¢|
paciente VIH+ es la infecciosa. Las infecciones
pueden ser bacterianas (especialmente micobac-
terias), parasitarias, fangicas o virales (Epstein
Barr, CMV). La fiebre también puede deberse ala
misma infecciéon por VIH o a causas no infeccio.
sas como enfermedades hematooncologicas.

En la evaluacion de estos pacientes se debe
efectuar una historia clinica y un examen fisico
minuciosos. Se debe prestar especial atencion a
los antecedentes epidemiologicos (por ejemplo:
contacto con tuberculosis). La sistematica del es-
tudio es fundamental para llegar al diagndstico
etiologico.

Hemograma, hepatograma
proteinograma, examen de Orina, PPD

Rx de térax
Urocultivo .
Serologia hepatitis B, C, E. Barr

Pruebas no invasivas iniciales

Hemocultivos:

Bacterias comunes, micobacterias y hongos
Cultivos para micobacterias en materia fecal y esputo

Ag. Criptococo en sangre
Ag. CMV

e

Diagnéstico

_TRATAMIENTO ESPECIFICO

—> No diagnéstico

Sin orientacién
de foco

Con orientacién
de foco

Pruebas invasivas:

Citopenias: Aspiracién y biopsia de médula ésea
Biopsia hepética

Lavado broncoalveolar
Puncién lumbar

—— {

i

Rx senos paranasales
Ecografia abdominal

TC abdomen, térax, cerebro
Centellograma 6seo

oo T o

Diagngstico

No diagpéstico

Modificado de J.B. Bartlett, MD.

Recommendations for the Medical Care of Persons with HIV Infection

()

2nd Edition, 1992-1993, Critical Care America.
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Compromiso

respiratorio agudo bajo y fiebre

La infecciOn respiratoria aguda baja IRAB) es
la causa mas frecuente de internacion en nifios
VIH+, con una mortalidad tres veces mayor que
la de la poblacidon general. Los agentes causales
pueden ser los mismos virus y bacterias que afec-
tan a otros niflos, pero con elevada frecuencia se
encuentran infecciones por gérmenes oportunis-
tas, bacterias gram negativas, infecciones asocia-
das o patologia pulmonar no infecciosa de base,
que agrava el cuadro respiratorio.

Aunque en nifios con inmunocompromiso le-
ve, sin hipoxemia y con patron radiologico alveo-
lar focal, es mas probable que el cuadro corres-
ponda a una infeccion bacteriana, ni la sintoma-
tologia ni los eximenes complementarios genera-
les orientan al diagnostico etiologico. La pesqui-
sa debe dirigirse a la basqueda de las causas que
puedan tener un tratamiento especifico, y debe
instaurarse rapidamente un tratamiento empiri-
co ampliado, hasta que se obtengan los resulta-
dos de laboratorio.

Los nifios que presentan cianosis e hipercapnia
al ingreso, tienen mayor riesgo de requerir asisten-
cia respiratoria mecanica y mayor mortalidad.

Examenes complementarios iniciales:
+ Hemograma.

+ Radiografia de torax.

+ Gases en sangre u oximetria de pulso.

Examenes para diagnéstico etiologico:
+ Hemocultivos

+ Aspirado nasofaringeo para basqueda de virus
respiratorios

+ Muestras de esputo o lavados gastricos (3 en 3
dias consecutivos) para examen directo y culti-
vo de micobacterias.

- Examen de secreciones traqueales para busque-
da de Pneumocystis carinii o esputo inducido.

+ Deteccion de antigeno de CMV en sangre.
« PPD.
+ LDH (aumentada en infeccion por PC).

Esquema 3: Orientacion del tratamiento empirico inicial
del nifio hipoxémico con LR A.B.

RADIOGRAFIA DE TORAX

/\

Patrén: » Normal
Etiologia — PCP
probable L TBC

CMV
Tratamiento \
empirico »TMP SMX
inicial

Anormal
(alveolar, intersticial, focal o difuso)

|

Bacterias
PCP
Virus respiratorios
TBC
MV
Hongos
Mycoplasma pneumoniae

l

Cefalosporina de 3° generacién
+ TMP SMX
+ Macrélidos

TMP SMX: Trimetoprima sulfametoxazol
TBC: Tuberculosis, CMV: citomegalovirus
PCP: neumonia por Pneumocystis carinii

-
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El tratamiento se adecia segun los resultados Evolucion: Variable. En la mayoria de los casos
de la basqueda etiologica. Si no se observa mejo- se resuelve espontaneamente, sin dar sintoma-
ria clinica con el tratamiento instituido, evaluar tologia clinica. En otros evoluciona hacia la in-
la posibilidad de realizar lavado broncoalveolar y suficiencia respiratoria. Muchos de estos nifios
biopsia pulmonar. probablemente por la asociacion de infeccio-

nes bacterianas respiratorias a repeticion y la
liberacion de citoquinas en el intersticio pul-
monar, desarrollan una enfermedad obstructi- |
va cronica con bronquiectasias.

Dosis: Ceftriaxona 80 mg/Kg/dia, 1 dosis por
dia, IM o EV (u otra cefalosporina de 3* genera-

cion).

- : . y Tratamiento: Indicado en pacientes con hipo-
Théls-SMX 15-20 mg/Kg/dia, 4 dosis por dia, VO xemia, con presion arterial de oxigeno menor ||
o EV.

) de 65 mm de Hg o saturacion arterial de oxige-
Eritromicina 50 mg/Kg/dia, 4 dosis por dia, VO no menor de 92%.
o Claritromicina 15 mg/Kg/dia, 2dosis por dia, . Oxigenoterapia.

VO o EV. p p \
+ Prednisona 2 mg/Kg/dia. No esta establecida la

4 - ) L duracion del tratamiento. Administrar en for-
Compromlso respiratorio cronico ma tentativa, 4 a 12 semanas segun respuesta.
, . ; 5 Con mejoria de la PaO: efectuar descenso gra-
Neumonitis intersticial li nf ocilaria dual de la dosis de corticoides hasta suspender,

(LIP) - Hiperplasia linfoidea si no recurre la hipoxemia. Pacientes con LIP
pulmonar (PLH) de base que presentan complicaciones agudas, ,
generalmente relacionadas con infecciones vi-
rales sobreagregadas, pueden mejorar su hipo-
xemia con cursos breves de corticoides (5 a 7
dias), disminuyendo gradualmente la dosis has-
ta suspender o sostener la dosis minima que
mantenga al paciente sin hipoxemia.

Es una entidad frecuente en el nifio VIH+ (pue-
de padecerla en algin momento de su evolucion
hasta un 50% de los infectados). Se caracteriza por
un intenso infiltrado linfoplasmocitario del inters-
ticio pulmonar que produce alteraciones en el in-
tercambio gaseoso. En ocasiones el infiltrado se

agrupa en n6dulos asociados a la via aérea, y se ex- En algunos casos a pesar del tratamiento corti-

presa radiologicamente como ensanchamiento me- coideo no r evierte la hlpo:»femla 2 £5 mccesayio

diastinal o adenomegalias hiliares. implementar oxigenoterapia domiciliaria.
Formas de presentacion: Diarrea

- Hipoxemia progresiva, taquipnea, cianosis, de- La diarrea es muy frecuente y multifactorial. Si

dos en palillo de tambor. Generalmente coexis- | bien la causa principal es la infecciosa, produci-
te con poliadenomegalias, hipertrofia paroti- | da por patogenos habituales para la poblacion ge-
dea, hipergammaglobulinemia. neral o por gérmenes oportunistas, también se

s duidde . : P ro icida di en antibioti-
+ Hallazgo radiolégico en un paciente asintoma- p ducc? PO ABIEHSNE e Mcam i : D
coterapia y por malabsorcion secundaria de lac-

tico o con otra patologia respiratoria agregada. 1

Hall iecolbai | de b tosa y otros nutrientes.
. a4zgo histologico en material de biopsia o : iz
autops?a % P Puede clasificarse en aguda (duraciéon menor

de 10 dias), prolongada (duraciéon de 15 a 30
Criterios diagndsticos: Rx caracteristica (in- | djas) y cronica (duracion mayor de 1 mes). Tam-
filtrado intersticial reticulo nodulillar con o sin bién es comiin observar formas recurrentes.
adenomegalias hiliares), que persiste anormal
durante mas de 2 meses, descartadas otras pa- .
tologias responsables de compromiso intersti- | Método de estudio:
cial pulmonar. Diagnostico etiologico

El diagnéstico de certeza esta dado por la biop- | 1. Coprocultivo

sia pulmonar, pero los elementos clinico-radio- :
16gicos citados pueden brindar una presun-
cion adecuada, sin maniobras invasivas. a) seriado (6 muestras en formol al 5%)

b) en fresco (3 a 4 muestras)
()

2. Examen parasitologico:
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Se efectila examen directo, coloracion Weber
o Giemsa para microsporidium, y un examen
enriquecido con tincién acido alcohol resis-
tente para busqueda de micobacterias, criptos-
poridium, e isospora belli.

3. En pacientes febriles: hemograma, hemoculti-
vos (segun norma de fiebre).

4. En diarreas cronicas de mala evolucion con
cultivos y examenes parasitologicos reiterada-
mente negativos, puede efectuarse aspiracion
de contenido yeyunal y biopsia por succion de
intestino delgado.

5. En colitis, enterorragia, sospecha de infeccion

por CMV: fibrocolonoscopia con biopsia de
mucosa.

Esquema 4: Diarrea aguda

o)

Y

Tratamiento general
Hidratacién adecuada
Reposicidn segun pérdidas | \
Realimentacién precoz —
onrte nutricional adecuado/

4

| a) Especifico (segun cultivcs)|
b) Empirico (*) //

Evaluacion del sindrome de malabsorcién
1. Cuerpos reductores en materia fecal

2. Ph de materia fecal

3. Van de Kamer

4. Clearence de ol antitripsina

5. Ionograma plasmatico y en materia fecal

6. Prueba del H: espirado.

- Pérdidas importantes
- Duracién > 7 dias

( SEVERA: T - Compromiso del estado general

Diagnéstico etiolégico
Evaluacion del sindrome de malabsorcién

/" Tratamiento antimicrobiano

(*) En presencia de moco y sangre en las deposiciones (furazolidona, ampicilina, cefixima).

Diarrea prolongada o cronica

Diagnoéstico etioldgico (incluyendo culti-
vo para micobacterias)

Evaluaciéon del sindrome de malabsorcion.

Tratamiento general:

- Hidratacién adecuada, reposicion segan pérdi-
das.

- Recomendaciones nutricionales:

+ Dieta sin lactosa.

« Seleccion y fraccionamiento de alimentos.
- Aporte calorico 140-150 cal/Kg/dia.

« Complemento caldrico (aceite, triglicéridos de
cadena media).

+ Suplemento de vitaminas y minerales.
Con diagnostico etiologico: Tratamiento espe-
cifico.
Sin diagnostico etiologico: Tratamiento empiri-
co con metronidazol 20 mg/Kg/dia, VO, en 3
dosis durante 10 dias.

()
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e —

Cuadro N° 8: Diarrea prolongada o crénica. Tratamiento especifico

Shigella

Salmonella

Campylobacter yeyunii

Aeromonas hydrophilia

Yersinia enterocolitica

Isospora belli

Criptosporidium

Microsporidium

Giardia lamblia

Strongyloides stercoralis

Clostridium difficile

- TMP-SMX 10 mg/Kg/dia (de TMP) cada 12 horas, VO, 5 dias.
- Ampicilina, 50 mg/Kg/dia, cada 6 horas, VO, 5 dias.
- Furazolidona 10 mg/Kg/dia, cada 12 horas, VO, 5 dias.

TMP-SMX, Ampicilina idem anterior, Cefalosporinas de 3° generacion, Cloranfenicol.

- Eritromicina 40 mg/Kg/dia, cada 6 horas, YO, 5 dias.
- TMP-SMX: idem anterior

- TMP-SMX: idem anterior.

- TMP-SMX 10 mg/Kg/dia (de TMP) cada 6 horas VO, 10 dias; continuar con
5 mg/Kg/dia (de TMP) cada 12 horas, 3 semanas.

- Pirimetamina, 1 mg/Kg/dia cada 12 horas, VO, més acido folinico 3 mg/dia.
- Metronidazol 30 mg/Kg/dia cada 8 horas, VO.

Continuar con profilaxis secundaria:

- TMP-SMX 5 mg/Kg/dia (de TMP) VO, cada 12 horas, 3 veces por semana.

- Pirimetamina 1 mg/Kg/dia, VO, una vez por dia més &cido folinico 3 mg/dia.

No esta establecida la efectividad del tratamiento antibiético. Pueden ser Utiles:
- Azitromicina 10 mg/Kg/dia cada 24 horas, VO, 14 dias.

- Espiramicina 100 mg/Kg/dia cada 12 horas, VO, 10 dias.

- Paromomicina 30 mg/Kg/dia cada 8 horas, VO.

- Tratamiento sintomético (Loperamida, opidceos).

No esta establecido el tratamiento més eficaz. Pueden ser Gtiles:
- Metronidazol 30 mg/Kg/dia, cada 8 horas, VO.

- Albendazol 10 mg/Kg/dia, cada 24 horas, 4 semanas.

- Pirimetamina + &cido folinico (idem Isospora belli).

- Metronidazol 30 mg/Kg/dia cada 8 horas, VO, dos series de
7 dias con intervalo de 10 dias.

- Furazolidona 10 mg/Kg/dia cada 6 horas 7 dias, dos series.

- Tiabendazol 50 mg/Kg/dia, cada 12 horas, VO, 2 dias 6 25 mg/Kg/dia,
cada 12 horas, 5 dias.

- Vancomicina 30 mg/Kg/dia cada 6 horas, VO.
- Metronidazol igual anterior.

()
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Cuando las medidas dietéticas y el tratamiento
especifico no mejoran el cuadro diarreico y las
pérdidas hidroelectroliticas son importantes,
puede utilizarse medicacion sintomatica como
loperamida, opiaceos, octredtido. Si el cuadro es
el de-una diarrea intratable (pérdidas hidroelec-
troliticas importantes, diarrea osmética con ma-
laabsorcion de monosaciridos, desnutricion pro-
gresiva a pesar de un aporte caldrico proteico
adecuado), se debera implementar nutricion pa-
renteral total. Esta practica conlleva numerosos
riesgos especialmente relacionados con la posibi-
lidad de infecciones y disturbios metabolicos.

Otras complicaciones digestivas

Tiene frecuencia aumentada con respecto a la
poblacion general, la presencia de muguet per-
sistente o recurrente que no responde a los trata-
mientos convencionales.

Se debe sospechar esofagitis por candida, vi-
rus de herpes simple o CMV frente a la aparicion
de disfagia o dolor retroesternal, en niflos con in-
munocompromiso severo. Puede ayudar al diag-
nostico el estudio radiolégico esofagico con con-
traste, pero en general puede presumirse por ele-
mentos clinicos. Se inicia tratamiento empirico de
esofagitis candidiasica, con fluconazol u anfoterici-
na B, y en caso de no observarse respuesta favora-
ble, esta indicado realizar endoscopia y biopsia pa-
ra el diagnostico de otras causas infecciosas.

Con frecuencia se produce elevacion de tran-
saminasas o hepatitis. Debera descartarse me-
diante estudios serologicos la presencia de infec-
cién por virus A, B, C, Epstein Barr; pero se ten-
dra presente la posibilidad de toxicidad medica-
mentosa, otros agentes infecciosos, o la altera-
cion producida por el mismo VIH.

La pancreatitis también es una complicacion
esperable, atribuible al VIH, otros virus o toxici-
dad por drogas.

Alteraciones hematoldgicas

Anemia

En general es multifactorial. Con un compo-
nente carencial (déficit de hierro -muy comun-,
folatos, vitamina B12) asociado a la anemia hipo-
rregenerativa de los procesos infecciosos (VIH y
otros agentes coexistentes), y a la toxicidad me-
dicamentosa (AZT, TMP SMX, Aciclovir, Ganci-
clovir). Raramente puede observarse anemia he-
molitica, o0 anemia asociada a procesos mielopro-

liferativos. Entre los agentes infecciosos frecuen-
temente asociados a anemia se encuentran el

CMV, virus de Epstein Barr, micobacterias, par-
vovirus B 19.

Diagndstico: El estudio de laboratorio inclu-
ye hemograma con indices hematimétricos, re-
cuento de reticulocitos, caracteristicas morfolo-
gicas de los globulos rojos, ferremia, dosaje de
transferrina y ferritina. Opcional: LDH, haptoglo-
bina, dosaje de eritropoyetina, puncién de médu-
la 6sea (MO), reaccion de Coombs.

Tratamiento: Si no lo recibe, iniciar trata-
miento antirretroviral. Tratar las infecciones
oportunistas asociadas. Considerar la edad, la
etiologia, la rapidez de produccion (aguda o cro-
nica), la presencia de sintomas. Del déficit de
hierro: sulfato ferroso 3-6 mg/Kg/dia separado de
la alimentacion lactea y asociado a vitamina C, 3
meses. Corregir otros déficits nutricionales (aci-
do folico, vitamina B12).

Si el paciente tiene signos hemodinamicos de
anemia, con Hb < de 8 g%, transfundir con globu-
los rojos desplasmatizados (10-15 ml/Kg/dosis).
Suspender o reemplazar los medicamentos que
pueden ser responsables. Si la anemia se atribuye
al tratamiento con AZT y requiere mas de dos
transfusiones mensuales, disminuir la dosis a 90
mg/m?, si la anemia revierte, retomar la dosis ini-
cial a las cuatro semanas. Eventual cambio de an-
tirretroviral. Con dosaje sérico de eritropoyetina
(EPO) < de 500 Ul/litro, puede administrarse
EPO a una dosis de 50 a 240 UI/Kg SC o EV, 3 ve-
ces por semana, aumentando progresivamente
las dosis segun necesidad.

Neutropenia

También es multifactorial. Puede ser producida
por la infeccion por VIH, infecciones oportunis-
tas, drogas, enfermedades malignas. Puede obser-
varse aumento de la destruccion periférica de los
neutrofilos por la presencia de autoanticuerpos.

Diagnoéstico: Hemograma con recuento y for-
mula leucocitaria. Examen morfologico de los
neutrofilos. Cultivos para micobacterias y virus.
Opcional: examen de MO y cultivo de MO para
micobacterias, hongos y gérmenes comunes.

, ()
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Cuadro N° 9. Neutropenia. Tratamiento.

* 800 a 1500 neutréfilos/mm®

* Suspender en lo posible drogas mielotéxicas (excepto el AZT): TMP-SMX,
Ganciclovir, Aciclovir, cefalosporinas.

* Efectuar controles frecuentes.

* 500 a 800 neutréfilos/mm®
Reducir la dosis de AZT a 90 mg/m?® cada 6 horas.

* < 500 neutréfilos/mm?®
Cambiar de antrirretroviral o administrar factor estimulante de colonias de
granulocitos (G-CSF) 3 a 20 (w/Kg/dia, SC hasta llegar a un recuento superior a
5.500 GB por mm? ; luego pasar a dias alternos.
Plaquet()])enia | nes por CMV o virus de Epstein Barr. Raramente

es consecuencia de toxicidad medicamentosa
(ganciclovir, TMP SMX, AZT). También debe te-
nerse en cuenta la trombocitopenia asociada a
sepsis, coagulacion intravascular diseminada,
sindrome urémico hemolitico.

Puede ser el motivo de consulta inicial, fre-
cuentemente en lactantes pequefios, o presentar-
se a lo largo de la evolucion de la enfermedad. Su
incidencia es mayor en estadios mas avanzados.
Se asocia a un aumento de la destruccioén perifé-

rica favorecida por mecanismos inmunes (similar | Diagnostico: Hemograma con recuento de
a la PTI) o esplenomegalia, o a un déficit de la | Plaquetas, examen de la MO. Cultivo de MO para
produccion. i hongos y micobacterias.

El mismo VIH puede generar una disminucién |
de la produccion, o ésta presentarse en infeccio- ,

Cuadro N° 10. Plaquetopenia. Tratamiento

> 50.000 plaquetas/mm® e Iniciar tratamiento antirretroviral si no lo recibe previamente.
* Controles frecuentes.

20.000 a 50.000

plaquetas/mm?® e Controles frecuentes. Si es hemofilico, tratar como en el grupo siguiente.
< 20.000 plaquetas/mm?®

o manifestaciones de ¢ Internacién.

sangrado * Administracién de plaquetas en evidencia de mielosupresién.

La trombocitopenia de origen inmune en general no mejora con la
administracién de plaquetas.

* Gammaglobulina EV 0,5 a 1g/Kg/dia, en 2 a 4 dias. Dosis total 2 g/Kg.

Si el tratamiento no es exitoso o se producen complicaciones hemorrégicas,
considerar tratamiento con:

* Corticoides (Prednisona 2 mg/Kg/dia, 2 semanas, y disminuir gradualmente
hasta suspender).

¢ Inmunoglobulina anti D (no efectiva en pacientes Rh negativos o
esplenectomizados).

(*)
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Neoplasias

El 2 a2 5% de los nifios infectados por el VIH se
encuentra en riesgo de desarrollar una enferme-
dad maligna. Esta incidencia aumentada con res-
pecto a la de la poblacion general, esta directa-
mente relacionada con la alteracion del sistema
inmune.

Los tumores mas comunmente asociados son
el linfoma no Hodgkin, el sarcoma de Kaposi (re-
lacionado con la infeccion por virus Herpes 8),
leiomiosarcomas y leiomiomas, y cancer de cue-
llo de utero en adolescentes (relacionado con in-
feccion por papilomavirus humano).

Hay evidencia que la aparicion de estas neo-
plasias esta disminuyendo desde la utilizacion del
tratamiento antirretroviral combinado.

Manifestaciones cutdneas

Se observan las dermatitis frecuentes en la
edad pediatrica, pero en estos nifios, se caracte-
rizan por su severidad, persistencia, recurrencia
y resistencia a los tratamientos convencionales.
Por otra parte, la inmunodeficiencia favorece la
aparicion de infecciones y tumores poco fre-
cuentes en el huésped inmunocompetente (an-
giomatosis bacilar, micosis, linfomas, sarcoma de
Kaposi). También se pueden observar lesiones de
vasculitis, alteraciones secundarias a déficits pro-
teicos, vitaminicos y de oligoelementos, y farma-
codermias.

Como diferencias del tratamiento con respec-
to al huésped inmunocompetente, debe tenerse
en cuenta que las infecciones bacterianas siem-
pre deben recibir tratamiento sistémico asociado
al tratamiento local. Los antibioticos de eleccion
son eritromicina y cefalexina. Para el tratamien-
to de infecciones micoticas o virales, ver norma
correspondiente (Tratamiento de las infecciones
agregadas en el paciente VIH+).

Manifestaciones neuroldgicas

El VIH, ingresa tempranamente al sistema ner-
vioso central (SNC) del nifio infectado, afecta es-
pecialmente las células de la microglia, y tiene
capacidad de replicacion in situ. Una vez en el
SNC, aparentemente no recircula por el resto del
organismo, apareciendo entonces dos comparti-
mentos separados, que pueden contener virus de
diferentes fenotipos, con diferente sensibilidad
a los antirretrovirales, y con recuentos no corre-
lacionables.

El virus que se encuentra en el liquido cefalo-
rraquideo (LCR) es representativo del comparti-
mento del SNC. Aunque puede detectarse VIH en
LCR aun en ausencia de signos de enfermedad
neurologica, existe una correlacion entre el nivel
del mismo y la gravedad del compromiso neuro-
logico.

Las alteraciones neurologicas pueden ser pro-
ducidas por la accion del mismo virus, o en for-
ma indirecta por las infecciones comunes u opor-
tunistas asociadas. Por otra parte, algunos de los
medicamentos antirretrovirales utilizados pue-
den presentar efectos adversos a nivel del SNC y
periférico, como ocurre con la neuropatia perifé-
rica, producida por ddI y ddC.

Encefalopatia por VIH:

Se caracteriza por la presencia de retraso ma-
durativo o pérdida de pautas madurativas adqui-
ridas, signos piramidales (hiperreflexia osteoten-
dinosa, clonus) y microcefalia adquirida.

Se observa una forma estatica, que se pone
de manifiesto en nifios de 4 a 6 afos, con lento
deterioro madurativo y aparicion de signos pira-
midales, y una forma progresiva, con compro-
miso mas temprano del desarrollo madurativo,
detencion del crecimiento cefalico, y aparicion
de signos piramidales severos que desembocan
en una cuadriparesia espastica.

La intervencion terapéutica temprana, no solo
detiene la progresion de la encefalopatia sino
que generalmente logra revertirla, incluyendo la
recuperacion del crecimiento cefalico.

La tomografia computada cerebral, muestra sig-
nos de atrofia cerebral cortical y central, evidencia-
da por el aumento de los espacios subaracnoideos
y dilatacion ventricular ex vacuo; calcificaciones a
nivel de los ganglios de la base (pueden observarse
con menor frecuencia en otras localizaciones); hi-
podensidad de la sustancia blanca.

Otras alteraciones descriptas como produci-
das por VIH, incluyen: neuropatia periférica,
mielopatia, miopatia, dilatacion aneuris-
mdtica de grandes vasos cerebrales, acci-
dentes cerebrovasculares.

En la etiologia de los accidentes cerebrovascu-
lares, mas frecuentes a medida que los nifios so-
breviven mas afos, intervienen numerosos facto-
res: vasculitis infecciosas, trombosis producidas
por alteraciones de la coagulacion, hemorragias
por trombocitopenia, embolias sépticas en casos
de endocarditis bacteriana, dilatacion aneurisma-

-
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tica, disrregulacion del sistema inmune con pro-
duccién de autoanticuerpos como los anticuer-
pos anticardiolipina.

Durante la evolucion de la enfermedad pueden
aparecer complicaciones infecciosas bacterianas
(incluyendo infecciones por micobacterias TBC y
atipicas), virales u oportunistas (meningitis, me-
ningoencefalitis, abscesos cerebrales) o el cuadro
de leucoencefalopatia multifocal progresiva produ-

Esquema 5

cida por el virus JC. Algunas de estas infecciones
pueden ser congénitas, y otras adquiridas. Tam-
bién las neoplasias pueden comprometer el SNC
(linfoma cerebral primario, leucemias).

Debe pensarse en una complicacion infeccio-
sa, frente a la instalacion aguda de paresias,
convulsiones febriles o afebriles, especialmente
si son focales, y cambios agudos en el senso-
rio: somnolencia, estupor, coma.

SIDA Y COMPROMISO AGUDO DEL SNC
(con o sin encefalopatia previa)

INTERNACION

Y

Y

mc con contraste]

SEROLOGIA
en sangre y LCR®

PUNCION LUMBAR
(Sin signos de H.E.)"

[RNM con contraste|

:

Meningitis bacteriana
micética, viral
parasitaria

TRATAMIENTO

Lesiones focales sospechosas
de infeccién oportunista

|

TRATAMIENTO EMPIRICO
PARA TOXOPLASMOSIS

TRATAMIENTO
SINTOMATICO

Evolucién' favorable1 Evaluacién a los

alos 10 - 14 dias
L

Y

| Buena evolucién |

:

ALTA Mala evolucién

Completa tratamiento BIOPSIA
CEREBRAL

ALTA ADECUAR
TRATAMIENT

* Serologia en sangre para toxoplasmosis, citomegalovirus, Chagas, herpes simplex virus. Serologia y/o PCR en
LCR para virus de Epstein Barr, herpes simplex virus, toxoplasmosis, Chagas, antigenemia y cultivo para CMV.

** HE: hipertensién endocraneana. Citoquimico y cultivo para gérmenes comunes, micobacterias, hongos.
Examen de tinta china (criptococo).

ee |esiones Unicas o mdltiples con edema perilesional que refuerzan en la periferia con el material de contraste (abscesos).
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Aparato cardiovascular

Como en otros sistemas, las alteraciones de-
tectadas pueden ser producidas por el mismo vi-
rus de la inmunodeficiencia humana, o por otros
agentes infecciosos como CMYV, enterovirus, her-
pes, Chagas, toxoplasmosis, virus de Epstein
Barr, adenovirus y parvovirus.

Se han diagnosticado en nifios VIH+, endocar-
ditis bacterianas, pericarditis asépticas relaciona-
das con infeccion meningococcica Yy pericarditis
bacterianas, virales y por micobacterias.

Pueden presentarse arritmias, algunas relaciona-
das con fenémenos de disrregulacion autonémica.

No puede dejar de pensarse en la posibilidad
de una alteracion miocardica de origen toxico
medicamentoso (zidovudina, pentamidina) y en
las carencias de oligoelementos, como el déficit
de selenio, asociado con desnutricion, diarrea
cronica y miocardiopatia.

Fenomenos no cardiologicos como anemia o
hipoxemia pueden también repercutir en el apa-
rato cardiovascular.

Miocardiopatia - miocarditis.
Signos clinicos de sospecha:

* Taquicardia persistente en ausencia de anemia,
hipoxemia, hipertermia (u otras causas no car-
diologicas).

+ Taquipnea, dificultad respiratoria.

+ Dificultades para la alimentacion.

+ Cardiomegalia como hallazgo en Rx de torax.
+ Insuficiencia cardiaca.

Examenes complementarios:

+ Hemograma, gases en sangre.

+ Ionograma, Ca, P, Mg.

+ LDH, GOT, CPK.

- Telerradiografia de torax.

+ Electrocardiograma.

+ Ecocardiograma.

+ Serologia (Chagas, enterovirus, CMV, etc.).

Tratamiento:
- Digitalicos.
+ Diuréticos.

+ Vasodilatadores periféricos.

+ Selenio (tratamiento empirico: 100 (ug/dia VO
- Acido selenioso Fada® 20 (ug/ml, Acido sele-
nioso Rivero® 40 pug/ml-).

- Corregir factores agravantes (anemia, hipoxe-
mia).

Enfermedad renal

Los nifios VIH+, pueden padecer los mismos
trastornos hidroelectroliticos y alteraciones rena-
les que los nifios inmunocompetentes (glomeru-
lonefritis post infecciosa, sindrome urémico he-
molitico, glomerulopatia de cambios minimos)
Paradojicamente, no parece haber una inciden-
cia mayor de infeccion urinaria.

La toxicidad medicamentosa debe pensarse
frente a cuadros compatibles con nefritis intersti-
cial (antibidticos, sulfamidas, analgésicos-antiin-
flamatorios, indinavir), tubulopatia (anfoterici-
na, pentamidina, aminoglucosidos), nefrocalci-
nosis y cristaluria (indinavir, aciclovir, sulfadiaci-
na), insuficiencia renal aguda (foscarnet).

Sindrome nefrotico:

La proteinuria de origen glomerular puede ob-
servarse en un 5 a 13% de los nifios infectados.
Puede adquirir rango nefrotico y acompanarse de
elementos clinicos y de laboratorio del sindrome
nefrotico clasico. Desde el punto de vista histold:
gico, el hallazgo mis frecuente es el de una glo-
meruloesclerosis focal y segmentaria. Tiene mal
prondstico, aunque éste estai cambiando con la
utilizacion de tratamiento antirretroviral combi-
nado. Otros patrones histologicos hallados son el
de hipercelularidad mesangial y glomerulonefri-
tis mesangioproliferativa, de mejor prondstico.
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Gracias a los nuevos conocimientos sobre las
caracteristicas de la infeccion en adultos y nifios,
se ha podido reorientar la terapéutica con resul-
tados alentadores. Ha contribuido a ello el desa-
rrollo de drogas cuyos diferentes mecanismos de
accion, toxicidad e interacciones permiten su
uso en combinacidn, asi como el conocimiento
de los mecanismos de resistencia generados por
el virus, y la utilizacion de la medicion de la car-
ga viral plasmatica para evaluar la respuesta al
tratamiento.

Caracteristicas de la infeccidén:

El virus de la inmunodeficiencia humana, es
un virus constituido por ARN. Al ingresar al or-
ganismo, se adhiere e incorpora a las células que
poseen receptores CD4 en su superficie (distri-
buidas en todos los tejidos) (Esquema 6). Hay va-
riaciones individuales (mutaciones en los recep-
tores y co-receptores de superficie) que protegen
de la infeccion a quienes las poseen, o les confie-
ren un curso menos agresivo de la enfermedad.
Existen asimismo diferencias entre los mismos vi-
rus VIH, en cuanto a su capacidad infectante, afi-
nidad por macrofagos o linfocitos CD4, agresivi-
dad, resistencia a los antirretrovirales.

Una vez en el interior celular, el RNA viral, se
transcribe a una doble cadena de ADN (provirus),
mediante una enzima llamada transcriptasa reversa
y se incorpora al genoma de la célula huésped. En
aquellas células de baja replicacion, como algunos
macrofagos, permanece "latente” o poco activo. Se
ha especulado que ese periodo de latencia puede
extenderse por mas de 40 afios.

En células que se replican ripidamente, como
los linfocitos CD4, utiliza los mecanismos celula-
res para producir RNA viral y sus propias protei-
nas constitutivas. Posee una enzima denominada
proteasa para cortar las cadenas de RNA generan-
dose nuevos viriones que salen de las células in-
fectadas e ingresan a otras células, repitiendo el
ciclo. En este proceso, se destruyen las células
infectadas. El virus tiene capacidad de desarro-
llar otros mecanismos que llevan a la citoélisis, co-
mo la formacion de sincicios (células gigantes
multi-nucleadas por la union de linfocitos CD4
no infectados) o la generacion de mecanismos de
autoinmunidad.

Tratamiento antirretroviral

Diariamente, se producen billones de viriones,
Esta produccion es independiente del estadio de Ia
infeccion, pero se observa mayor nimero de virus
circulantes en los dias posteriores a la primoinfec-
cion, en estadios avanzados de la enfermedad, y en
circunstancias en que se estimula el sistema inmu-
ne, como con la administracion de vacunas o du-
rante intercurrencias infecciosas.

En los adultos, la viremia que sigue a la pri-
moinfeccion, se autolimita, y a los 6 a 12 meses,
se llega a un punto de estabilidad que refleja el
balance entre la produccion viral y la elimina-
cion inmune. Las personas que en este periodo
de estabilizacion tienen menor nimero de virus
en sangre periférica, presentan una progresion
mas lenta de la enfermedad, y mayor sobrevida,
De acuerdo a estos estudios se han elaborado
pautas para la iniciacion del tratamiento antiviral
en adultos, que pueden utilizarse en adolescen-
tes y nifios mayores de 3 afios.

En los nifios infectados en el periodo perina-
tal, la medicion de la carga viral (CV) (particulas
virales circulantes en la sangre), muestra valores
bajos al nacimiento, que aumentan rapidamente
hacia los 2 meses de vida, llegando hacia el fin
del primer afio a recuentos del orden de 100.000
(log'": 5) a 10 millones (log": 7) de copias de RNA
por mililitro de sangre. Luego se produce un len-
to descenso a lo largo del segundo afio. Es proba-
ble que este patron se correlacione con un siste-
ma inmune inmaduro pero en desarrollo y un
mayor namero de células susceptibles de ser in-
fectadas por el VIH. Niveles mayores a 300.000
copias por ml en nifios menores de un afio de vi-
da, estan asociados a una progresion mas rapida
de la enfermedad y mayor probabilidad de muer-
te temprana.

La vida media del virus libre, es corta (6 a 8
hs). No existen periodos de "reposo” de la infec-
cion. El virus se multiplica permanentemente.
Durante afios se destruyen diariamente millones
de linfocitos CD4, que el sistema inmune va re-
poniendo hasta que se sobrepasa la capacidad de
produccién y su nimero comienza a descender.
La vida media de los linfocitos CD4 en condicio-
nes normales es de 1.6 dias, y se produce una dis-
minucion gradual de su namero a lo largo de los
afos. Estos nuevos conocimientos han llevado a
la elaboracion de cambios en la indicacion de los
tratamientos antirretrovirales.

(%)
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Tratamiento antirretroviral

Los farmacos antirretrovirales utilizados en la
actualidad, actian esencialmente por dos meca-
nismos: la capacidad de inhibir la enzima trans-
criptasa reversa, evitando que el virus se incor-
pore al genoma celular del huésped; y la inhibi-
cion de la proteasa, que impide la formacién de
nuevos viriones.

lizar cambios en la terapéutica basados exclusiva-
mente en la variacion de la carga viral.

En los nifios con infeccion perinatal, se obser-
va un descenso espontaneo durante los dos pri-
meros afios de vida de 0.6 log" por aiio, y luego
de 0.3 log" por afio hasta los 4 6 cinco afios. Por
ello, solo pueden ser atribuidos al tratamiento,
cambios superiores a los descensos citados (0.7

. .

log' los dos primeros aiios, 0.3 log'" los afios si-
guientes).

ningln trata-
s del organis- Para dar mayor seguridad a las mediciones, se
deben tomar dos muestras consecutivas, y utili-
zar el promedio como valor de base para compa-

rar con los examenes futuros.

Los estudios de la medicacion antirretroviral o |
efectuados en adultos, deben ser revalidadas en
nifios, teniendo en cuenta sus caracteristicas pe-
culiares en cuanto a inmadurez de sistemas, cre-
cimiento y desarrollo, enfermedad neurologica,
tolerancia, interacciones, rechazo por sabor o
forma de presentacion, adecuacion de los hora-
rios a las actividades escolares y familiares.

Hay consenso en que todas las drogas aprobadas
para su uso en adultos, pueden ser utilizadas en pe-
diatria, estimulando la incorporacion de esos nifios
en protocolos de tratamiento, para aumentar la in-
formacion disponible que atn es escasa.

Dada la complejidad que han adquirido los tra-
tamientos antirretrovirales, deberan ser indica-
dos y coordinados por un experto en el tema.

La determinacion de la carga viral y el recuen-
to de linfocitos CD4 son muy importantes para
monitorear el estado de la infeccion y la respues-
ta al tratamiento. Deben efectuarse todos los es-
fuerzos posibles para obtener estos examenes du-
rante el seguimiento, con un intervalo aproxima-
do de 4 meses entre una y otra evaluacion. En al-
gunas circunstancias, deberan efectuarse contro-
les mas frecuentes.

a administr:

inadecuados,

La resistencia a uno de los inhibidores de pro-
teasa, puede disminuir la sensibilidad a uno o to-
dos los otros.

Es fundamental tratar de asegurar el cumpli-
miento desde la primera dosis. Antes de iniciar el
tratamiento, el responsable del nifio y el nifio
mismo si su nivel de comprension lo permite, de-
ben estar convencidos de la necesidad y de las
bondades del tratamiento, conocer las caracteris-
ticas de la enfermedad y su evolucion natural, y
la importancia de preservar el estado inmunolé-
gico cuando se inicia tratamiento en nifios asin-
tomaticos; entender como actiian los medica-
mentos en general y los antirretrovirales en par-
ticular, para comprender los riesgos de suspen-
der la medicacion o administrarla en dosis o in-
tervalos inadecuados. Deben ademas estar infor-
mados sobre las caracteristicas de la administra-
cion en forma clara, escrita, ayudando a organi-
zar los horarios de administracion en base a los
horarios habituales de la familia, de alimenta-
cion, descanso, trabajo y escuela.

También es importante, aclarar previamente
algunas dificultades que pueden presentarse al
administrar antirretrovirales a los nifios, espe-
cialmente en lo relacionado a formas de presen-
tacion, sabor, tolerancia, efectos adversos. Dada
la posibilidad de interacciones peligrosas con al-
gunos medicamentos de uso habitual, se provee-
ra a los padres un listado de los especificos que

Existen diferentes métodos para cuantificar el
RNA del VIH circulante en la sangre, con sensibi-
lidad variable (de 50 copias/ml a 400 copias/ml
-diferencias de mas del doble del valor entre los
diferentes métodos-) por lo cual se debe tratar
de utilizar siempre el mismo, para un mismo pa-
ciente. Ademas se observan variaciones biologi-
cas, en un mismo paciente en el mismo o diferen-
tes dias, que pueden llegar hasta tres veces el va-
lor medido (0.5 log'). Este hecho, comprobado
en adultos podria ser aiin mayor en nifios. Por lo
cual se deberan repetir los estudios antes de rea-

)
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deben evitarse mientras reciba los antirretrovira-
les indicados, y alguna alternativa que no presen-
te contraindicaciones, especialmente en lo que
se refiere a medicacion sintomatica.

Cuando las condiciones socioeconomicas o fa-
miliares no pueden asegurar una administracion
correcta de la medicacion, es preferible si la con-
dicion del nifio lo permite, diferir el inicio del
tratamiento hasta que se haya analizado el caso
con servicio social, salud mental y si es necesario
con autoridades judiciales. En algunas circuns-
tancias, es necesario generar mecanismos que
permitan resolver las necesidades basicas (como
alimentacion y alojamiento) antes de iniciar los
tratamientos especificos.

Objetivo del tratamiento

Se ha demostrado mediante estudios clinicos
en adultos y nifios, que las combinaciones de 3
drogas antirretrovirales, producen una reducciéon
significativa de la carga viral, elevacion de linfoci-
tos CD4, reduccion de la mortalidad y del riesgo
de progresion clinica. Estos beneficios se produ-
cen tanto en pacientes virgenes de tratamiento,
como en aquellos con enfermedad avanzada. Otro
beneficio indirecto de los nuevos esquemas de
tratamiento es la reduccion del namero de inter-
naciones, especialmente relacionada con la dismi-
nucion de la frecuencia de infecciones oportunis-
tas. Algunos pacientes normalizan el recuento de
linfocitos CD4 después de 3 a 6 meses de inicia-
do el tratamiento antirretroviral y/o mejoran la
respuesta de su sistema inmune frente a los gér-
menes oportunistas. Se ha planteado en adultos
suspender la profilaxis de infecciones oportunis-
tas al recuperarse el namero de CD4.

Un inicio temprano del tratamiento, podria pre-
servar la funcion inmune en forma mas efectiva.

Sindrome de Inmunodeficiencia Humana en Nifis

Indicacién de

tratamiento antirretroviral

1. Nifo con sintomas atribuidos a la infeccién
por VIH (categorias clinicas A, B, C)

2. Niflo con compromiso inmunolégico indicado
por una reduccién en el porcentaje o el valor
absoluto de linfocitos CD4 (categorias inmu-
nes 2 6 3).

3. Todos los ninos infectados menores de 192
meses, independientemente de su estado
clinico, inmunolégico o virolégico.

4. En ninos mayores de 12 meses asintomati-
cos, con estado inmune normal y carga viral
baja (< de 10.000 a 20.000 copias/ml, segin
el método utilizado (*) existen dos alternati-
vas: iniciar tratamiento o diferirlo. Si el ini-
cio del tratamiento se difiere, se requiere
una vigilancia estricta, para detectar en for-
ma temprana la aparicion de signos clinicos,
la disminucion del valor absoluto o del por-
centaje de linfocitos CD4, el aumento de la
carga viral.

5. En nifos de 12 a 24 meses, con incrementos
de la carga viral > 0,7 log' cualquiera sea el
numero de copias/ml.

6. En nifos mayores de 24 meses, con incre-
mentos de la carga viral > 0,5 log', cualquie-
ra sea el nimero de copias/ml.

(*) < 10.000 copias/mli: bDNA
(Quantiplex, prueba de DNA ramificado, Chiron)
NASBA (NucliSens, Organon-Teknika

< 20.000 copias/ml: RT PCR

(Amplicor Monitor, Roche)

Modificado de: Centers for Disease

Control and Prevention.

Guidelines for the use of Antiretroviral Agents in Pediatrics
HIV Infection MMWR 1998; 47(RR-4):1-42.

Drogas utilizadas

+ Nucleosidos inhibidores de la transcripta-
sa reversa: Zidovudina (AZT), Didanosina
(ddD), Stavudina (d4T), Lamivudina (3TC), Aba-
cavir (ABC), Adefovir (ADF).

- Inhibidores de la transcriptasa reversa no
nucleésidos: Nevirapina (NVP), Delavirdina
(DLV), Efavirenz (DMP).

- Inhibidores de la proteasa: Nelfinavir
(NFV), Ritonavir (RTV), Indinavir (IDV), Saqui-
navir (SQV), Amprenavir (AMP).

+ Antineoplasico: Hidroxiurea.

()
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5. El DNA viral produce
su RNA y proteinas

6. La proteasa corta
proteinas para
incorporar
al nuevo virus

C. Inhibidores de
_la proteasa

3.Ingreso a la
célula. DNA-RNA
(Transc. reversa)

A. Drogas Inhibldoras de

la TR (AZT, ddl,ddC) , '
4. El genoma vital de integra al
DNA celular 7. Los nuevos virus salen de la
B. Inhibidores de la Integrasa célula y atacan otras células T

Cuadro N° 11: Tratamiento antirretroviral

Dosis /Frecuencia Relacién Forma de
con alimentos presentacion

Nifos : Adultos
Zidovudina 120 mg/m*/dosis ¢/ 8 hs & 200 mg ¢/8 hs Separado 1 hs.  Caps. 100 mg
180 mg/m*/dosis ¢/ 12 hs 300 mg ¢/12 hs Jarabe 10 mg/ml
En encefalopatia: Amp. EV 10 mg/ml
180 mg/m*/dosis c/6 u 8 hs
Didanosina <3m 50 mg/m?/dosis ¢/12 hs >60 Kg: 200 mg 1 hora antes Comp. 100 mg
>3m 100 mg/m* dosis ¢/12 hs <60 Kg: 125 mg 2 hs después Tabletas mast.
25y 50 mg
Stavudina 1mg/Kg (hasta 30) c/12 hs >60 Kg: 40 mg Con alimentos Céps. 15, 20,
<60 Kg: 30 mg 30, 40 mg.
Lamivudina <30 dias 2 mg/Kg ¢/12 hs 150 mg Con alimentos Comp. 150 mg.
>30 dias 4 mg/Kg ¢/12 hs Sol. 10 mg/ml
Abacavir 8 mg/Kg/dosis ¢/12 hs 300 mg
Nevirapina 120-200 mg/m?/dosis ¢/12 hs. 200 mg Puede con Tab. 200 mg
Comenzar con 1 dosis/dfa, alimentos
2 semanas

)
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Efectos adversos e interaciones

Zidovudina: Toxicidad hematolégica; ane-
mia macrocitica, neutropenia, raramente trom-
bocitopenia. Cefalea. Raras: miopatia, miositis,
toxicidad hepatica.

Aumenta su toxicidad la administracién con-
junta con TMP SMX , ganciclovir, aciclovir.

Aumenta la concentracion de AZT la combina-
cion con: probenecid, acido valproico, flucona-
zol, atovaquona, cimetidina. Rivabirina disminu-
ye la fosforilacion intracelular del AZT, necesaria
para ejercer su funcion.

Reducir la dosis en insuficiencia renal.

Didanosina: Diarrea, dolor abdominal, niu-
seas y vomitos. Neuropatia periférica, pancreati-
tis (rara en nifios), aumento de enzimas hepiti-
cas, depigmentacion de la retina, hiperuricemia.

Administrar itraconazol, ketoconazol, dapso-

na y quinolonas separados por 2 horas (disminu-
ye su absorcion).

&

Inhibidores de la proteasa: administrar separa-
dos por dos horas.

Stavudina: Cefaleas, diarrea, rash cutineo.
Menos frecuente pancreatitis, neuropatia perifé-

rica. Elevacion de transaminasas.

Reducir la dosis en insuficiencia renal.

Lamivudina: Cefaleas, nauseas, diarrea, do-
lor abdominal, rash cutaneo. Raramente pancrea-
titis, neuropatia periférica, neutropenia, aumen-
to de enzimas hepaticas.

Nevirapina: Rash cutineo que puede ser se-
vero (incluyendo desarrollo de sindrome de Ste-
vens Johnson), efecto sedante, cefalea, nauseas,
diarrea.

Altera el metabolismo de rifampicina, rifabu-
tina, triazolan, midazolin, anticoagulantes ora-
les, digoxina, difenilhidantoina, teofilina.

Disminuye la concentracion de los inhibido-
res de la proteasa. A

Delavirdina: Interacciones con las drogas
metabolizadas via citocromo P 450. No adminis-
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trar junto a terfenadina, astemizol, sedantes (al-
prazolan, midazolan, triazolan), nifedipina, anfe-
taminas, cisapride o warfarina.

Puede incrementar los niveles de indinavir y
saquinavir.
Nelfinavir: Diarrea, astenia, dolor abdomi-

nal, rash, movilizacion de transaminasas. Rara-
mente, hiperglucemia, diabetes.

Disminuye el metabolismo de las drogas como
astemizol, terfenadina, cisapride, quinidina,
amiodarona (se contraindica su uso conjunto).
No se debe asociar a rifampicina porque se redu-
cen los niveles de nelfinavir. Si se coadministra
con rifabutina, se debe reducir la dosis de rifabu-
tina a la mitad.

Ritonavir: nauseas, vomitos, diarrea, dolor
abdominal, anorexia, parestesias periorales. Au-
menta los niveles de colesterol y triglicéridos, hi-
perglucemia, diabetes y hepatitis.

También se metaboliza a través de la citocro-
mo P 450 pudiendo producir acumulacién peli-
grosa de las drogas ya enumeradas. No asociar a
rifabutina. La rifampicina disminuye su nivel en
sangre (no asociar).

Saquinavir: Diarrea, dolor abdominal, pares-
tesias, rash cutaneo.

Indinavir: Cefalea, dolor abdominal, gusto
metalico, mareos. Nefrolitiasis, que se previene
con la ingesta abundante de liquidos.

Administrar rifabutina a la mitad de la dosis,
pues se acumula.

Esquemas de tratamiento

Si bien numerosos nifios evolucionaron en for-
ma favorable con AZT y/o ddI como Unico trata-
miento antirretroviral, se ha comprobado que los
tratamientos con tres drogas, son mas eficientes
para reducir la carga viral y mejorar los niveles
de CD4.

Los esquemas propuestos para iniciar trata-
miento incluyen 2 inhibidores de la transcriptasa
reversa (AZT+ ddI o AZT+ 3TC) y un inhibidor de
la proteasa, preferentemente nelfinavir o ritonavir.

Un esquema alternativo que no incluye inhibi-
dor de la proteasa: Nevirapina + 2 inhibidores nu-
cleosidicos de la transcriptasa reversa, €s menos
probable que produzca una inhibicion viral pro-
longada.

Todas las drogas deben instalarse en forma si-
multinea para evitar la aparicion de resistencia.

Se deb

consider

un ¢
miento antirretroviral cuan

de progre "it e

$ “i-)' evidenci
medad, virologica, inmunol

* Hay toxicidad grave.

9 LOS avances de investig:
que existe une

ratamiento mejor qu

>y

Entre los parametros clinicos que indican de-
terioro, se debe tener en cuenta especialmente la
repercusion a nivel del SNC y del estado nutricio-
nal. La aparicion de una nueva infeccion oportu-
nista, si el paciente tenia severo compromiso de
su sistema inmune, no indica por si sola un fallo
en el tratamiento.

Hay evidencia virolégica de respuesta inade-
cuada al tratamiento o pérdida de su efectividad
cuando:

1) No se observa una disminucion significativa
de la carga viral después de 12 semanas de tra-
tamiento. Disminucion esperada, 5 a 10 veces
(0.7 a 1 log"). Con los tratamientos combina-
dos con inhibidores de proteasa, se espera una
reduccion progresiva de la carga viral hasta lle-
gar a niveles indetectables de virus en sangre.
Esto ocurre menos frecuentemente en nifios
que en adultos.

2) Vuelve a detectarse el RNA del VIH después de
haberse llegado a niveles indetectables.

3) Cuando hay un incremento persistente en el
namero de copias/ml, de mas de 3 veces (0.5
log') para los niflos mayores de 2 afios y de
mas de 5 veces (0.7 log'?) para los nifios meno-
res de 2 anos.

Desde el punto de vista inmunolégico, se de-
be considerar como orientador de mala respues-
ta, una disminucion de categoria en la clasifica-
cion, una disminucion persistente de mas de 5
puntos en los porcentajes de linfocitos CD4 6
una rapida disminucion en el recuento absoluto
(mayor del 30%, en menos de 6 meses).

En nifios, pueden observarse cambios clinicos
e inmunolégicos favorables, aunque no se llegue
a valores indetectables de carga viral. Debe eva-
luarse antes de realizar un cambio en el trata-
miento, el riesgo de mantener niveles virales en

() |
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que continte la replicacion versus la posibilidad
de perder opciones futuras de tratamiento.

Tanto las mediciones de carga viral como los
recuentos de linfocitos CD4 que sugieran un
cambio de tratamiento, deben ser repetidos an-
tes de tomar esa conducta.

Las manifestaciones toxicas que hacen im-
perativo un cambio de antirretroviral, incluyen
aquellas graves, como pancreatitis, insuficiencia
hepatica, rash severo, vomitos severos que llevan
al paciente a la internacion. Algunos efectos son
transitorios o se puede reducir temporariamente
las dosis del antirretroviral implicado en el feno-
meno toxico, con buena respuesta, siempre que
se mantenga dentro del rango terapéutico.

En algunas circunstancias se pueden llevar a ca-
bo acciones que contrarresten los efectos toxicos,
por ejemplo la administracion de transfusiones o
eritropoyetina para tratar la anemia producida por
el AZT, la administracion de factor estimulante de
colonias de granulocitos, etc. Si se suspende un an-
tirretroviral por toxicidad, debera ser reeemplaza-
do por uno con toxicidad diferente.

Frente a la decision de utilizar un nuevo es-
quema de tratamiento, se deben revisar las inte-

racciones que puedan producirse entre los anti.
rretrovirales y de éstos con otros medicamentos
que el paciente esté recibiendo, eligiendo cam.
biar o introducir 2 drogas nuevas como minimo
€en un esquema que contenga tres antirretrovira-
les. Se estan ensayando esquemas con 4 y 5 anti-
rretrovirales en tratamientos de "salvataje", apro-
vechando algunas interacciones positivas, como
por ejemplo el aumento de niveles séricos de sa-
quinavir cuando se lo usa en combinacion con ri-
tonavir o nelfinavir.

Los inhibidores de proteasa, superponen pa-
trones de resistencia.

En caso de compromiso del SNC, el nuevo es-
quema antirretroviral debera incluir por lo me-
nos una droga con buen pasaje a través de la ba-
rrera hematoencefalica (por ejemplo: AZT o ne-
virapina).

Tratamiento de las infecciones
agregadas en el paciente VIH+

Las infecciones por gérmenes comunes y
oportunistas, representan la mayor fuente de
morbilidad y mortalidad en los nifios con infec-
cion VIH. En el diagnostico y tratamiento de las
infecciones agregadas es fundamental la partici-
pacion del infectologo.

Hongos

Neumonitis por
Pneumocystis carinii (PCP):

Es una de las infecciones oportunistas mas
frecuentes en nifios con sida. Puede presentarse
infeccion por PC en otros 6rganos ademas del
pulmoén.

Tratamiento de eleccion: TMP-SMX 15
mg/Kg/dia de TMP y 75 mg/Kg/dia de SMX, cada
6 horas, VO. En pacientes gravemente enfermos
o que no pueden recibir medicacion oral o ente-
ral, administrar la dosis EV en goteo en 60 minu-
tos. Duracion del tratamiento: 14 a 21 dias.

Tratamiento alternativo: En caso de evolu-
cion desfavorable o reaccion adversa a la TMP-SMX
(< de 750 neutrofilos por mm?, < de 40.000 plaque-
tas por mm?, creatininemia > 3 mg% o rash progre-
sivo acompanado por mucositis y fiebre)

Pentamidina 4 mg/Kg/dia cada 24 hs. IM o EV,
durante 14 a 21 dias.

No se recomiendan otros tratamientos como
Pentamidina en aerosol, combinacion TMP-SMX
+ Pentamidina EV, ni TMP-SMX + Dapsona, ya
que no se ha comprobado atn su beneficio tera-
péutico en nifos.

Corticoides: Se ha comprobado su utilidad en
adultos; estan indicados en los nifios con sospecha
o confirmacion de infeccion por Pneumocystis ca-
rinii moderada y severa (PaO2 <70 mm de Hg, A-a
> 35). El tratamiento debe comenzar en forma con-
junta con la TMP-SMX dentro de las primeras 72
horas. Se utilizara prednisona VO, 1 a 2 mg/Kg-
/dia, cada 12 horas los primeros 5 dias, cada 24
hs del dia 6 al 10 y 0,5 a 1 mg/Kg/dia cada 24
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hs. del dia 11 al 21. Luego reducir 25% cada 4a
5 dias hasta suspender.

Profilaxis secundaria: si.

Candidiasis

A. Oral:
Tratamiento de eleccion:
Nistatina VO, 2 a 6 ml. ¢/6 hs.

Ketoconazol VO, 5 - 10 mg/Kg/dia, cada 24 hs.

Tratamiento alternativo: Fluconazol VO, 3-6
mg/Kg/dia, cada 24 hs. (Dosis max: 100 mg)

Duracion del tratamiento: Minimo 7 a 10 dias
o hasta la desaparicion de los sintomas.

B. Esofagica:

Tratamiento de eleccion: Fluconazol EV/ VO,
10 mg/Kg/dia inicial y luego 3-8 mg/Kg/dia ca-
da 24 hs.

Anfotericina B, EV, iniciar con 0.3 mg/Kg/dia

cada 24 hs. y administar dosis crecientes hasta
1mg/Kg/dia.

Duracion del tratamiento: 10 a 14 dias. Ante la
falta de respuesta clinica al 5° dia, efectuar en-
doscopia diagnostica.

C. Diseminada:

Tratamiento de eleccion: Anfotericina B (idem
anterior).

Tratamiento alternativo: Fluconazol VO, 10
mg/Kg/dia (en el paciente no neutropénico).

Debido a la resistencia desarrollada a los anti-
fangicos, soOlo se recomienda tratar cada nue-
vo episodio y no efectuar profilaxis.

Criptococosis

Tratamiento de eleccion: Anfotericina B,
EV, 0,5 mg/Kg/dia con o sin 5 Fluocytosina VO,
150 mg/Kg/dia, cada 6 hs. 6 semanas.

Tratamiento alternativo: Fluconazol EV,
VO. No se han reportado estudios en nifios, pero
su utilizacion esta aprobada por la FDA.

Criterio de suspension: Con buena respues-
ta clinica, LCR con citoquimico normal, cultivo y
antigeno para criptococo negativos. Algunos pa-
cientes requieren mas de 6 semanas de trata-
miento. ..

Profilaxis secundaria: Fluconazol 3 - 6
mg/Kg/dia, VO, una vez por dia.

Profilaxis alternativa: Anfotericina B, 1
mg/Kg/dosis EV una vez por semana (especial-

mente cuando se utilizan tuberculostaticos -Iso-

niacida, Rifampicina- por su interacciéon con
azolicos)

Histoplasmosis

Tratamiento de eleccién: Anfotericina B,
EV, 1 mg/Kg/dia cada 24 hs. hasta cumplir 35
mg/Kg de dosis acumulativa en un periodo de 6
semanas.

Profilaxis secundaria: Itraconazol 3-5
mg/Kg/dia, VO, una vez por dia.

Profilaxis alternativa: Anfotericina B, 1
mg/Kg/dosis EV, una vez por semana.

Micobacterias

Mycobacterium tuberculosis:

La poblacion de pacientes con infecciéon HIV,
se considera de alto riesgo para infeccion con
gérmenes resistentes por lo que se recomienda
como tratamiento inicial, el uso de cuatro dro-
gas. El paciente debe ser controlado por el servi-
cio de infectologia.

Isoniacida 5 mg/Kg/dia, VO, una vez por dia.
+ Rifampicina 10 mg/Kg/dia, VO, una vez por dia.
+ Pirazinamida 25 mg/Kg/dia, VO, una vez por
dia.
+ Etambutol 20 mg/Kg/dia, VO, una vez por dia.

Los primeros 2 meses de tratamiento adminis-
trar las cuatro drogas. Continuar como minimo 7
meses mas, o 6 meses luego de la negativizacion
del cultivo, con Isoniacida mas Rifampicina a
iguales dosis. Cuando hay un tratamiento conco-
mitante con inhibidores de proteasa, reemplazar
rifampicina por rifabutina a mitad de la dosis

(2.5 mg/Kg/dia).

Micobacterias no tuberculosas,
Mycobacterium Avium Complex

Sospechar esta infeccion en nifios con inmu-
nocompromiso severo, sindrome febril prolonga-
do, pérdida de peso, diarrea persistente, dolor
abdominal, sudores nocturnos. El diagnostico se
confirma por el hallazgo de la micobacteria en
hemocultivos o cultivos de sitios estériles (gan-
glio, médula 6sea).

Drogas efectivas: Claritromicina, 20-30
mg/Kg/dia,VO, en dos dosis/dia. Dosis maix.
500mg.

)
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Etambutol 15 mg/Kg/dia, VO. Dosis max 2.5g.
Azitromicina 10 mg/Kg/dia, VO. Dosis max
500 mg.

Rifabutina 5-6 mg/Kg/dia, VO. Dosis max 300
mg.

Esquema de tratamiento: Claritromicina o
azitromicina + etambutol o rifabutina (0 am-
bas).

Profilaxis secundaria: ver antes.

Parasitos

Toxoplasmosis

La encefalitis por Toxoplasma gondii, es la in-
feccion oportunista mas frecuente del SNC, y la
causa mas frecuente de lesion focal cerebral en
adultos con sida.

Tratamiento de eleccidon: Pirimetamina 2
mg/Kg/dia, cada 12 hs. VO, los primeros 3 dias.

Luego 1 mg/Kg/dia

+ Sulfadiazina 120 mg/Kg/dia cada 6 horas

+ Acido folinico 1 a 3 mg/dia en lactantes y 4 a

10 mg/dia en nifios mayores.

Duracion del tratamiento: 6 semanas.

Tratamiento de la infeccién congénita: 12
meses.

Controlar con hemograma perioédico (al inicio
cada 15 dias)

Tratamiento alternativo: Pirimetamina +
Clindamicina EV o VO ( cuando estin contraindi-
cadas las sulfas).

Pirimetamina + Azitromicina.

No se recomienda el uso de Espiramicina y
TMP - SMX para el tratamiento de la toxoplasmo-
sis en pacientes con sida. Los pacientes deben
continuar con profilaxis secundaria. No se reco-
mienda la administracion simultinea de AZT con
Pirimetamina en la etapa inicial del tratamiento,
ya que el AZT antagonizaria la actividad antitoxo-
plasmica de la Pirimetamina.

Profilaxis secundaria: Ver antes.

Tripanosomiasis
(Enfermedad de Chagas)
Tratamiento:

A. Aguda: Nifurtimox 15 mg/Kg/dia, VO, cada 6
hs. (comenzar con 5 mg/Kg/dia y aumentar ca-
da 5 dias en 5 mg/Kg, previo control de hemo-

grama, hasta llegar a la dosis deseada. Controj
con hemograma periddico.
Duracidn del tratamiento: 90 dias.

B. Croémnica: Idem, 120 dias.
Tratamiento alternativo: Adultos: Benzida-
zol 5 mg/Kg/dia, VO, cada 12 hs.
Nifos: Benzidazol 10 mg/Kg/dia VO, cada 12 hs,
Duracidn del tratamiento: 60 dias.
Criptosporidium, Microsporidium, Isos-

pora belli, Strongiloides stercolaris: Ver
norma de diarrea.

Virus

Herpes simplex

El tratamiento precoz disminuye la morbilidad
y el riesgo de complicaciones serias.

A. Localizado: Mucocutaneo sin compromiso
del estado general
Tratamiento: . Acyclovir 2400 mg/m? /dia (6
75 mg/Kg/dia), VO cada 6 hs.

En infeccion mucocutanea severa, o intoleran-
cia a la via oral:

Acyclovir 15 mg/Kg/dia EV, cada 8 hs.

Duracion del tratamiento: hasta la aparicion
de costra y reepitelizacion, habitualmente 5 a 7
dias.

B. Diseminado, SNC, retinitis: Tratamiento:
Acyclovir 30 mg/Kg/dia, EV, cada 8 hs.

Duracién del tratamiento: 14 a 21 dias.
Tratamiento alternativo: En caso de infec-

cion resistente al Acyclovir: Foscarnet 90 - 180
mg/Kg/dia, EV, cada 8- 12 hs

Profilaxis secundaria: En herpes simplex
mucocutineo severo y recurrente: Acyclovir
200 mg, VO, 2 veces por dia (se desconoce do-
sis pediatrica).

Herpes zoster
Puede producir varicela (primoinfeccion) y
herpes zoster localizado o diseminado.
Tratamiento: Acyclovir 30 mg/Kg/dia, EV, ca-
da 8 hs.

Duracién del tratamiento: minimo 7 dias,
sin fiebre ni aparicion de nuevas vesiculas en
las Gltimas 48 hs.
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Puede iniciarse el tratamiento por via EV y

completarse por via oral si la evolucién clinica
lo permite.

Citomegalovirus

Se indica tratamiento con infeccion disemina-
da, coriorretinitis, enterocolitis, esofagitis, en-
cefalitis, neumonia.

Tratamiento de eleccidon: Ganciclovir 7,5 a
15 mg/Kg/dia EV, cada 8 6 12 hs.

Duracién del tratamiento: 2 a 3 semanas.

Tratamiento alternativo: Foscarnet 90-180
mg/Kg/dia EV, cada 8 6 12 hs. (toxicidad renal,
alteraciones del medio interno y del metabolis-
mo del sodio, potasio, calcio, magnesio).

El tratamiento de la neumonia esta.indicado
con documentacion de la infeccion pulmonar y
deterioro clinico progresivo.

No se recomienda la utilizacidon simultanea de
AZT y Ganciclovir, por la potenciacion de la to-
xicidad hematologica.

En coriorretinitis se debe administrar profila-
Xis secundaria.

Profilaxis secundaria: Ganciclovir 5 mg/Kg/dia
EV, 5 dias por semana 0 3 veces por semana en
dias alternos.

Ganciclovir oral en forma diaria (dosis pediatri-
ca en evaluacion).

Profilaxis alternativa: Foscarnet 90-100
mg/Kg/dia EV, una vez por dia.

®
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Marque la respuesta que elija

1. ¢En cuédl de los siguientes nifios VIH+ NO estd indicado administrar me-
dicacién antirretroviral?

a) Nifio de cualquier edad con antecedente de una infeccién oportunista,

©) Recién nacido hijo de madre VIH+, dentro de las primeras 6 horas de
vida.

¢) Nifio de 4 meses de edad, con 2 PCR negativas, ELISA y Western Blot
positivos.

d) Nifio de 6 afios, asintomético con recuento de CD4 de 300 por mm?,

e) Nifo de 2 afios, asintomético, con recuento de CD4 normal para su
edad, en quien la carga viral aumentd (constatado en dos determing-
ciones) de 10.000 a 100.000 copias /ml.

2. ;Cudl de los siguientes enunciados en relacién con encefalopatia por VIH
es correcto”?

a) Se caracteriza por la presencia de signos piramidales en miembros in-
feriores.

©b) Puede producir cuadriparesia espéstica.

) Los hallazgos mas comunes son el retraso madurativo y los signos pi-
ramidales.

d) La microcefalia revierte con el tratamiento antirretroviral.

e) En la tomografia computada cerebral, se puede observar aumento de
los espacios subaracnoideos y calcificaciones en los ganglios de la
base.

f) Todas las anteriores son correctas.

Sehale verdadero o falso segtin corresponda:

3. La causa mas comln de anemia en los nifios VIH positivos es la carencia
de hierro.

Qv FQ

4. Los nifios VIH positivos menores de 1 afio, tienen valores muy elevados
de carga viral, que descienden espontdneamente durante el segundo afio |
de vida. |

Qv FE

5. Pasada la primoinfeccién el VIH permanece en reposo (sin multiplicarse),
hasta que comienza la sintomatologia clinica.

av FQ

— )
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6. El factor causal mas comun de mala respuesta a la terapéutica antirretro-
viral, es la falta de cumplimiento del tratamiento.

avVv FQ

7. El recuento de linfocitos CD4 disminuido por la accién del VIH, no se re-
cupera aunque el tratamiento sea exitoso.

Qv FQ

8. En un nifio VIH+ con infeccién respiratoria de comienzo agudo, el patrén
radioldgico permite orientar el diagndstico etioldgico.

avVv FQ

9. La neumonitis por Pneumocystis carinii, se debe tratar con TMP-SMX y
corticoides.

Qv FQ

Analice y resuelva los siguientes casos clinicos.

10. Un nifio de 7 meses, VIH positivo, bajo tratamiento antirretroviral, co-
mienza bruscamente con hipertermia de 39.5° C. La madre consulta en
la sala de guardia e informa sobre la enfermedad de base del nifio. Se-
fale la, o las conductas correctas:

a) Como no se encuentra foco infeccioso al examen fisico, se le indican
antitérmicos y se lo envia a su domicilio con pautas de alarma.

b) Se le efectlia un hemograma, y al constatar que no estd neutropénico
se lo envia a su domicilio con pautas de alarma.

) Se le efectlia un hemograma, hemocultivos y se lo medica con anti-
bidticos de amplio espectro.

d) Como tiene un foco ético, aunque el estado general no es bueno, o
manejan en forma ambulatoria con antibidticos utilizados para tratar
el mismo foco en huéspedes inmunocompetentes.

10.2. A las 72 horas, como estd afebril, sin foco, en buen estado general y
los hemocultivos son negativos. ; Qué conducta debe seguir?

11. Un nifio de 5 afios VIH positivo, clase C2 de la clasificacion de los CDC
(Centers for Diseases Control and prevention) se interna por hipertermia,
dificultad respiratoria de comienzo agudo e hipoxemia. Ud. le efectla
hemocultivos y lo medica con antibiéticos; ¢ Qué antibibticos indica?
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12. Indique la conducta correcta en un nifio VIH+ en tratamiento antlrretrd-
viral con AZT y ddI desde hace 24 meses, se mantiene asintomatico pe-
ro presenta ascenso repetido de los recuentos de carga viral de més de
1 logaritmo y empeord su categoria inmunolégica pasando de clase AQ;
clase A3 de la clasificacién:

a) Reemplazar dd| por Nevirapina.
b) Reemplazar AZT por 3TC.

c) Suspender la medicacién antnrretrowral y repetir el recuento de car- ‘
ga viral. ‘

d) Reemplazar AZT y ddl por un nuevo esquema con tres antmetrovura- ‘
les.

e) Suspender la medicacion antirretroviral y repetir el recuento de CD4.

13. ¢Cudl es la conducta correcta que se debe tomar si nace en su lugar de
trabajo un nifio hijo de madre VIH positivo, y se constata en la madre
baciloscopia positiva?

14. ;Cuél es la conducta apropiada en una nifia VIH+ de 10 afios de edad,
que presenta una convulsién focal? Se le efectua una Tomografia com-
- putada cerebral con contraste y se constata una imagen redondeads,
con refuerzo periférico con el contraste e importante edema.
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APENDICE |

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA NINOS |
Articulo 6 - LEY 23798 (Modificado). |
|
Buenos Aires, .......... e T desEnd, |
Padre......ooononie Nacionalidad .........c.ccovviniiieiniriiieeenenanns
Estado Civil ........ooooeviiii
Fecha de nacimiento........ Y A
BOMICTHAMD B0 ieviinnnneeerernrennsssnsnsssssssssssnsssesossssinnsssssmaitssosbontosns inbn Fadk was Lod G

............................................

............................................

Fecha de nacimiento ........ Y2 [
Domiciliada en

...............................................................

Declaramos en forma libre y voluntaria, con plena capacidad para ejercer nuestros
derechos, que hemos sido ampliamente informados sobre la necesidad de someter a
nuestro hijo/a a una prueba diagnostica para la deteccion indirecta del virus que
transmite el sida mediante la técnica ELISA.

A su vez nos han asegurado la confidencialidad de los resultados como asi también el
debido asesoramiento y asistencia médica en el caso de estar infectado por el virus VIH.

Por todo lo expuesto consentimos expresamente a que se efectie a nuestro hijo/a

.......................................................................................................................

Fecha de nacimiento......... fsisaman Joeiiiananns
NACIONALIAAd. .. ..o oeeineeneomoennnssios sassssssossssasssasvonssonsssiinssisnesmossossassissonssanedssodd it HETEA

dicha prueba diagndstica y las que sean necesarias para la confirmacion definitiva,
en el caso que fuesen positivos los primeros resultados.

Asimismo, si esas determinaciones fueran necesarias de efectuarse en mi persona
CAPCIHAO+ ¥/ iNOMDIE. ....couoomeernsioncuiodse Nl Allidtid B 000 o AT AIIEN R dnb e sbi Jl et bR 3 )
madre del nifio/a, para aclarar la forma de transmision de este virus, doy mi consen-
timiento expreso para que me sean practicadas.

........................................................................................................
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NOTIFICACION DE DIAGNOSTICO EN EL NINO
NOMBRE Y APELLIDO ..c..ousensenmmmsmummsissssnassmmssirsisb oot it s Sl o

Sindrome de Inmunodeficiencia Humana en Nifios

que en los examenes de laboratorio efectuados al mismo, previo consentimiento, se detectd que
esta infectado con el virus VIH, que produce la enfermedad sida. Asimismo manifiesto que en es-
te mismo acto he sido ampliamente informado sobre el caricter infectocontagioso y los mecanis-
mos y medios de transmision de la enfermedad, a su vez, y de la misma manera, se me informé so-
bre el derecho que tiene de recibir adecuada asistencia y atencién médicas. También fue informa-
HB commemmmmdsrmemam sttt , de acuerdo a sus posibilidades de compren-
sion. Me comprometo a continuar informandolo, a medida que su comprension pueda ser mayor, y
a cumplir con las indicaciones que me fueron dadas, y las que se me daran en el futuro, con res-
pecto al cuidado, control y tratamiento.

Firma y aclaracion

NOTIFICACION DE DIAGNOSTICO EN EL ADULTO:

BUNBRE Y APBLLID0D ocscicsonsompporomeresibismemtitos srmesssis ol et choo o
Fecha de nacimiento........... Y - Y/ W
Documento...............................

MEDINICD DOr IDLELMOAIO el D, opirivrinensiororsors ssorsmesrsrion oachiaremo e bt b o, , que en los
examenes de laboratorio que me fueran efectuados, previo consentimiento, se detecto que soy por-
tador del virus VIH, productor de la enfermedad sida. Asimismo manifiesto que en este mismo ac-
to he sido ampliamente informado sobre el caricter infectocontagioso y los mecanismos y medios
de transmision de la enfermedad; de la misma manera, se me informé sobre el derecho que tengo
de recibir adecuada asistencia y atencion médicas. Por la informacion recibida soy consciente de
las consecuencias indeseables para mi y para terceros que puede tener no cumplir con las indica-
ciones dadas y las que se darin en el futuro.

Firma y aclaracion

)
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Ejercicio N° 1

Identifique si los siguientes enunciados son Verdaderos o Falsos.

1. Las pruebas habituales de laboratorio (citoquimico, transaminasas, exa- n N T Tr T
men de orina) describen la localizacién de la lesidn pero no su etiologfa. ‘
Verdadero. —_—

2. La proteina C reactiva se encuentra con diferentes titulos en todas las per-
sonas.

Falso: No se encuentra presente en personas sanas.

3. La deteccién de anticuerpos es la evaluacién mediante técnicas de labo-

ratorio de una parte de la respuesta inmune del huésped frente al ingre-
so de un agente. :

Verdadero.

4. El ser humano posee cinco clases de anticuerpos que se hallan en las in- —_— e
munoglobinas.

Verdadero.

5. Se denomina epitope o determinante antigénico a la porcién especifica

del antigeno reconocida por el sitio de unién a un Ac o al receptor del
linfocito T. L L SR S TR S S T

Verdadero.

Complete las siguientes frases.

6. La proteina C Reactiva no es un anticuerpo porque desaparece del pa-
ciente al recuperarse de la injuria.

7. Los anticuepos son moléculas producidas y secretadas por los linfoci-
tos B, que reconocen y se unen especificamente a otra molécula que re-
cibe el nombre de Ag.

8. El periodo preserolégico o de “ventana” se define como. el tiempo que
tarda en producirse una cantidad de Ac circulantes necesaria para
ser detectados con los reactivos diagndsticos.

9. Los Antigenos se definen como toda sustancia que introducida en el
organismo desencadena una respuesta inmune.

()




Clave del

P

Relacione la columna de la izquierda con las diferentes técnicas enun-
ciadas en la columna de la derecha. Cada letra puede ser usada una,

varias o ninguna vez.

10) Técnicas de deteccidn de Ac:
iagdek

11) Técnicas de deteccién de Ag:
fjbcd

a) Aglutinacion

b) Coaglutinacién

¢) Contrainmunoelectroforesis
d) ELISA

e) ISAGA

f) IF directa

Q) IFI

h) PCR

i) Precipitacion

j) Técnica de peroxidasa
k) Western Blot

12. Defina las siguientes caracteristicas de una prueba serolégica:

Especificidad: es la posibilidad de reconocer fehacientemente un
agente o una molécula, sea Ac o Ag y la pueda diferenciar del resto.

Sensibilidad: es la posibilidad de detectar la menor cantidad de Ag o

AcC.

Reproducibilidad: Es la condicién por la cual en el mismo dia o en dias
diferentes una misma prueba muestra un resultado similar.

()
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Lea el Anexo 2 y defina los siguientes términos:

1. Valores Normales: el intervalo de “valores normales” es una represen-
tacion estadistica de la variacién biolégica inter-individual que no

proporciona todos los elementos necesarios para tomar una deci-
sion clinica.

Un error en la interpretacién de los resultados es suponer que si

los valores estan fuera de los limites de referencia el paciente esta
enfermo.

2. Valor predictivo de un resultado positivo es la probabilidad de que un
individuo con resultado positivo en verdad tenga la enfermedad.

3. Valor predictivo de un resultado negativo es la probabilidad de que un

individuo con un resultado negativo en verdad no tenga la enfer-
medad.

4. Enumere los aspectos que deben estar presentes en el informe de resul-
tados de estudios realizados por el laboratorio.

' En el informe deben constar de la identificacién del laboratorio,
[ paciente, nimero de identificacién del paciente, valor numérico
hallado con la unidad correspondiente, intervalo de referencia del

resultado o cut off, y firma de la persona responsable de los resul-
tados.

Es conveniente también incluir informacién sobre el método utiliza-
do que pueda ser util al médico cuando compare dos resuitados y
mas adn si estos provienen de laboratorio diferentes.

Se debe tener presente que la entrega verbal de resultados por te-
Iéfono debe hacerse en casos excepcionales y para minimizar los
errores solo debe hacerlo personal que esté muy familiarizado con
la informacién.
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5. Identifique cual de los siguientes enunciados en relacién a las pruebas
R 0 seroldgicas para sifilis es INCORRECTO.

a) La VDRL y RPR son pruebas no treponémicas que deben evaluarse en
forma cuantitativa.

b) Estas pruebas presentan falsos negativos en la fase primaria de la in-
feccién, en la infeccién perinatal reciente y ante un exceso de com-
plejos antigeno anticuerpo y falsos positivos en colagenopatias, enfer-

e — medades autoinmunes, TBC, mononucleosis, endocarditis, abuso de

drogas y embarazo.

E— e ¢) En general las reacciones falso positivo se producen a titulos bajos.
Todo resultado positivo debe ser confirmado por tests treponémicos.
| s (RN La VDRL y RPR son Utiles para el seguimiento postratamiento.

d) Las pruebas no treponémicas detectan anticuerpos especificos
L Sl contra el T. pallidum. Son altamente sensibles y se mantienen
reactivas, en un alto porcentaje de pacientes, luego del trata-

miento antibidtico.

d) Las pruebas treponémicas detectan anticuerpos especificos contra el
T. pallidum.

kb A IR AN G 1 1 Y Identifique Verdadero o Falso en los siguientes enunciados:

— 6. Los lactantes que presenten serologia reactiva para sifilis al nacimiento, se

consideraran no infectados si los titulos de anticuerpos detectados por

S S A pruebas treponémicas y no treponémicas disminuyen hacia los 2 0 3 me-
ses y son negativos a los 7 meses de edad.

LRI Y B R O Verdadero.

ey e . ——— 7. En el diagnéstico de la infeccién chagasica congénita se debe efectuar el
estudio de todo recién nacido de madre chagésica por técnicas parasi-
ot e AR A R s U s, 1 e tolégicas directas.

Verdadero.

8. En la Toxoplasmosis se confirma el diagndstico de infeccién intrauterina
T si los anticuerpos persisten més alld de los 7 meses de edad.

Verdadero.
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1. El Sindrome de Dispersién de la Atencién (S.D.A.) es un cuadro heterogé-
neo, con una base constitucional, que afecta a ambos sexos. Presenta una
diferente expresividad clinica, de los parémetros que lo caracterizan: Dis-
traccion; Impulsividad e Hiperactividad.

Verdadero. No todos los pacientes con el S.D.A. tienen igual manifes-
tacion clinica en lo que respecta a la triada mencionada que lo carac-
teriza. Se han clasificado en subtipos puros o mixtos, con mayor o
menor preponderancia de un rasgo en particular. La diferente expre-

sividad y penetrancia genética en familiares del paciente es una de las
caracteristicas del cuadro.

2. Para el diagnéstico del S.D.A. hay que esperar el comienzo de la escuela pri-
maria.

FALSO. El diagnéstico precoz es un compromiso pediatrico, ya que
posibilita una orientaciéon mas oportuna y eficaz, evitando asi fraca-
sos, desgastes, estrés personal y familiar. Hay indicadores que permi-
ten advertirlo desde lo prenatal, como ser una hipermotilidad fetal.

Posteriormente, durante el periodo de lactancia y la 1? infancia se ma-
nifiestan algunos sintomas sospechosos, que continilan o se acen-
tuan en. la etapa preescolar.

Deben evaluarse todos los factores involucrados, constitucionales y
ambientales del paciente y del genograma familiar.

3. En la actualidad hay sobrediagndstico del S.D.A. que condiciona riesgos de
una dependencia farmacolégica innecesaria.

FALSO. El tratamiento farmacolégico ayuda al paciente a mejo-
rar sus dificultades en lo que respecta a su distractibilidad, hi-
peractividad y a ciertas caracteristicas de su impulsividad. Si
presenta una comorbilidad asociada, como ser, trastornos de
conducta o del aprendizaje, independientes de los motivados
por su distractibilidad, deberan ser conveniente y oportuna-
mente tratados, por los especialistas correspondientes, inte-
grados en un plan terapéutico personal para cada paciente. La
experiencia demuestra que la medicacion mejora, también, el
trabajo terapéutico, psicopedagogico y psicolégico. Creo que
aun hoy en dia, existen pacientes que presentan sintomas atri-
buibles al S.D.A. sin haber sido adecuadamente diagnostica-
dos como tales.

Tanto el sobrediagnéstico como el subdiagnéstico del cuadro corres-
ponden a un mal diagndstico de base, ya sea por sobrevaloraciéon u
omisidn de sus sintomas, por desconocimiento del mismo. También
se atribuye, como causa etiologica, a un factor secundario o parcial
del sindrome. Uno de los prejuicios mas difundidos es negar la base
bioldgica, constitucional y generalizar la comorbilidad psicolégica o
del aprendizaje a todos los pacientes.

()
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4. El tratamiento con medicamentos puede ser reemplazado por una psicote-
rapia.
Falso. Cada paciente debe ser evaluado y las diferentes propuestas
terapéuticas no son excluyentes.

v

El fracaso académico de los nifios con S.D.A. se debe a que requieren un
colegio nivelador especializado.

FALSO. El colegio que requieren estos nifios debe tener un grupo re-
ducido de alumnos y una ensefanza personalizada. Los docentes de-
ben ser advertidos sobre la menor duracién del periodo de atencién
de estos pacientes. No es necesario una escuela niveladora ni espe-
cializada para ellos. Algunos pacientes tienen un nivel intelectual alto
y paraddjicamente fracasan. El intercambio de informacién con el 4m-
bito escolar es de suma utilidad: al médico pediatra le permite saber
la evolucién del nifo y a los docentes les clarifica el cuadro clinico del
; mismo pudiendo entenderlo y orientar convenientemente sus dificul-
: ' tades. Dividir el aula en grupos més pequefios con actividades més es-
pecificas de los participantes mantiene el interés y evita la rutina.

6. El tratamiento farmacolégico de los pacientes con S.D.A. los induce a las
adicciones.
FALSO. Las adicciones son el resultado de un desajuste psicosocial y
no es el producto de una induccién farmacolégica. En los pacientes
adecuadamente tratados se evitan fracasos, frustraciones y margina-
e cién, factores frecuentemente asociados en el transcurso de las adic-
ciones.

i : 7. La baja autoestima y la susceptibilidad de los pacientes con S.D.A. se de-
I be a un rechazo matemo primario.
FALSO. Muchas veces las madres de estos nifios se sienten agotadas
% por la demanda constante de sus hijos y ellas son habitualmente cul-
pabilizadas, como responsables primarias, por la falta de limites edu-
cativos. Explicar la realidad de estos pacientes, con sus aspectos
constitucionales de base, permite entenderlos. Su comportamiento
puede generar rechazo de sus progenitores, maestros y pares, como
IF i una consecuencia de sus dificultades, sin ser éste el motivo etiolégi-
- co primario del cuadro. Un adecuado tratamiento permite mejorar las
relaciones familiares, escolares y sociales.

Enlossigulenusejerddoscﬁnicosmquebsmmospedﬁtﬂcosvin-
1 : culadosalSindromechlspersléndelaAtendénconoslnHlperacﬁvi—
: ‘ dad que deben advertirse:

Fraa ()
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8. Nifio de 3 afios:
a) vémitos recurrentes
b) convulsiones
¢) accidentes
d) déficit visual primario
) hipoacusia de transmision

9. Nifia de 6 afios:
a) habla demasiado aparentando no escuchar
b) malabsorcién intestinal
C) enuresis
d) temblor extrapiramidal
e) mutismo

10. Preadolescente de 12 afios:
a) pubertad precoz
b) pubertad tardia
c) baja tolerancia a la frustracion
d) bulimia
) anorexia

11. Antes las reiteradas dificultades escolares de un nifio con este sindrome se

destacan como signo primario:
a) dislexia

b) discalculia

¢) cociente intelectual deficitario
d) cociente intelectual normal
) psicosis

12. Enumere por lo menos 4 sintomas o dificultades que pueden presentar es-

tos nifios y que su deteccién ayude al diagndstico precoz.
Dificultades alimentarias.

Irritabilidad.

Hipermotilidad.
Trastornos del sueno.
Dificultad para jugar.

Mayor frecuencia

de accidentes. Fracaso académico.

Fracaso sociogrupal. Baja autoestima.

Presencia de signos
genéticos menores.

Baja tolerancia
a la frustracion.

()

Efecto neurofarmacolégico paradojal.
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13. Lea la lectura complementaria de la Dra. Nora Elichiry y defina y ejemplifi-
| o e que segUn edades la funcién de "scanning".
La funcion de "scanning" se refiere a cémo los nifios de diferentes
e e g ' TN i edades se orientan hacia el entorno y lo exploran a los efectos de ex-
traer cierta informacion.

| { o e i a0 v g De los 3 a los 5 afos aproximadamente los nifios exploran aspectos li-
mitados de los objetos, de manera tal que se hace dificil creer que

R 4 van a identificar a esos objetos en el futuro. Su modalidad explorato-
ria puede ser pensada como incompleta y anti-econémica.

R o RIS N 7 Entre los 5 y 7 afos esta modalidad sufre un cambio rapido. Se vuel-
ve mas extensiva, completa y especifica (orientada a la tarea). A par-
tir de los 7 anos el modo de exploracién comienza a estabilizarse, pe-
ro los nifios de 8 a 12 aflos muestran un estilo progresivamente mas

! econdmico con el paso del tiempo. Entre los 8 y 10 ademas, eviden-

It R TATER cian una capacidad para beneficiarse de las exploraciones anteriores.

i Conviene destacar que en este periodo que vade los 7 a los 12 afios

= — se completan las estructuras correspondientes a las operaciones con- |

’ cretas.
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14. Usted recibe por primera vez a Guillermo, de 6 afios de edad, que viene
P - — €on su mama por un fuerte catarro a principios del mes de agosto. Luego
de realizar el examen fisico, comienza a conversar con la mamé Quien le
comenta que uno de los problemas mas importantes de Guillermo es el
colegio. Ella cree que sus dificultades se deben a que por haber nacido
el 29 de junioy por ser el menor de primer grado, le cuesta mas que al res-
to de los chicos. Varias veces la mandé a llamar la maestra, porque el nifio
se distrae y no lleva los (tiles, molesta, estd todo el dia parado y dando
W e e T vueltas por el salén. Suelen dejarlo en penitencia para que termine de co-
1 piar tareas que el resto de los chicos ha realizado durante el horario esco-
e lar. La madre le dice que siempre fue muy inquieto y que ella le tiene mu-
cha paciencia; en el Jardin de Infantes era travieso pero las maestras jardi-
neras son menos exigentes y no habia tenido problemas importantes. Us-
ted nota que la mamé est3 angustiada y preocupada por este tema. Nun-
ca ha consultado a nadie por estas dificultades. Usted sospecha SDA.
A) ¢Cual es su conducta inicial?; ; Qué es lo primero que hace?
Es necesario ampliar el interrogatorio con la madre. Se puede utilizar
la guia de orientacién pediétrica para evaluar el sindrome. También
se puede administrar a la madre el test de Conners abreviado. Tam-
i & bién a los maestros.
Se debe observar la conducta del nifio durante la consulta. (Hiperac-
{ tividad, impulsividad, etc).
Es muy importante conversar con el nifio. Preguntar por lo que él
| Cree que le pasa; esperar y evaluar sus respuestas puede ser orien-
L tador para el diagnéstico.
' : B) Lea la lectura complementaria del Dr. Massaro Y enumere aquellas enfer-
J medades con las que deberia realizar diagnéstico diferencial.

|
| : | ()
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Trastornos meédicos: déficits sensoriales, anemia, desnutricion, altera-
ciones tiroideas, etc.

Trastornos especificos del aprendizaje: dislexia, discalculia, disgra-
fia, etc.

Situaciones ambientales y familiares.

Dificultades en la regulacién del suefio.

Trastornos conductuales.

Efectos secundarios de farmacos y/o toxicos.

15. Ud. recibe a una familia que consulta porque su hijo mayor, que comenzé

primer grado hace 2 meses, tiene algunos problemas escolares. Refiere la
madre que tiene problemas para organizar su tiempo, que pierde (tiles,
Que comete errores en la tarea (se equivoca de cuademo, olvida poner su
nombre), se cansa de hacer los deberes (a veces llora porque no quiere
terminarlos) y mira todo el tiempo televisién. Esto lo nota desde que co-
menzo el afio escolar, pero no ha recibido aln quejas del colegio.

Al preguntarle si es inquieto, la madre responde que "es como todos
los chicos, que no le gusta estar quieto mucho tiempo, es muy conver-
sador y a veces es impaciente". El examen clinico es normal.

¢Cuél es su repuesta en este momento?
a) Desestima la preocupacion familiar y asegura que no existen problemas.

b) Lo atribuye sélo al periodo de adaptacién. Sugiere disminuir la an-
siedad, apoyarlo y control en 2 meses.

¢) Indica estudios: un electroencefalograma y un psicodiagndstico.

d) Sospecha el diagndéstico de S.D.A.H. y plantea una observacién
atenta, adecuada al paciente.

16. ;Como continla el estudio de este paciente?

a) Descarta el sindrome de dispersiéon de la atencion.

b) Efectiia un control clinico general. Solicita los cuadernos y un
informe de la escuela.

¢) Pide, siempre en la primer consulta, una evaluacién psicopedagogica.
d) Solicita una interconsulta inicial con Neurologia.

17. ;Cémo explicaria la morbimortalidad asociada al S.D.A.H. en ado-

lescentes?

a) Al tener una causa genética, Son personas con una expectativa de vida
menor que la poblacién general, por un envejecimiento prematuro.

b) La mortalidad est4 aumentada por las enfermedades asociadas (neu-
rofibromatosis, epilepsia).

¢) Tienen riesgo aumentado de morir por la predisposicion a lo‘s
accidentes o violencias, suicidio, adicciones, conductas margi-
nales y/o delictivas).

d) Es desconocida, no se ha logrado aun establecer cifras ni causas, por
ser una patologia de descripcién reciente.

(<)
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1. Identifique cudl de los siguientes enunciados es INCORRECTO:

a) La transmisién de la infeccién por el VIH de la madre al nifio recién
nacido puede prevenirse con la administracién de antirretrovirales.

b) Las principales vias de transmisién del VIH en Argentina son las rela-
ciones heterosexuales y la drogadiccién endovenosa.

c) La Unica via de transmision del VIH de la madre al nifio, es la con.
taminacién intradtero durante el embarazo.

d) La administracién de antirretrovirales en las primeras horas post exposi-
cion, disminuye en més del 60% el riesgo de adquirir la infeccién por
VIH en accidentes punzocortantes con material contaminado.

c) Falso, también puede infectarse durante el parto o a través de la
leche materna

2. Sefiale el o los antecedentes que sugieren efectuar una prueba diagnds-
tica de infeccién por VIH:

1. Sifilis congénita, o antecedente de sifilis en la madre.
2. Abuso sexual.

3. Parpura trombocitopénica.

4. Anemia ferropénica.

5. Una infeccién grave en los primeros 4 afios de vida.

6. Muguet persistente mas alla del tercer mes de vida.
7. Microcefalia adquirida, retraso madurativo.

8. Alguno o ambos padres adictos a drogas.

9. Todas las anteriores.

Seiale verdadero o falso segin corresponda en los siguientes enun-
ciados:

3. Si la primera prueba de ELISA es positiva en un nifio mayor de 18 meses,
se confirma la infeccién por VIH.

Falso: se necesita repetir la prueba de ELISA y confirmar por prue-
ba de Western Blot.

4. Un nifio de 6 meses de edad que tiene dos pruebas de ELISA y Western
Blot positivas estd infectado.

Falso: ambas pruebas pueden estar demostrando la presencia de
anticuerpos maternos -Ig G-. A esta edad se requieren pruebas
que demuestren la presencia de virus.

5. Si un nifio es VIH positivo por ELISA, se puede esperar hasta que cumpla
18 meses para confirmar el diagnéstico.

Falso: cuanto antes se confirme el diagndstico, podré instituirse
tratamiento antirretroviral temprano mejorando el prondstico.

()
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6. La administracion de Trimetoprima-sulfametoxazol en el primer afio de
vida, evita la neumonitis temprana por Pneumocystis carinii.

Verdadero.

7. Todos los nifios menores de 6 afios con recuentos de CD4 menores de
500 cél/mm* deben recibir profilaxis para evitar infecciones por
Pneumocistis carinii.

Verdadero.

8. Las vacunas inactivadas, estédn contraindicadas en los nifios VIH positivos.

Falso: las que estan contraindicadas, son algunas de las inmuniza-
ciones que contienen agentes vivos.

9. Analice y resuelva la siguiente situacion.

Usted estd de guardia y le avisan que el técnico del laboratorio se pinchd
con una aguja luego de sacarle sangre a un paciente. Se trata de un nifio
de tres meses que va a ser internado para estudio por retraso de creci-
miento y los padres se niegan a realizar serologias por el accidente ocu-
rrido. Refieren no tener ningln factor de riesgo para enfermedades trans-
fusionales. El técnico del laboratorio ha recibido vacunacién para hepa-
titis B y tiene control serolégico +. ; Qué hace usted?

a) Indica realizar estudios serolégicos al nifio a pesar de la negativa de
los padres.

b) Solicita serologia e inicia profilaxis para VIH al técnico.

¢) Solicita serologia e inicia profilaxis para Hepatitis B y VIH al técnico.

d) Solicita serologia al técnico y adopta conducta expectante con la pro-
filaxis.

10. Relea la siguiente frase: e e

"En toda institucién en que se realicen procedimientos invasivos, debe

estar disponible el tratamiento antirretroviral para iniciarlo de foma ...
inmediata en caso de accidente, y gammaglobulina hiperinmune para

hepatitis B, que debe administrarse dentro de las 72 hs si el accidentado

no ha sido previamente inmunizado para hepatitis B, 0 no tiene respues-

ta de anticuerpos adecuada".

S| NO SE ENCUENTRAN DISPONIBLES COMIENCE A HACER LAS GES-
TIONES PARA CONSEGUIRLOS.
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Marque la respuesta que elija:

1. (En cudl de los siguientes nifios VIH+ NO estd indicado administrar me-
dicacién antirretroviral?

a) Nifio de cualquier edad con antecedente de una infeccién oportunista.

©) Recién nacido hijo de madre VIH+, dentro de las primeras 6 horas de
vida.

¢) Nino de 4 meses de edad, con 2 PCR negativas, ELISA y Western
Blot positivos.

d) Nifio de 6 afios, asintomético con recuento de CD4 de 300 por mmé.

e) Nifio de 2 afios, asintomético, con recuento de CD4 normal para su
edad, en quien la carga viral aumenté (constatado en dos determina-
ciones) de 10.000 a 100.000 copias /ml.

2. ;Cudl de los siguientes enunciados en relacién con encefalopatia por
VIH es correcto?:

a) Se caracteriza por la presencia de signos piramidales en miembros in-
feriores.

©) Puede producir cuadriparesia espéstica.

¢) Los hallazgos més comunes son el retraso madurativo y los signos pi-
ramidales.

d) La microcefalia revierte con el tratamiento antirretroviral.

e) En la tomografia computada cerebral, se puede observar aumento de
los espacios subaracnoideos y calcificaciones en los ganglios de la
base.

f) Todas las anteriores son correctas.

Senale verdadero o falso segiin corresponda:

3. La causa més comun de anemia en los nifios VIH positivos es la carencia
de hierro.

Verdadero.

4. Los nifios VIH positivos menores de 1 afio, tienen valores muy elevados
de carga viral, que descienden espontaneamente durante el segundo afio
de vida.

Verdadero.

5. Pasada la primoinfeccion el VIH permanece en reposo (sin multiplicarse),
hasta que comienza la sintomatologia clinica.

Falso: el virus se replica continuamente desde que ingresa al orga-
nismo, produciendo la destruccién diaria de millones de linfocitos
CD4.

(<)
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6. El factor causal més comun de mala respuesta a la terapéutica antirretro-
viral, es la falta de cumplimiento del tratamiento.

Vérdadero.

7. El recuento de linfocitos CD4 disminuido por la accién del VIH, no se re-
cupera aunque el tratamiento sea exitoso.

Falso: en muchos casos de tratamiento adecuado, el recuento de

linfocitos CD4, se recupera o mejora después de 3 a 6 meses de
tratamiento.

8. En un nifio VIH+ con infeccién respiratoria de comienzo agudo, el patrén
radiolégico permite orientar el diagndstico etioldgico.

Falso: no hay correlacion entre el patron radiolégico y la etiologia.

9. La neumonitis por Pneumocystis carinii, se debe tratar con TMP-SMX y
corticoides.

Verdadero.

Analice y resuelva los siguientes casos clinicos.

10. 1.
Un nifio de 7 meses, VIH positivo, bajo tratamiento antirretroviral, co-
mienza bruscamente con hipertermia de 39.5° C. La madre consulta en la

sala de guardia e informa sobre la enfermedad de base del nifio. Sefiale
la, o las conductas correctas:

a) Como no se encuentra foco infeccioso al examen fisico, se le indican
antitérmicos y se lo envia a su domicilio con pautas de alarma.

b) Se le efectda un hemograma, y al constatar que no esté neutropénico
se lo envia a su domicilio con pautas de alarma.

c) Se le efectia un hemograma, hemocultivos y se lo medica con
antibidticos de amplio espectro.

d) Como tiene un foco éptico, aunque el estado general no es bueno, lo
manejan en forma ambulatoria con antibidticos utilizados para tratar el
mismo foco en huéspedes inmunocompetentes.

10.2.

A las 72 horas, como est4 afebril, sin foco, en buen estado general y los he-
mocultivos son negativos, ; Qué conducta se debe asumir?

Suspender el tratamiento antibiético empirico.

()
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11. Un nifio de 5 afios VIH positivo, clase C2 de la clasificacion de los CDC
(Centers for Diseases Control and prevention) se interna por hipertermia,
dificultad respiratoria de comienzo agudo e hipoxemia. Ud. le efectda
hemocultivos y lo medica con antibiéticos ; Qué antibisticos indica?

Cefalosporina de 3° generacién, TMP-SMX y un macrélido.

12. Indique la conducta correcta en un nifio VIH+ en tratamiento antirretro-
viral con AZT y ddI desde hace 24 meses se mantiene asintomético pero
presenta ascenso repetido de los recuentos de carga viral de més de 1

logaritmo y empeord su categoria inmunoldgica pasando de clase A9 a
clase A3 de la clasificacién:

a) Reemplazar ddl por Nevirapina.
b) Reemplazar AZT por 3TC.

C) Suspender la medicacién antirretroviral y repetir el recuento de car-
ga viral.

d) Reemplazar AZT y ddl por un nuevo esquema con tres antirre-
trovirales.

e) Suspender la medicacién antirretroviral y repetir el recuento de CD4.

13. (Cudl es la conducta correcta que se debe tomar si nace en su lugar de
trabajo un nifio hijo de madre VIH Positivo, y se constata en la madre, ba-
ciloscopia positiva?

Separar al nifio de su madre y administrar tratamiento antitubercu-
loso a la madre y profilaxis al nifio.

14. ;Cual es la conducta apropiada en una nifia VIH+ de 10 afnos de edad,
Qque presenta una convulsién focal? Se le efectta una Tomografia compu-
tada cerebral con contraste y se constata una imagen redondeada, con
refuerzo periférico con el contraste e importante edema.

Lo apropiado es iniciar tratamiento empirico para toxoplasmosis ce-
rebral.
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¢Cdmo es un laboratorio?

El laboratorio comprende Estructura, Proceso
y Resultado.

Estructura se refiere a las instalaciones fisi-
cas y organizacion de responsabilidades.

Proceso concierne a la toma, transporte, re-
cepcion y analisis de las muestras.

Resultado hace referencia al producto obte-
nido sumado a una adecuada interpretacion.

Hay muchas clases de laboratorios: pequefios y
aislados, pequefios y relacionados con médicos, la-
boratorios dentro de hospitales de distinta comple-
jidad y laboratorios ubicados en sitios dedicados a
ensefianza, investigacion basica y/o clinica.

Todos ellos dispondran por lo tanto de recur-
sos diferentes, pero el resultado logrado a través
de ellos debe tener el mismo principio: la preci-
sion y la reproducibilidad de los datos.

En coman cuentan con tres etapas o fases:
preanalitica, analitica y postanalitica.

Fase Preanalitica

Es fundamental que una muestra sea tomada
€ identificada correctamente.

Debe contar con informacion proveniente del
médico acerca del paciente: procedimientos re-
cientes, habitos y tratamientos (terapia con anti-
biotico).

Se debe tener en cuenta el ayuno, los ritmos
circadianos, stress, etc.

Es necesario por lo tanto contar con:
Identificacion del paciente
+ Nombre completo
- Sexo
- Fecha de nacimiento

« Datos para localizarlo (teléfono, direccion)

Identificacion del médico
- Firma
- Sello o aclaracion

- Forma de localizarlo (teléfono de la unidad a la
que pertenece o consultorio)

Analisis solicitados
+ Letra legible
- Nomenclaturas y abreviaturas reconocidas

Informacién clinica
- Diagnostico presuntivo
+ Diagnostico de enfermedad de base

Todo dato que permita al laboratorio emitir
una opinion interna, organizar el estudio y asi
evaluar la calidad, precision y coherencia de los
resultados obtenidos.

Identificacién de la muestra
- Fecha de recoleccion
- Material del que se trata

- Rotulo conveniente: nombre y apellido del pa-
ciente en el recipiente que la contiene

- Conservador, medio de transporte o anticoagu-
lante usados

- Caracter infeccioso sospechoso o conocido

- En caso de ser necesario recorrer cierta distan-
cia la muestra debe transportarse refrigerada

Ademas, en esta fase entra la decision de com-
prar los reactivos, en base no solo a lo que se su-
pone brindara mejor informacion, si no también
a los precios, disponibilidad en el mercado, apo-
yo técnico y cientifico del fabricante.

Fase Analitica

Los distintos laboratorios ofrecen a su vez dis-
tintos tipos de analisis: microbiologicos, inmuno-
serologicos, hematologicos, etc.

Para ello cuentan con personal capacitado pa-
ra entender los fundamentos de los métodos
que se usaran y para seleccionar dentro de ellos
los mas convenientes.

Esto requiere conocimientos de caracter qui-
mico, fisiopatologico y matematico para com-
prender el significado de los valores hallados en
el proceso y para poder expresar de una manera
comprensible para el médico, en término de uni-
dades las magnitudes resultantes de la elabora-
cion de las técnicas.

Fase Postanalitica

Teniendo ya los valores correspondientes a ca-
da muestra deben realizarse procedimientos tan
cuidadosos como los anteriores para asegurar la
calidad de los mismos.

()
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En primer lugar observar si existen o no re-
sultados inesperados que requieren confirma-
cion independientemente de que correspondan
al intervalo de referencia.

Los resultados inesperados pueden sospechar-
se a partir de la informacion clinica recibida con
la 6rden del médico solicitante, de resultados de
otras mediciones del mismo paciente en la mis-
ma fecha, de resultados de la misma medicion en
fechas anteriores.

En caso de hallarlos deben confirmarse repi-
tiendo la misma medicion con la misma o distin-
ta muestra, segun el caso o utilizando métodos
de mayor especificidad.

En este punto es muy importante asegurar que
cada resultado corresponda a cierto paciente y
que a su vez sea reportado correctamente a
quién le pertenece.

Un error en la interpretacion de los resulta-
dos es suponer que si los valores estan fuera de los
limites de referencia el paciente esta enfermo, por
ello debe tenerse presente que el intervalo de “va-
lores normales” es una representacion esta-
distica de la variacién biologica inter-indivi-
dual que no proporciona todos los elementos ne-
cesarios para tomar una decision clinica.

A su vez el valor diagnéstico del procedi-
miento de medicion tiene que ver con su capaci-
dad para discriminar entre dos o mas situaciones
clinicas como salud o enfermedad o entre dos en-
fermedades.

El valor predictivo de un resultado positi-
vo es la probabilidad de que un individuo con re-
sultado positivo en verdad tenga la enfermedad.

El valor predictivo de un resultado nega-
tivo como la probabilidad de que un individuo
con un resultado negativo en verdad no tenga la
enfermedad.

Para estimar estas caracteristicas o propieda-
des, las observaciones individuales se ordenan de
la siguiente manera:

Ambos valores predictivos dependen de la
sensibilidad y especificidad, pero ademas de la
prevalencia.

El valor predictivo (+) aumenta en una pobla-
cion cuando la prevalencia de la enfermedad es
muy alta y viceversa, mientras que el valor pre-
dictivo () aumenta cuando la prevalencia dismi-
nuye y viceversa.

Finalmente para la entrega de resultados
existen distintos tiempos ya que existen situacio-
nes urgentes o no tanto.

La entrega verbal de resultados por teléfono
debe hacerse en casos excepcionales y para mi-
nimizar los errores s6lo debe hacerlo personal
que esté muy familiarizado con la informacion.

En el informe deben constar ademas de la
identificacion del laboratorio, paciente, nimero
de identificacion del paciente, valor numérico
hallado con la unidad correspondiente, intervalo
de referencia del resultado o cut off, y firma de la
persona responsable de los resultados.

Es conveniente también incluir informacion
sobre el método utilizado que pueda ser util al
médico cuando compare dos resultados y mas
aan si estos provienen de laboratorio diferentes.

Confidencialidad

Todos los datos derivados de analisis de labo-
ratorio de muestras humanas pertenecen solo al
paciente y al médico. Todos los individuos tienen
derecho a la privacidad de su estado de salud por
lo cual el factor mas importante para asegurar la
confidencialidad del laboratorio es el compor-
tamiento ético y moral del personal.

Debido a todo lo que se ha descripto breve-
mente queda claro que hay muchas etapas desde
que el médico solicita un analisis hasta que le lle-
ga el resultado y que en cada una de ellas hay mu-
chas fuentes de error.

En el caso del analisis propiamente dicho, es
mas que evidente la necesidad del control de
calidad tanto interno (intra-ana-

lisis y entre-analisis) como exter-
no (con respecto a otros labora-
Enfermedad Presente Enfermedad Ausente torio) para minimizar los erro-
Resultado A B ~ res y corregirlos.
positivo (+) Verdadero positivo (+) Falso positivo (+)
Resultado : C D
negativo (-) Falso negativo (-) Verdadero negativo (-)
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