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Honorable Senado de la Nacién

PRONAP informa

Se acerca el final del afio y nos encuentra con un nuevo Modulo,
dispuestos a reencontrarnos al final del curso. Por primera vez ten-
dremos la posibilidad de acompaiiar uno de los capitulos del modulo
con un CD Rom conteniendo un miniatlas de imagenes de alta defini-
cion. Creemos sera la puerta a una nueva forma de comunicarnos y
de ofrecer un nuevo soporte de materiales complementarios.

Con este Modulo Ud. esta recibiendo:

- El Examen Final 2000. El examen tiene 80 preguntas y para
aprobarlo debera contestar correctamente 48 (nivel de exigencia
requerido: 60% de respuestas correctas). Como Ud. sabe, usamos
formularios 6pticos. Rogamos lea atentamente el instructivo
para el llenado, respetando cada indicacion, de lo contra-
rio no podremos computar sus respuestas y Ud. no recibi-
ra el certificado correspondiente.

La fecha de entrega del Examen Final, la Encuesta de Opinion y
el Trabajo en Terreno se extiende hasta el 30 de abril del 2001.
No hay prorroga para estas entregas y no se aceptardan formula-
rios una vez vencido el plazo.

Conserve una fotocopia de las entregas, para tener constancia de
sus respuestas en caso de posteriores reclamos.

- La Encuesta de Opinion 2000. La Encuesta de Opinion tiene
setenta preguntas y sera corregido por un lector optico. Los formu-
larios son parecidos (igual color, igual formato). NO LOS CONFUN-
DA, lea atentamente el titulo de cada uno para identificarlos.

Su sincera opinion es de mucho interés para nosotros.

Separadores para archivar hojas sueltas.
Material de Educacion para la salud.
Listado de temas por orden alfabético.

CD Rom con miniatlas fotografico correspondiente al capitulo
"Manifestaciones cutaneas de las enfermedades sistémicas"y el
texto del mismo. Este nuevo soporte para imagenes acerca a to-
dos los que dispongan de una PC, la posibilidad de ver en mejo-
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res condiciones las fotos. De todos modos incluimos las mismas
en un cuadernillo.

. Un cuadernillo con las mismas fotografias.

. La Ficha de Inscripcion para el PRONAP 2001.

Certificacion 2000

Si Ud. aprueba el examen del PRONAP, recibira una certifica-
cion por 250 horas y en el caso de haber concurrido al Encuentro
Presencial su diploma sera por 280 horas.

El resultado del examen estara en su poder antes del 30
de agosto del 2001.

Si no recibe el resultado y/o la certificacion, rogamos contactar-
se con la Secretaria del PRONAP. Para este reclamo hay una fecha

tope: 30/11/01.
Le recordamos que para APROBAR EL PRONAP debera tener
los siguientes requisitos cumplidos:

- Encuesta de Opinion entregada en fecha.
- Trabajo en Terreno entregado en fecha.
- Examen final aprobado (60% de respuestas correctas).

Correo

"..valoro los esfuerzos realizados desde 1993. Lo positivo es el
intercambio, lo mds humanamente posible, lo mds naturalmen-
te posible, tambien con la mayor humildad posible...". C.

“El encuentro en el Circulo Médico de la Matanza estuvo bar-
baro! La institucién nos recibié con gran calidez...nos gustaron
los temas y como se abordaron. Si quieren saber de qué se trata
JVAYAN! Gracias a los organizadores y coordinadores!". G.M.

"..el Presencial es una buena oportunidad para enriquecerse,
intercambiar ideas y pasar un buen momento. jOjala sigan re-
pitiéndose y de la misma forma!". M.G.A.

Fe de erratas

Moédulo 1. Capitulo 1. Prevencion de la maloclusion:
pag. 24.

Principales caracteristicas de la denticion primaria. Punto C

Debe decir: todas las piezas dentarias deben articular con dos del
antagonista menos el incisivo inferior y el segundo molar superior.

Modulo 2. Capitulo 1. Pautas de control del niiode 1a 5
afnos: pag. 24.

Donde dice: "se considera presion sistolica a la aparicion del
primer ruido de Korotkoff y presion diastolica a la desaparicion de
los mismos en fase V de Korotkoff".

()
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Debe decir: "se considera presion sistolica a la aparicion del
primer ruido de Korotkoff y presion diastolica a la atenuacion de
los ruidos en fase IV de Korotkoff en los nifios menores de 12 anos
y la completa desaparicion de los ruidos fase V de Korotkoff en los
adolescentes".

PRONAP 2001

Con este modulo Ud. recibira la Ficha de Inscripcion al
PRONAP 2001.

Tenga en cuenta que la Ficha de Inscripcion para el lector Opti-
co solo puede ser utilizada por el ALUMNO del Curso.

Si Ud. conoce a algan profesional que quiera inscribirse al PRO-
NAP por primera vez, por favor pidale que solicite la Ficha de Ins-
cripcion para nuevos alumnos (manual) a la Secretaria del PRONAP
o cualquier Filial de la Sociedad Argentina de Pediatria.

Los temas del 2001 fueron seleccionados, como siempre, en ba-
se a las sugerencias de los inscriptos, de los miembros de la Secre-
taria de Educacion Continua, de la consulta a los Presidentes de Fi-
liales y Directores de Region, su relacion con patologias frecuen-
tes y con las Metas del Compromiso Nacional en favor de la Madre
y del Nino. La decision final del listado para el afio que viene, ha
estado a cargo de la Comision Directiva de la Sociedad Argentina
de Pediatria.

Los temas seleccionados son:
» Recién nacido febril.
Desarrollo de la inteligencia.

Crecimiento y desarrollo del escolar.

+ Lactante hipotonico.

Baja talla.

+ Infecciones en comunidades cerradas.

- Enfermedades trasmitidas por alimentos.

- Trastornos de aprendizaje.

- Familia.

« Prevencion de enfermedades cronicas no transmisibles.
- Trastornos menstruales en la adolescencia.

+ Alcoholismo/tabaquismo.

/Gracias por llegar hasta aqui en su lectura!

Por ultimo le pedimos que si realizé un cambio en su domi-
cilio nos avise lo mas pronto posible para evitar retrasos en la re-
cepcion de los Modulos y/o Certificado.
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SECRETARIA PRONAP

. Horario de atencion: lunes a viernes de 11 a 20 hs.
. Tel.: (011) 4821-2318/9 int 130/1/2

. Fax. Directo de 20 a 8 hs.: int. 132

« E-mail: pronap@sap.org.ar

iFELICES FIESTAS Y
BUEN COMIENZO DEL 2001!
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capitulo 1
Patologia coldnica:

constipacion crénica y encopresis

Dra. Amanda Varela

* Pediatra Gastroenteréloga.

* Ex-residente de
Clinica Pediétrica
Hospital de Nifios
“Dr. Ricardo Gutiérrez”.

* Médica de Planta
Seccién
Gastroenterologia Pediatrica
Hospital “Alejandro Posadas”.

* Docente Adscripto
de Pediatria, UBA.

* Secretaria Comité de
Gastroenterologia SAP
(1999-2003).

* Presidente del CIDEMO
(Circulo de Motilidad Digestiva)
(2000).

Introduccion

La constipacion cronica es un hallazgo frecuente en la nifiez, y
€n ocasiones se acompana o continia con megarrecto adquirido y
encopresis. Ocupa alrededor de un 3% de las consultas pediatricas
y entre el 10 a 25% de un gastroenterdlogo infantil.

"Constipacién" puede ser definida como una frecuencia de de-
posiciones menor a tres por semana o también puede definirse co-
mo dolor, esfuerzo al evacuar o retencion de materia fecal con o
sin escurrimiento, atn cuando la frecuencia de deposiciones sea
tres 0 mas por semana.

El término "encopresis" fue definido originalmente (Weissen-
berg, 1926), con cierta similitud al de enuresis, como un trastorno
de origen psicogeno. El concepto actual es mas amplio, abarcando
toda pérdida involuntaria de materia fecal que acomparne a la cons- -
tipacion, observiandose en nifios mayores de 4 afos de edad, se la

asocia con recto dilatado y ocupado frecuentemente con materia
fecal endurecida, siendo la expresion de una incontinencia por re-
balzamiento, exteriorizandose en muchas oportunidades como dia-
rrea (pseudodiarrea).

Se prefiere utilizar el término "incontinencia", a la pérdida,
también involuntaria, de materia fecal, pero asociado a lesiones or-
ganicas o anatomicas (ejemplo: malformacion o traumatismo anal,
secuela quirargica, mielomeningocele, etc.).

La pérdida involuntaria de materia fecal, se exterioriza man-
chando la ropa interior, en diversas cantidades.

entan una consti-
' una anormalidad

~en especial en
abitual, hay que

Son varios los factores que influyen en la constipacion funcio-
nal, participando en general mas de uno de ellos. Se reconocen fac-
tores constitucionales y hereditarios, alteraciones en la motilidad
intestinal, aspectos psicologicos y dietéticos.

Muchos pacientes con constipacion cronica, son el resultado de
un inadecuado manejo de un episodio de constipacion aguda.
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Patologia colénica: constipacion crénica y encopresis

La frecuencia en la eliminacion de materia fe-
cal tiene una cercana relacion con la edad e in-
fluenciada por el tipo de alimentacion.

Los bebés menores de 4 meses alimentados
con leche materna, comparados con los alimenta-
dos a formulas en edades similares, tienen mas
deposiciones. El promedio de deposiciones va-
rian entre 1 a 7 por dia, en esa etapa de la vida.

Alrededor de los 2 anos, la frecuencia media
disminuye a 2 deposiciones por dia y a los 4
anos, 1 6 2 por dia aproximadamente.

En la etapa adulta la defecacion tiene un ritmo
normal de tres veces por dia a tres veces por se-
mana.

Los mecanismos de la defecacion incluyen fun-
ciones autonémicas y voluntarias que actian en
forma sincronica con la llegada de materia fecal al
recto no ocupado, se estimulan los receptores sen-
soriales de la pared intestinal y del piso pélvico, al
mismo tiempo fibras sensoriales ascendentes per-
miten la percepcion de la distension rectal. El im-
pulso nervioso es transmitido distalmente por los
plexos mientéricos de la pared rectal, iniciandose
la relajacion del musculo liso del Esfinter Anal In-
terno (E.A.1L), llamado también Reflejo Recto Anal
Inhibitorio; la intensidad de este reflejo es propor-
cional al grado de distension rectal.

nstipados crénicos el mini-
a producir este reflejo de
men critico) esta incremen-
el volumen para percibir
nsciente de recto ocupa-

El Esfinter Anal Externo (E.A.E.), en cambio,
se contrae en forma voluntaria, para mantener la
continencia y se relaja con el acto evacuatorio.

Durante la defecacion, el EA.E. y el musculo pu-
borrectal se relajan ampliando el angulo anorectal.
El aumento de la presion abdominal asociado a mo-
vimientos peristalticos rectales ayudan a expulsar
las heces y vaciar el recto. En los mecanismos com-
plejos de la continencia y defecacion participan ac-
tivamente el E.A.E., el masculo puborrectal, el Esfin-
ter Anal Interno y el recto; actuando como regulado-
res la zona de alta presion del canal anal, mecanis-
mos sensoriales y reflejos del ano-recto y las propie-
dades viscoelasticas del recto; influyendo también
el volumen y consistencia de la materia fecal.

Fisiologia

r edad en clertos paises.

El tiempo de transito gastrointestinal varia con
la edad; para un lactante de 1 a 3 meses €s apro-
ximadamente de 8 horas y media, aumentando
progresivamente hasta llegar a un promedio en-
tre 30 a 48 horas en la etapa adulta.

Los trastornos en la evacuacion normal son ob-
servados con frecuencia, siendo la constipacion un
motivo de elevada consulta pediatrica. En muchos
pacientes se rescata el antecedente inicial de una
deposicion dolorosa acompafada de sangrado atri-
buido a una fisura anal. Una experiencia dolorosa
puede ser el inicio de retencion fecal, que puede
luego perpetuarse si no es resuelta adecuadamente.

En la constipacion cronica, las masas fecales
pueden ocupar desde el recto-sigma a descen-
dente, y aun todo el colon.

El recto y en ocasiones el colon pueden distender-
se en forma progresiva. La dilatacion rectal se asocia
con hiposensibilidad del mismo, es decir el nifio no
puede percibir su recto ocupado, favoreciendo el es-
currimiento y la ausencia de deseos de evacuar.

En este grupo de pacientes se han documentado
diversas anormalidades anorrectales, como dismi-
nucion de la sensorialidad rectal con complacencia
rectal incrementada (asociado a megarrecto) y alte-
raciones dinamicas en el comportamiento de los es-
finteres, con contraccion paradojal del esfinter anal
externo en el momento de evacuar, siendo éste ul-
timo un hallazgo frecuente; es decir que muchos de
estos nifios contraen el esfinter anal externo en lu-
gar de relajarlo en el momento de evacuar.

El conocimiento de estas alteraciones fueron
facilitadas por estudios de motilidad recto anal
en nifios constipados cronicos.

La dieta con bajo contenido de fibra es otro fac-
tor que favorece la constipacion. Se ha determina-
do que el tiempo de transito intestinal es mas rapi-
do con la ingesta de fibra, la que favorece también
el volumen y cantidad de agua de las heces.

El rol protector de la fibra, contra de la consti-
pacion, estaria probablemente relacionado a la
facultad de inducir la estimulacion mecanica y
osmotica de la motilidad colonica.
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Anamnesis

Una historia detallada, abarcara desde la pri-
mera evacuacion meconial.

+ Tipo de alimentacion inicial y posterior; leche
materna, cambio por leche de vaca o formula.

+ Cantidad y calidad de los semisolidos y solidos,
cantidad de liquidos ingeridos.

+ Presencia de fibra en la dieta.

* Ritmo evacuatorio y caracteristica de las depo-
siciones en las diferentes etapas.

- Deteccion de alteraciones en el control de es-
finteres.

+ Situaciones o conflictos emocionales, escolares
o familiares.

+ Cambios en la patente evacuatoria habitual, an-
tecedentes de proctalgia o sangrado rectal.

+ Deposiciones que hubiesen llamado la atencion
por su tamano.

+ Pérdidas fecales involuntarias de tipo liquido,
que pueden confundirse con diarrea.

+ Antecedentes de reposo prolongado o ingesta
de ciertos medicamentos.

* Movimientos o esfuerzos para retener las depo-
siciones. Cambios en la postura corporal, en-
trecruzamiento de piernas y hasta temblores
que pueden simular convulsiones.

- Alteraciones en la diuresis, enuresis o infec-
cion urinaria pueden asociarse a la constipa-
cion cronica.

+ Antecedentes de distencion o dolor abdominal.
El dolor puede llegar a ser intenso, en algunos
ninos antes de evacuar y en otros diariamente.
Algunos pacientes tienen anorexia.

El ensuciamiento de la ropa interior relaciona-
da con encopresis es frecuente en los constipados
cronicos y motiva la consulta médica, atun sin va-
lorar la constipacion previamente; las pérdidas in-
voluntarias pueden ser desde escasas a volumino-
sas, diarias o esporadicas. Produciendo situacio-
nes conflictivas en el nifio y su nacleo familiar.

Evaluacidon del paciente
Examen fisico

Un completo examen clinico incluira:
+ Datos antropométricos.

+ Observacion del abdomen: puede estar disten-
dido, con ruidos normales, aumentados o dis-
minuidos. Presencia de masas abdominales en
el cuadrante inferior izquierdo o area suprapu-
bica y en casos severos hasta epigastrio.

Observacion anal, su ubicacion y la presencia
de lesiones (fisuras, erosiones).

El tacto rectal es util en la evaluacion del esfin-
ter anal y las caracteristicas de la ampolla rec-
tal, en su tamaio y contenido. No debe reali-
zarse ante la negativa de un paciente ate-
morizado o de un profesional con poca
experiencia.

Diagndsticos diferenciales

En la constipacion influyen diversos factores
causales que pueden acontecer simultaneamente
o sucesivamente. Por ejemplo en un lactante la hi-
pogalactia materna, bajo aporte liquido y fisura
anal. En un nino de 2 anos puede tener como an-
tecedente una ensenanza precoz y cohercitiva en
el control de esfinteres y dietas inadecuadas con
bajo aporte de fibra. En otros nifios el inicio de la
constipacion puede ser consecuencia de un cam-
bio en la dieta o en el entorno, enfermedades fe-
briles o reposo absoluto en cama. Muchos de es-
tos ninos pueden rehusar a evacuar por dolor y re-
tener el contenido fecal.

La Enfermedad de Hirschsprung se carac-
teriza por la ausencia de células ganglionares en
los plexos submucosos y mientéricos del intesti-
no. Las neuronas de ambos plexos son mediado-
ras de la relajacion del musculo liso intestinal,
por lo que en su ausencia se altera la peristalsis
normal y desaparece el reflejo de relajacion del
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E.A.L o reflejo recto anal inhibitorio, en respues-
ta a la distension rectal.

El segmento aganglionico se localiza siempre
desde el E.A 1L, hasta una extension proximal va-
riable. En un 80% de los pacientes se limita al
recto sigma.

La presentacion clinica, varia desde un cua-
dro de obstruccion completa en el neonato, has-
ta constipacion cronica severa en el nino mayor.
El antecedente de eliminacion tardia de meconio
es habitual y el recién nacido, ademas de consti-
pacion puede presentar distension abdominal,
vomitos y/o diarrea.

El examen rectal muestra en la mayoria de los
pacientes, un recto sin materia fecal y diametro
pequeno.

La RX simple de abdomen, puede determi-
nar en algunos casos, la presencia de obstruc-
cion o perforacion o mostrar el colon dilatado
sin gas distal.

La RX de recto y colon con enema de Ba-
rio (a través de un catéter cuya punta no progre-
se mas de 1 cm del esfinter anal), muestra un seg-
mento distal estrechado, una zona de transicion
y otra de intestino proximal dilatado. La zona de
transicion es dificil de determinar en las prime-
ras 6 semanas de vida. Una RX simple después de
24 horas de la de contraste, puede mostrar restos
de dicho material atn no eliminado.

La manometria anorrectal es el estudio ba-
sico para descartar enfermedad de Hirschs-
prung. La relajacion del E.A.L, después de la in-
suflacion de un balon ubicado en recto la descar-
ta. Solo en el periodo neonatal y especialmente
en prematuros, este hallazgo no es siempre fide-
digno. La presencia del reflejo rectoanal inhibito-
rio (R.R.A.L.), es compatible con la existencia de
células ganglionares en la pared rectal, y por lo
tanto una fuerte evidencia en contra de esta en-
fermedad.

El diagnodstico se confirma con una biopsia
por succion, que incluya submucosa; ésta debe
ser tomada 2 cm por arriba del margen anal.

Histologicamente la enfermedad se caracteri-
za por la ausencia de células ganglionares, junto
a una proliferacion de fibras nerviosas no mieli-
nizadas e hipertrofiadas.

Las muestras de biopsia se estudian, ademas,
con la técnica de Acetilcolinesterasa (A.C.H.E.); és-
ta es la enzima metabolica de la acetilcolina, en-
contrindose en abundancia en la mucosa del seg-
mento aganglionar. El método histoquimico es el

mas difundido, determinando tincion aumentada
de los troncos nerviosos con acetilcolinesterasa.

El otro es el bioquimico, cuantitativo, de mucha
utilidad, pero requiere entrenamiento adecuado.

Para la visualizacion de los plexos mientéricos
es necesaria una biopsia profunda; €sta se realiza
en los casos que, con los métodos anteriores, el
diagnostico no sea fidedigno, y en el diagnostico
diferencial de otras alteraciones como las displa-
sias neuronales.

Pueden utilizarse otros estudios histoquimi-
cos ademas de A.C.H.E., como enolasa neurona
especifica, 5-100 succinato dehydrogenasa, lacta-
to dehydrogenasa. Estos estudios son utiles para
precisar anormalidad morfologica y cuando un
diagnostico diferencial es requerido.

Una vez realizado el diagnostico de enfermedad
de Hirschsprung el tratamiento es quirurgico.

Los datos siguientes pueden alertar a fa- |
vor de Hirschsprung en el diagnoéstico clini- |
co diferencial con constipacion funcional |
cronica severa:

- Eliminacion tardia de meconio.
- Inicio precoz.

- Ausencia de ensuciamiento de la ropa.
- Ampolla rectal vacia. |
- Heces de pequeno volumen. ”
- Retraso de crecimiento.

+ Ausencia de retencion fecal. i

Signos de alarma, que requieren deriva-
cion urgente a un especialista o su internacion.
(se presentan mas frecuentemente en los prime-
ros dias de la vida):

()
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La displasia neuronal intestinal o hiper-
ganglionosis es una alteracion de la inervacion
intestinal. El conocimiento de esta entidad es
aun limitado.

Esta reportado su asociacion con la enferme-
dad de Hirschsprung, e incluso es sospechada
ante una evolucion clinica no adecuada después
del tratamiento quirargico de dicha enfermedad.

Se conoce la displasia neuronal tipo A, la que
tiene semejanzas clinicas al Hirschsprung del pe-
riodo neonatal, con enterocolitis y diarrea san-
guinolenta.

La displasia neuronal tipo B, diagnosticada ori-
ginalmente en nifios mayores de 6 meses, clinica-
mente puede comportarse como una constipa-
cion cronica severa y presentar megacolon.

La constipacion cronica puede ser una de las
manifestaciones de la pseudoobstrucciéon in-
testinal crénica. De esta entidad se reconoce
una forma miopatica y otra neuropitica, ambas
modalidades pueden ser: familiares o esporadi-
cas, comprometer la actividad motora de un sec-

Cuadro N° 1: Causas de Constipacion Crénica.

Funcional

tor localizado del tubo digestivo, (como el intes-
tino delgado o el colon en forma aislada o simul-
tanea), y también comprometer la actividad mo-
tora de esofago, estomago y duodeno. Los pa-
cientes pueden presentar diarrea, distension ab-
dominal, desnutricion, y los que tienen involu-
crado predominantemente el colon, manifestar
constipacion cronica y megacolon.

Otras causas de constipacion: lesiones y
malformaciones anorrectales, ano localizado an-
teriormente, fistula perineal, estenosis anal (en
esta ultima al tacto rectal se palpa un canal anal
muy estrecho).

Algunas enfermedades endocrino metabélicas
originan constipacion cronica: hipotiroidismo,
diabetes insipida, hipercalcenia, acidosis tubular
renal.

Existen ciertos medicamentos que pueden rela-
cionarse con el retardo en la evacuacion: algunos
anticonvulsivantes, anticolinérgicos, antiacidos,
etc.

(Mayor del 90%)

Neurégena

Enfermedad de Hirschsprung
Pseudoobstruccién intestinal crénica
Displasias neuronales

Enfermedad de Chagas

Lesiones médula espinal (Mielomeningocele)
Parélisis cerebral, hipotonia

Secundaria a lesiones anales

Erosién - Fisura
Estenosis — Atresia
Ano anterior - Fistula perineal

Secundaria a trastornos endocrino-metabélicos

Hipotiroidismo
Diabetes insipida
Hipercalcemia
Acidosis tubular renal

Inducida por medicamentos

Anticolinérgicos
Anticonvulsivantes
Antidepresivos
Antidcidos

()
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Estudios diagnosticos

La Rx de Abdomen tiene su utilidad al mostrar
una masa fecal retenida, dilatacion intestinal y
distension aérea.

Foto I:

Rx abdomen: -
masa fecal
impactada.

Foto li:

Rx con enema
de bario: zona
distal estrecha,
zona de transi-
cién, colon di-
latado. Enfer-
medad de
Hirschsprung.

La manometria anorrectal ha sido uno de
los mayores aportes para el conocimiento fisio-
patologico de la constipacion cronica. Esta indi-
cada en nifos constipados desde etapas tempra-
nas de la vida y en todos aquellos que presenten
constipacion cronica severa refractarios a una te-
rapia adecuada y controlada.

Con este método se puede registrar: la presion
basal del canal anal, la sensorialidad rectal y el
comportamiento de ambos esfinteres anales
E.ALyEALE).

()

Foto Ill: Manometria anorrectal: Zona de alta presion del
canal anal (cara anterior, lateral izquierda, posterior y la-
teral derecha). Reflejo rectoanal inhibitorio al insuflar un
baldn rectal. Normal.

La presencia del Reflejo Recto Anal Inhibito-
rio (relajacion del E.A.I.) descarta la enfermedad
de Hirschsprung.

Foto IV: Manometria anorrectal. Reflejo rectoanal inhibi-
torio ausente en enfermedad de Hirschsprung.

Ante una relajacion atipica o ausente se indica
biopsia rectal por succion; el sitio debe ser 2 cm
por encima del margen anal; la toma debe incluir
submucosa y se realizara la investigacion histologi-
ca e histoquimica (A.C.H.E.) de la muestra, la au-
sencia de células ganglionares, junto a prolifera-
cion de fibras nerviosas no mielinizada e hipertro-
fiada junto acetilcolenesterasa elevada (A.C.H.E.),
comprueban el diagnostico de Hirschsprung indi-
candose tratamiento quirargico.

La biopsia profunda o quirargica permite vi-
sualizar los plexos mientéricos y se indica ante
un diagnostico no fidedigno con los anteriores
métodos y para descartar otras alteraciones co-
mo las displasias neuronales.
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Algoritmo en el nifio con constipacion severa

Enema de Bario

y
Manometria anorrectal

1 T —
! RRAL (-) ' L R.R.A.l (Atipico) I L R.RALL (+) l
Biopsia rectal i
por succion g::s?opad:io:
-Histologia 2
-ACHE - Histoquimico ity SRR QN RO
(T'"°'°") ACHE Normal

|| SRS

- Células Ganglionares

Células Ganglionares

Ausentes Aumentadas
~-ACHE Aumentada eventual biopsia quirurgica
eventual biopsia quirtrgica
Enfermedad de Hirschsprung Displasia Neuronal
Intestinal
; Manejo de
Cirugia la constipacion
(o cirugia)

* RRAI: Reflejo recto anal inhibitorio

Terapéutica de la constipacidn crénica

la _constipacién
ipacién crénica.

Tratar las lesiones anales (fisuras, erosiones).

Contemplar el aspecto emocional del nifio y
su familia. Brindar apoyo, contencion y clarifica-
cion de ideas y conceptos.

Se han disefiado distintos programas tera-
péuticos que abarcan una vision amplia de la
problematica personal de estos nifios, incluyen-
do aspectos psicologicos, emocionales y cam-
bios en las pautas de conducta.

La propuesta terapéutica debe ser transmitida
en forma clara y comprensible, al nifio y a sus pa-
dres; partiendo de un conocimiento bisico de las
alteraciones que presentan, las medidas para su
recuperacion y la prevencion de las recaidas.

Desimpactacioén

Es una de las primeras medidas del tratamien-
to en los que presenten impactacion fecal.

Pueden utilizarse:

* Enemas de solucion fisiolégica en forma len-
ta. 3 o0 4 por dia; previa a ésta se puede indicar
una de aceite (a efectos de ablandar el bolo fe-
cal). Las enemas de solucion fisiologica se repi-
ten diariamente hasta la desimpactacion.

Enemas de fosfato hiperténico, dosis 30 cc.
cada 10 kg de peso corporal. No emplearlas en
forma reiterada (estan descriptos episodios de
hipernatremia, hiperfosfatemia, hipocalce-
mia, hipokalemia y deshidratacion).

Enemas de leche y miel, en casos de severa im-
pactacion, algunos autores aconsejan enemas
de leche y miel, en partes iguales (50:50 leche
y melaza). Maximo 180 cc., bajo control médi-
co.

()
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Ante la falta de respuesta a las enemas se puede
indicar Polietilenglicol en forma oral o por sonda
nasogastrica (15-40 cc/kg/hora maximo 700-1.000
cc por hora) para lograr la desimpactacion.
Indicado s6lo en nifos mayores de 12 anos e inter-
nados.

|

No utilizar agua corriente sola, ni solucio-

nes jabonosas e irrit.

Prevencion de la

reacumulacion de la materia fecal

+ Dieta: En esta etapa esta indicada una dieta ri-
ca en fibra natural contenida en frutas, verdu-
ras y cereales.

La fibra produce una estimulacion osmoética y
mecanica de la motilidad, aumenta la retencion

Cuadro N° 2: Dieta: Recomendaciones.

Vegetales

de agua y constituye un sustrato para la fermen
tacion bacteriana del colon.

En los nifios alimentados a pecho (descartar hi.
pogalactia) mejorar el aporte liquido, incorpo-
rar jugos y pulpas de frutas, dextrinomaltosa,
etc. En los que reciben solidos agregar fibra na-
tural contenida en frutas, verduras y cereales.

En los ninos mayores puede utilizarse como su-
plemento, salvado de trigo o avena y en ocasio-
nes semillas mucilaginosas como el psyllium
(Konsyl®, Metamucil®) como son agentes hidro-
filicos, hay que ingerirlos con abundante agua.

- Medicamentos: puede utilizarse aceite mine-
ral, lactulosa o leche de magnesia como terapéu-
tica de apoyo del tratamiento dietético, por po-
co tiempo y a fin de prevenir la acumulacion de
materia fecal, facilitando su eliminacion diaria.

Todos, preferentemente los de hoja.

Frutas

Se recomiendan crudas y enteras o compotas de ciruelas,

jugos de frutas sin colar, frios y preferentemente en

ayunas.

Evitar banana, manzana y membrillo.

Cereales y derivados

Mejores resultados con los integrales, (trigo integral,

avena, maiz entero) y salvado puro.
Galletitas y panes integrales.

Ingerir abundante cantidad de liquidos

Evitar: arroz, polenta, féculas, papas, pastas no rellenas.

Cuadro N° 3: Medicamentos: Recomendaciones.

Aceite mineral

Dosis de 1-3 mi/kg por dia en 1 a 2 tomas. Indicarlo en

mayores de 6 meses, lejos de los alimentos.
Contraindicarlo en pacientes con riesgo de aspiracion.

- m

Suplemento de vitaminas liposolubles si se prolongara la
ingesta.

Leche de magnesia Dosis de 1-3 ml/kg por dia, en general es suficiente

1 mi/kg por dia. Utilizarlo en mayores de 6 meses.
Actla aumentando la osmolaridad intraluminal.

Lactulosa Es un hidrato de carbono no absorbible,
con efecto osmético.

Dosis 1 a 3 ml/kg por dia.

()




PRONAP’00
8 Modulo 4

Patologia colénica: constipacién crénica y encopresis

Entrenamiento de habitos

Una de las estrategias mas importantes es la ad-
quisicion de los habitos evacuatorios, por lo que
se instruye al nifo y a su familia la necesidad de
lograr un entrenamiento diario, sentandose en el
bafio después de las comidas principales. Si es po-
sible, se le ensena a relajar el E.A.E. en el momen-
to de evacuar, asi también los movimientos ade-
cuados para expulsar la materia fecal. Otro deta-
lle a tener en cuenta, especialmente en nifios pe-
quenos es el tamafo del inodoro, indicando su
reacondicionamiento de acuerdo a la edad y altu-
ra del paciente,y colocar una base (banquito, etc.)
para que pueda tener un buen punto de apoyo de
los miembros inferiores.

bitos evacuato-
los ninos consti-
para los que pre-

Se ha sugerido que el tratamiento con biofeed-
back (autoentrenamiento del esfinter anal exter-
1n0), podria mejorar a aquellos pacientes con alte-
racion en la dinamica defecatoria, pero los estu-
dios controlados no mostraron superioridad del
mismo en relacion con los convencionales.

presis, se ba-
tacion, preven-
teria fecal y

Tratamiento Psicolégico

El cumplimiento del programa terapéutico se
acompana de la mejoria de los sintomas. En mu-
chos nifios coexisten trastornos de conducta y
. problemas psicologicos; si €stos son secundarios
a la constipacion y/o encopresis, mejoraran con
el tratamiento médico, en caso contrario debe in-
dicarse terapéutica psicologica.

Evolucién a largo plazo

La recuperacion se podra lograr en un afio

aproximadamente, en la mitad de los pacientes y
mucho mas alejada en el resto. Dependeri del
grado de la dilatacion rectal y de las alteraciones
motoras registradas por manometria anorrectal.

Pacientes con alteraciones severas en la sen-

sorialidad y contractilidad rectal, y con compor-
tamiento anomado del E.A.E. (contraccion para-
dojal), responderan menos eficientemente que
los que muestren un grado moderado.
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¥

Defina los siguientes términos:
1. Constipacion: ... e eereeeene s s ensnnnerenraressosannensers B

.........................................................................................................

Complete las siguientes frases:

4. La constipacion crénica mas comun en Nifos s 1a ... 1
Ya gue representa aproximadamente el ............ % de todas las causas 2

constipacion cronica.

5. Algunas de las alteraciones anorrectales que puede presentar un nifio con
constipacion crénica funcional SON ...

6. La presencia del reflejo rectoanal inhibitorio normal en una manometria
anorrectal significa que .............. TS ST AP i s 3 sl ted y descarta

Identifique verdadero o falso en los siguientes enunciados: ‘
7. En los nifios constipados crénicos tanto el volumen critico como el volu-

men umbral se encuentran disminuidos

Qv FQ

8. Se puede encontrar con frecuencia, algin antecedente de deposiciéon
dolorosa acompafiada de sangrado como inicio de la retencién fecal.

Qv FQ

9. La encopresis es una complicacion de la constipacién crénica de larga
evolucién.

av  fg

10. El tacto recta! debe realizarse en todas las consultas sobre constipacion
Ya que permite la evaluacién del esfinter anal y la ampolla rectal.

()
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Resuelva las siguientes situaciones clinicas:

11. :Cudl es la sospecha diagndstica ante un nifio de 2 afos con anteceden-

tes de eliminacion tardia de meconio, constipacion precoz y severa,
con ausencia de retencion fecal?

12. Un nifio de 2 afios, controlado por constipacion severa, presenta en la
manometria anorrectal reflejo rectoanal inhibitorio ausente. ;Cuél debe
ser el siguiente estudio diagndstico a realizar?

13. ;Cudl es el diagndstico més probable en un nifio de 8 afos Que consul-
ta por encopresis de un afo de evolucién?

14. ;Cudl es el diagndstico presuntivo ante un nifio de 3 afos con movi-
mientos corporales atipicos, marcha en punta de pie, entrecruzamiento
de piernas y temblores?

15. (Cudl debe ser el enfoque terapéutico adecuado de la constipacion
crénica con o sin encopresis?

()
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Introduccion

Los enormes progresos que se realizaron durante el siglo XX en lo
relativo al saneamiento ambiental y a la introduccién de nuevas vacu-
nas y antibioticos se tradujeron en una drastica reduccion de muchas
enfermedades infecciosas. A pesar del aparente éxito obtenido, estas
patologias continian siendo la principal causa de morbimortalidad a
nivel mundial, especialmente en algunas regiones geograficas. Entre
ellas se encuentran las denominadas enfermedades emergentes o ree-
mergentes. Las mismas se definen como aquellas afecciones que apa-
recen como nuevas en una determinada poblacion o que han existi-
do, pero en las que su incidencia aumenta rapidamente.

En practicamente todos los casos pueden identificarse factores es-
pecificos que precipitan la emergencia de estas enfermedades. Los
mismos incluyen variables ecologicas, ambientales o demograficas
que colocan a la poblacién en un mayor contacto con microorganis-
mos que eran desconocidos con anterioridad o que promueven su
propagacion.

En el presente capitulo se tratarin tres de ellas: paludismo, den-
gue y hantavirus, que merecen la atencion no solo de los médicos
tratantes, sino fundamentalmente de las autoridades sanitarias de
nuestro pais, debido a que estan intimamente relacionadas con me-
didas de prevencion y de saneamiento ambiental que sean efectivas.




Médulo 4

Enfermedades emergentes

oA st




rv3] PRONAP'00
Médulo 4

Enfermedades emergentes

Enfermedades emergentes

Clinica
Etiologia

Epidemiologia

Patogenia

Diagnéstico diferencial

Medidas de

prevencion y control




a PRONAP'00
Médulo 4

Enfermedades emergentes

El paludismo, denominado también malaria,
es una hemoparasitosis aguda que evoluciona en
forma cronica y recurrente. Es transmitido por
mosquitos del género Anopheles.

Etiolégicamente es producido por diferentes
especies de un protozoo intracelular del género
Plasmodium. Las especies responsables son:

* vivax (fiebre terciana benigna),

« falciparum (fiebre terciana maligna),
* malariae (fiebre cuartana) y

+ ovale (fiebre terciana).

El ciclo de los plasmodios evoluciona en dos
huéspedes: el mosquito hembra del género
Anopheles, donde se desarrolla el ciclo esporo-
gonico o sexuado, y el hombre, en el que se pro-
duce la division esquizogonica o multiplicacion
asexuada. La misma tiene dos fases: la primera o
exoeritrocitica, en las células del higado y la se-
gunda o hematica, en los eritrocitos.

El ciclo sexuado se inicia al llegar los gameto-
citos masculinos y femeninos circulantes en la
sangre humana al tubo digestivo del mosquito,
donde maduran, transformandose en gametos. El
gameto masculino penetra en el femenino, lo
que origina un cigoto, y después un ooquineto,
movil. Este, en la pared del estomago del mosqui-
to produce un ooquiste, que por division deter-
mina miles de esporozoitos, los que son libera-
dos tras la ruptura del quiste y penetran en las
glandulas salivales del mosquito, que al picar se-
creta saliva infectante que lleva los esporozoitos
a la sangre del hombre. De esta forma comienza
el ciclo asexuado o esquizogonico.

En el ser humano, por via sanguinea, los espo-
rozoitos alcanzan y penetran en las células hepa-
ticas, donde se desarrolla la division esquizogoni-
ca, con el desarrollo del esquizonte exoeritrocita-
rio. La ruptura posterior origina gran cantidad de
merozoitos, los que van a parasitar nuevas célu-
las hepaticas, mientras que otros penetran en el
sistema monocitico-macrofagico. Este ciclo se de-
nomina esquizogonico histico primario o preeri-
trocitico. Después de 5 a 21 dias, los merozoitos
comienzan a parasitar los globulos rojos, en don-
de se transforman en trofozoitos, que a su vez,
por division esquizogonica, constituyen los es-
quizontes. Estos liberan, segin las especies de
Plasmodium, entre 4 y 72 merozoitos sangui-
neos, que parasitan otros globulos rojos, repi-
tiendo el ciclo esquizogonico.

Paludismo

Aproximadamente una dos semanas de trans-
currido el ciclo hematico comienzan las manifes-
taciones clinicas, con la aparicion del acceso fe-
bril, que es coincidente con el momento de la
ruptura de los eritrocitos parasitados, los que li-
beran merozoitos. Algunos de éstos desarrollan
formas sexuadas denominados gametocitos, ma-
crogametocito el femenino y microgametocito el
masculino.

En los casos de infecciones por P. vivax 'y P.
ovale pueden producirse recaidas que se deben
a la reaparicion de merozoitos originados de los
hipnozoitos hepaticos. Las mismas pueden pre-
sentarse hasta anos después del episodio inicial.

(ver Figura 1 en pagina siguiente)

Epidemiologia

La distribucion geogrifica mundial del palu-
dismo es muy amplia, ya que abarca Africa, Asia,
Oceania y América, con aproximadamente 300
millones de personas infectadas. En la Argentina,
esta distribucion geografica comprende dos zo-
nas:

1. Noroeste. En esta region el paludismo es en-
démico; abarca en la actualidad las provincias de
Salta, Jujuy, Tucuman, La Rioja, Catamarca y San-
tiago del Estero. En virtud de sus limites geogra-
ficos se lo llama paludismo de pie de montafia
(hasta 1.800 m de altura sobre el nivel del mar),
a diferencia del paludismo sudamericano (mas de
2.000 m de altura sobre el nivel del mar). En esta
region la presencia de Anopheles Pseudopuncti-
pennis, que es el principal vector del irea, es
constante. La enfermedad es causada principal-
mente por Plasmodium vivax.

2. Noreste. En esta region, el paludismo es epi-
démico, y esta asociado con la endemia brasile-
fia. Comprende las provincias de Formosa, Cha-
co, Corrientes y Misiones. Los brotes epidémicos
estan relacionados con las variaciones estaciona-
les de los vectores transmisores de la enferme-
dad. El principal de ellos es Anopheles darlingi y
secundariamente, Anopheles albitarsis. A pesar
de su relacion con la endemia brasilefia en la que
también estan involucradas especies de falcipa-
rum, los casos autoctonos son todos producidos
por vivax.

(+)
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Figura 1: Ciclo vital del Plasmodium.
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Cuadro N° 1: Casos notificados en la Republica
Argentina en los aflos 1998 y 1999, de acuerdo
con el Programa Nacional de Paludismo

1998 1999
Salta 283 181
Jujuy 31 20
Noroeste argentino 6 12
Areas no endémicas 19 9
Total del pais 339 222

Patogenia

Existen algunos elementos que sobresalen en es-
ta enfermedad. Entre los mismos deben destacarse:

a) La rotura de los globulos rojos parasitados por
los esquizontes que liberan los merozoitos, to-
xinas y algunas sustancias pirogenas que ac-
tian en los centros hipotalamicos, es posible-
mente la responsable del tipico acceso febril
del paludismo.

b) Los eritrocitos parasitados presentan una me-
nor deformidad y una mayor adherencia a los

endotelios de los capilares y a las vénulas pos-
capilares, lo que provoca un enlentecimiento
del flujo sanguineo con la consiguiente hipo-
xia de los tejidos.

©) Existe una mayor susceptibilidad de los globu-
los rojos menos deformados a ser eliminados
por el bazo.

d) La respuesta del sistema reticuloendotelial se
manifiesta con esplenomegalia y eventualmen-
te, con hiperesplenismo.

€) La anemia se produce por la eliminacion de
las células parasitadas o no parasitadas, a lo
que se anade la depresion de la serie eritropo-
yética.

Las formas de adquirir la infeccion paladica son:

Paludismo adquirido: por la picadura de
mosquitos hembra del género Anopheles, los que
adquieren la enfermedad de un enfermo o porta-
dor asintomatico.

Paludismo congénito: son hijos de madres in-
fectadas pero no inmunes, con pasaje trasplacen-
tario durante el embarazo o en el momento del
parto. El paludismo que se produce en la madre se
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relaciona con bajo peso de nacimiento por retra-
so de crecimiento intrauterino. Esta condicion se
debe a la infeccion de la placenta que lleva a la dis-
minucion de la circulacion. El paludismo congéni-
to debe sospecharse en aquellos niflos con icteri-
cia, hepatoesplenomegalia y anemia hemolitica.

Paludismo accidental: por transfusiones, je-
ringas compartidas por adictos y en el laboratorio.

gunos minutos a 1-2 horas, y es seguida por la fa-
se caliente, que se manifiesta clinicamente por fie-
bre, piel caliente y seca, taquicardia y taquipnea,
dolor abdominal, nauseas y a veces delirio.

En los ninos es comun la diarrea acuosa y la hi-
potension ortostatica. En las siguientes seis horas
se produce la defervescencia, con intensa suda-
cion, astenia y somnolencia. La calma luego del ac-

ceso dura 48 horas en las

fiebres tercianas y 72 ho-

LEX
o ras en la cuartana.

Al examen fisico se
comprueba esplenomega-
lia y hepatomegalia. En
ocasiones el bazo es muy
fragil, por lo que se debe-

ran extremar las precau-

ciones durante la palpa-
cion, por la posibilidad de
ruptura. Otros signos me-
nos frecuentes incluyen
ictericia, exantema pete-
quial, inyeccion conjunti-
val y hemorragias. La fie-

bre y la anemia pueden
determinar taquicardia y
soplos funcionales. En
aquellas areas geograficas
en que existen elevadas ta-
sas de endemia, los nifios

suelen ser los que mas fre-
cuentemente presentan

Figura 2: Diferencias que existen entre el mosquito anopheles (vectores de
paludismo) y otros mosquitos comunes (no vectores del paludismo).

Clinica

El periodo de incubacion depende del género
infectante. En efecto, es de 1 a 2 semanas en el
caso de P. vivax y P. falciparum 'y de 2 a 6 sema-
nas para P. malariae y P. ovale.

El clasico acceso paladico, consistente en esca-
lofrios, fiebre elevada, sudoracion y astenia, puede
llegar a durar hasta 4 a 5 horas y suele ser de apa-
ricion fija. Sin embargo, en muchas ocasiones no
existe periodicidad. En aquellos casos en que los
sintomas son inespecificos, pueden simular una
afeccion viral, con mialgias, artralgias, dolor abdo-
minal, vomitos y diarrea. En estos casos suele re-
trasarse el diagnostico y el tratamiento. En el acce-
so paludico, el enfermo presenta escalofrios, tem-
blor y cefalea. La vasoconstriccion periférica de-
termina la frialdad y la palidez de la piel con ciano-
sis de labios y manos. Esta fase fria dura entre al-

sintomas. En ellos, los mas
pequenos, que no han de-
sarrollado atn inmunidad
por ausencia de contacto
anterior suelen enfermar de gravedad. En cambio,
los mayores de 10 afios presentan una mayor tole-
rancia debido a la repeticion de las infecciones.

En las infecciones por Plasmodium JSalcipa-
rum pueden presentarse alteraciones neurologi-
cas, tales como cefalea, somnolencia, cambios de
conducta, meningismo, convulsiones y, a veces,
signos neurologicos focales. Las mismas se deben
a la trombosis histica, que impide el intercambio
de glucosa y oxigeno a nivel capilar, con la consi-
guiente hipoglucemia y acidosis lactica.

También puede existir compromiso renal, que
$€ expresa como necrosis tubular aguda o glome-
rulonefritis membrano-proliferativa por inmuno-
complejos.

El examen de sangre revela la presencia de
anemia normocitica, la que llega a ser importan-
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te en los casos de parasitemia intensa. Los leuco-
citos se hallan normales o disminuidos, y no hay
eosinofilia. En los casos en que existe ictericia. la
misma es a predominio indirecto. Los casos de
gravedad originan alteraciones hepaticas, con au-
mento de las transaminasas.

La enfermedad adquiere importancia cuando
es causada por Plasmodium Jalciparum. En esta
situacion, existen condiciones que determinan la
gravedad de la afeccion. Estas son: parasitemia
clevada (recuento mayor de 80.000 eritrocitos
parasitados/mm* o mas del 5% en el frotis), vomi-
tos incoercibles, disnea, ictericia, insuficiencia
renal aguda, deshidratacion, hematocrito infe-
rior al 30% y presencia de fiebre hemoglobinuri-
ca. Las complicaciones mas importantes que se
asocian con la enfermedad causada por P, Jalci-
parum son: ruptura del bazo, fiebre hemoglobi-
nurica, edema agudo de pulmon, hipoglucemia,
shock, coagulacion intravascular diseminada. in-
suficiencia renal aguda y pancitopenia. El palu-
dismo cerebral se presenta con alteraciones del
estado de conciencia, cefalea intensa, convulsio-
nes e hipertension endocraneana.

Diagndstico

Los antecedentes epidemiologicos y el exa-
men clinico permiten la sospecha de paludismo,
pero el diagnostico se confirma con la demostra-
cion de los parasitos en la sangre. La muestra
puede obtenerse por gota delgada (desplaza-
miento rapido de una gota de sangre sobre un
portaobjetos) o por gota gruesa (deposito de una
gota de sangre sobre el portaobjetos removida
con una varilla hasta obtener un diametro de un
centimetro). A continuacion se colorea con
Giemsa. Es muy importante el diagnostico de la
especie para iniciar la terapéutica correcta.

Es aconsejable efectuar frotis de sangre perife-
rica cada 6 horas durante las primeras 48 horas,
posteriormente cada 12 horas hasta la desapari-
cion de la parasitemia asexuada y luego, en los
casos de paludismo por P. vivax, los dias 15, 45,
75, 105, 135, 165 y 180.

Tratamiento

El tratamiento debe iniciarse una vez que se
ha identificado la especie responsable.

* Tratamiento de la infeccion por P. vivax y P.o-
vale. El tratamiento de estas especies se realiza
con cloroquina y primaquina.

Cloroquina: la dosis total es de 25 mg/kg que se
reparten de la siguiente forma:

10 mg/kg como dosis inicial y 7,5 mg/kg a las
24y 48 hs.

En adolescentes, la dosis total es de 1.500 mg,
repartidos en 600 mg como dosis inicial y 450
mg a las 24 y 48 hs.

Primaquina: la dosis es de 0,4 mg/kg/dia y en
adolescentes, 15 mg, durante 2 semanas.

Tratamiento de la infeccién por P. Jalcipa-
rum. En este caso se debera establecer si la es-
pecie es sensible o resistente a la cloroquina.

La infeccion por una especie sensible se trata
con cloroquina en la dosis ya mencionada mas
una dosis unica de sulfadoxina (25 mg/kg) y pi-
rimetamina (1 mg/kg).

En los casos resistentes a la cloroquina se indi-
ca sulfato de quinina en dosis de 10 mg/kg ca-
da 8 hs. durante 3 a 5 dias, mas sulfadoxina y
pirimetamina.

Medidas de prevencidén y control

a medidas relaciona-
ento ambiental, la apli-
as y mosquiteros en las

Vg

La prevencion para los viajeros a zonas endé-
micas se basa en el uso de repelentes y la quimio-
profilaxis. Esta se indica de acuerdo con la pre-
sencia de P. falciparum sensible o resistente en
la zona geogrifica a visitar. Para los viajes a zonas
con especies sensibles, se indica cloroquina, en
dosis de 5 mg/kg una semana antes del viaje, con-
tinuar en forma semanal durante la estadia y pro-
seguir cuatro semanas luego del regreso. Para
aquellos viajeros a zonas en la que existan espe-
cies resistentes a la cloroquina, se indica meflo-
quina en dosis de 5 mg/kg/sem.
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Debido a sus efectos potencialmente graves en
embarazadas y ninos, algunos autores recomien-
dan evitar viajes innecesarios a zonas endémicas

En las décadas de 1950 y 1960, las campaiias de
erradicacion de Aedes aegypti, vector de la fiebre
amarilla y del dengue, redujo en forma significati-
va los casos de estas patologias. Sin embargo, el de-
terioro de estas campaiias llevo a la proliferacion
del mosquito en casi todos los paises de América.

El dengue es una enfermedad infecciosa agu-
da, producida por un flavivirus y transmitida por
el mosquito Aedes aegypti. Sus manifestaciones
clinicas van desde una infeccion sin enfermedad
manifiesta (conversion serologica), sindrome fe-
bril inespecifico, dengue clasico, hasta el dengue
hemorragico o shock dengue.

Se consider:

actualidad que el den-
: S , | a de salud publi-
ca del continent: cano.

Etiologia

El virus del dengue, al igual que el de la fiebre
amarilla, pertenecen a la familia Flaviviridae. Exis-
ten 4 tipos del virus del dengue: tipo 1 (DEN 1), ti-
po 2 (DEN 2), tipo 3 (DEN 3) y tipo 4 (DEN 4). La
infeccion por alguno de los serotipos no produce
inmunidad protectora cruzada, por lo cual es posi-
ble la reinfeccion por otro serotipo, lo que puede
condicionar la aparicion del dengue hemorragico.
Las diferentes cepas no muestran un comporta-
miento homogéneo en cuanto a la virulencia y a de-
terminadas caracteristicas epidemiologicas. Algu-
nos subtipos del serotipo DEN 3 se han asociado
con una mayor frecuencia del dengue hemorragico.

Epidemiologia

El dengue es transmitido por la picadura de la
hembra del mosquito Aedes aegypti, introducido

en estos individuos. Si bien la cloroquina atravie.
sa la placenta, se la considera una droga segura
para su administracion durante el embarazo. Los
niveles que alcanza en leche humana son insufi
cientes para conferir una proteccion adecuada al
lactante. La cloroquina también es segura para los
ninos de todas las edades. El mayor peligro de es.
te farmaco es su sobredosis accidental, ya que
300 mg pueden ocasionar la muerte.

Dengue

en Ameérica desde Africa por el comercio mariti-
mo, especialmente de esclavos. Adaptado al domi-
cilio y peridomicilio humano, se lo encuentra en
contacto intimo con el hombre. La hembra, una
vez que es fecundada, deposita los huevos en pe-
quenas colecciones de agua (diferentes recipientes
como macetas, floreros, latas en desuso, cubiertas
abandonadas, tanques de agua y otros). Los hue-
vos, en condiciones apropiadas de humedad y tem-
peratura, se desarrollan en 48 horas, eclosionando
larvas, las que, en aproximadamente 7 dias madu-
ran y pueden aparearse para repetir el ciclo. La
ovipostura significa un aumento metabolico im-
portante para la hembra que necesita alimentarse
de sangre, lo que la lleva a picar al hombre duran-
te las horas diurnas. La picadura a un enfermo con
dengue en periodo virémico infecta al mosquito,
pudiendo éste a su vez, inocularlo en el huésped
siguiente. Hasta hace pocos afios, el ciclo acepta-
do era hombre con viremia, mosquito, hombre
susceptible. Se ha demostrado la transmision tran-
sovarica del virus, por lo que puede mantenerse la
infeccion en la poblacion de mosquitos sin necesi-
dad de la participacion humana. Este ciclo enzoo-
tico es un factor de primer orden en el manteni-
miento de la endemia. Si las condiciones no son
aptas (desecacion), los huevos depositados pue-
den permanecer viables durante un afio.

La magnitud de la epidemia de dengue en el
mundo esta estrechamente relacionada con las
condiciones que favorecen la procreacion y la su-
pervivencia de A. aegypti. En América, con ex-
cepcion de Canada y Chile, todos los paises tie-
nen niveles generalmente elevados de infesta-
cion por Aedes, desde el sur de los Estados Uni-
dos hasta la region pampeana de Argentina. En
ciudades como Buenos Aires y sus alrededores,
la actividad del vector se incrementa en los me-
ses estivales y esta presente hasta el mes de ju-
nio. El indice de infestacion puede llegar en esta
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ciudad al 30% de las casas censadas, variando se-
gan las condiciones climaticas. En las regiones
tropicales la actividad del mosquito se mantiene
durante todo el ano. En la Republica Argentina,
se han observado casos provenientes de otros
paises y se han detectado enfermos Yy personas
con anticuerpos anti-dengue en la frontera no-
roeste. Si bieh todavia no se atraviesa por un bro-
te epidémico, de mantenerse las condiciones ac-
tuales, ello podria ocurrir.

La aparicion en el afio 1985 de Aedes albopic-
tus en el sur de Estados Unidos, Brasil y Centro
Ameérica, importado posiblemente de Japon, ha
empeorado el panorama, desconociéndose sus
efectos a largo plazo.

Patogenia

Una de las condiciones necesarias para la apa-
ricion del dengue hemorragico es la reinfeccion
con otro serotipo diferente al del primer episo-
dio. Se considera que la inmunidad heterotipica
no es protectora y que los anticuerpos se com-
portarian como no neutralizantes, pero sensibili-
zan a las particulas virales para su posterior fago-
citosis por lo macrofagos mononucleados. Este
refuerzo inmunologico, que implica una mayor
cantidad de células reclutadas, lleva a la libera-
cion de citocinas con capacidad de alterar la per-
meabilidad capilar, tales como las interleucinas,
factor de necrosis tumoral y el interferon gamma,
asi como del factor de activacion de plaquetas y
del complemento. Como resultado de estos even-
tos se produce una diatesis hemorragica. Sin em-
bargo, los efectos mias deletéreos son los produ-
cidos por el escape capilar que trasvasa impor-
tantes cantidades de liquido del compartimento
vascular hacia el peritoneo, espacio pleural y al-
veolos. La resultante de esta situacion es un
shock hipovolémico con hemoconcentracion
por pérdida de plasma hacia el tercer espacio. La
combinacion de hemorragias con el sindrome de
escape capilar conduce a la muerte de no mediar
un adecuado tratamiento de sostén.

Clinica
La infeccion por el virus del dengue puede dar
lugar a las siguientes eventualidades clinicas:

a) Infeccion sin enfermedad manifiesta: es solo
detectable por el estudio de la respuesta inmu-
ne. Una gran proporcion de infectados serian
asintomaticos en el curso de una epidemia.

b) Sindrome febril indiferenciado: cursa con fie-
bre y escasa repercusion general. Es de corta
duracion y sin complicaciones.

¢) Dengue clasico: el periodo de incubacion es
de 6 a 8 dias. El comienzo es brusco, con hi-
pertermia que a veces responde poco a los an-
titérmicos. La cefalea retroorbitraria muy in-
tensa, acompanada de fotofobia y mialgias en
miembros y raquis conducen a una intensa
postracion con adinamia y astenia marcadas.
Las artralgias son frecuentes. La denominacion
centroamericana de fiebre "quebranta huesos"
define bien la sintomatologia. Este sindrome
gripal carece de afectacion de la via aérea, da-
to negativo importante que lo diferencia de la
infeccion por los virus de la influenza, parain-
fluenza y otras virosis respiratorias. En este
periodo, que coincide con la viremia, el enfer-
mo presenta un exantema congestivo y genera-
lizado que puede ser muy fugaz. Algunos pue-
den presentar manifestaciones digestivas co-
mo nauseas, vomitos y dolor abdominal de ca-
racter leve que desaparece aproximadamente
al quinto dia. La fiebre cede aproximadamente
a los cinco dias de comenzado el cuadro. Un
50% de los pacientes presenta luego un exan-
tema morbiliforme pruriginoso que afecta el
tronco y miembros, con respeto de palmas y
plantas. Con la aparicion de este exantema
suele recrudecer la temperatura y pueden
comprobarse pequefias adenopatias de distri-
bucion universal. Es infrecuente la hepatoes-
plenomegalia. Esta doble curva febril también
se observa en enfermedades con las que hay
que realizar el diagnostico diferencial con el
dengue, como leptospirosis, fiebre amarilla e
influenza. El exantema morbiliforme y las ade-
nopatias pueden hacer sospechar el diagnosti-
co de enfermedades eruptivas como la rubéo-
la y el sarampion. El exantema dura pocos
dias, al igual que la fiebre. Algunos pacientes
tienen escasas petequias y episodios de epista-
xis, gingivorragias o ambas, que no revisten
importancia clinica. Se atribuyen a una vascu-
litis limitada. Inclusive puede producirse una
plaquetopenia transitoria y leve. Este descenso
de plaquetas no debe confundirse con el den-
gue hemorragico. El hemograma del dengue
clasico es variable: leucopenia con linfomono-
citosis o neutrofilia y, a veces, formas inmadu-
ras de mielocitos. Las complicaciones son la
excepcion. El enfermo entra en una convale-
cencia prolongada caracterizada por astenia,
cefalea y mialgias residuales que pueden durar
meses, especialmente la astenia. L
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d) Dengue hemorragico y dengue con shock: se
asume que puede presentarse en pacientes
que han padecido previamente una infeccion
por un serotipo viral diferente. Sin embargo,
no siempre se recoge este antecedente. Los
primeros dias de enfermedad son indistingui-
bles del dengue clasico. Con la defervescencia
de la temperatura, aproximadamente al quinto
dia, el paciente refiere dolor abdominal inten-
S0, nauseas, vomitos y se percibe un deterioro
progresivo del sensorio que en sus comienzos
puede ser apenas detectable, o mostrar al en-
fermo en estado de agitacion. Este es el sindro-
me de alarma que indica la necesidad de soli-
citar un recuento de plaquetas y valorar la in-
tegridad de la pared vascular mediante la prue-
ba del lazo. Esta altima debe realizarse con el
manguito del tensiometro colocado en la posi-
cion habitual e insuflado a un valor interme-
dio entre la tension arterial sistolica y diastoli-
ca, entre 3 a 5 minutos. Se mide el namero de
petequias que aparecen en la region del ante-
brazo adyacente al manguito. En un cuadrado
de 1 cm de lado que se dibuja sobre la piel no
deben aparecer mas de 3 petequias. Esta prue-
ba positiva y un recuento de plaquetas menor
a 100.000/mm?®, junto con el sindrome de alar-
ma, obligan al atento seguimiento del enfermo
en un medio hospitalario. En estos casos, se
realiza periddicamente el hematocrito para va-
lorar la pérdida plasmatica por extravasacion a
nivel de los capilares.

Apareceran hemorragias en forma de sindrome
purpurico, equimosis, epistaxis, gingivorragia,
hematemesis, melena y hemorragias en los si-
tios de la venopuntura. Las hemorragias agra-
van la hipovolemia. En estos casos el valor del
hematocrito puede no expresar la hemocon-
centracion. Un cociente hematocrito/hemoglo-
bina superior a 3,5 es indice de extravasacion.
La hipovolemia se manifiesta por disminucion
de la tension diferencial, descenso de la ten-
sion sistolica, pulso débil, depresion del senso-
rio, descenso de la temperatura y sudacion
fria. La profundizacion de los sintomas circula-
torios y neurologicos indican un estado de
shock profundo. En los estadios finales recién
se produce la coagulacion intravascular disemi-

nada (CID). Son frecuentes la aparicion de asci-
tis, derrame pleural e hipoalbuminemia y en
los ninos, hepatomegalia. La extravasacion de
plasma con hipovolemia grave no se produce
en todos los pacientes con dengue hemorragi-
co. La recuperacion del estado hipovolémico
suele ser rapida al cesar los eventos patogéni-
cos que llevaron a la extravasacion, siempre
que medie un adecuado tratamiento de sostén.
Las complicaciones del dengue hemorragico se
relacionan con sobreinfeccion bacteriana del
aparato respiratorio y sepsis. Las causas de
muerte se deben al shock, hemorragias masivas
y a las sobreinfecciones. En la actual epidemia
de Brasil se observo miocarditis y encefalitis
que han sido atribuidas a la accion directa del
virus. La tasa de letalidad del dengue hemorra-
gico puede superar el 30%. )

Diagndstico

La sospecha diagnostica se.basa en la epide-
miologia y las manifestaciones clinicas. El diag-
nostico viroldgico consiste en el aislamiento del
virus del suero. El suero no debe congelarse, ni
tampoco se utilizaran anticoagulantes. El periodo
optimo de aislamiento en el suero son los prime- -
ros cinco dias de la enfermedad. El diagnostico
serologico se realiza por medio de diferentes téc-
nicas: inhibicion de la hemaglutinacion, fijacion
del complemento, neutralizacién, enzimoinmu-
noensayo (ELISA) con técnica de captura de IgG
€ IgM (MAC-ELISA). Con excepcion de MAC-ELI- _
SA, con todas las otras técnicas se debe demos-
trar la seroconversion. Un MAC-ELISA positivo in-
dica infeccion reciente, pero existen reacciones -
cruzadas con otros flavivirus. ‘

Diagnostico diferencial
Debera realizarse con: leptospirosis; paludismo,
fiebre amarilla, enfermedades respiratorias virales,

fiebres hemorragicas por arenavirus, y hantavirus,
rub¢ola, sarampion, meningococemia y otras.

Tratamiento

En el dengue clasico se administra paracetamol
para reducir la temperatura y las mialgias. No se
recomiendan los salicilatos o aspirina para evitar el
efecto sobre la agregacion plaquetaria y la hemo-
rragia digestiva. Se pueden utilizar sales de rehidra-
tacion oral en casos de vomitos o sudacion impor-
tantes. En todos los casos deben alertarse sobre los
signos de alarma, con controles periodicos.
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La rehidratacion se realizara con solucion sali-
na con glucosa al 5%, en dosis que se ajustaran de
acuerdo con la pérdida de plasma determinada
por el hematGerito. En aquellas situaciones con
hipovolemia grave se indicara plasma y eventual-
mente. expansores plasmaticos. Si las hemorra-
gias son importantes esta indicado la utilizacion
de concentrados de plaquetas y sangre fresca.

Medidas de prevencién y control.
Profilaxis :

Se basa principalmente en el control del mos-
quito transmisor y en reducir el riesgo de exposi-
cion de la poblacion. En la actualidad no existe
una vacuna disponible.

El control del vector se basa en el saneamiento
ambiental, a través de la activa participacion de la
comunidad, ya que es un mosquito de habitos do-
miciliarios. Todas las acciones en este sentido son
importantes: eliminacion de los desechos, reci-

- pientes inutiles, neumaticos en desuso, control

de tanques y de todo lugar donde se estanque el

agua que pueda servir de criadero de mosquitos.

El control quimico es secundario a las accio-
nes de saneamiento ambiental. Tiene tres niveles:

- 1) Focal: en aquellos recipientes que no pueden

eliminarse (por ejemplo, floreros de los ce-
- menterios).

2) Perifocal: se aplica en recipientes y su vecin-
dad, mediante la utilizacién de polvos o emul-
siones de aplicacion mecanica a base de com-
puestos organofosforados o piretroides que
destruyen larvas y adultos. No se aplican sobre
contenedores de agua potable.

3) Aplicacion espacial: en base a diversos insecti-
cidas que matan a las formas adultas. Se apli-
can en forma de aerosoles con equipos manua-
les o fumigaciones desde aviones o vehiculos
terrestres. Se utilizan en situaciones de brotes
epidémicos.

Con un enfoque ecologico se han desarrollado
medidas biologicas de control vectorial. Entre
ellas deben mencionarse: peces larviforos para

" contenedores de agua grandes, popépodos (pul-

gas de agua) que se alimentan de larvas, bacterias
larvicidas inocuas para el hombre, hormonas y
otras.

Vigilancia epidemioldgica

@ en nuestro pais del m
notificacion de casos, t:

OIMo en paise: \'((i‘ll(’},(‘l;’
10lica Argentin: en la etapa de .
DE DENGU| -

Definicion de CASO PROBABLE: Enfermedad
aguda febril con dos o mas de las siguientes ma-
nifestaciones clinicas: dolor retroorbitario, ar-
tralgias, mialgias, cefalea, exantema, signos he-
morragicos leves; individuo proveniente de re-
gion en la que se denunciaron casos de dengue.

Definicion de CASO CONFIRMADO: Es todo
caso en el que exista aislamiento o estudio sero-
10gico positivo para dengue.

10 €aso probable y/o (<v1|f||{||"

er notificado a la: autoridadc

Ver figura 3 en pdgina siguiente.
Dengue, algoritmo de orientacion.

Algunos de los centros de referencia
para el envio de muestras son:
Para serologia:

Laboratorio de Virologia del Hospital de
Nifos “R. Gutiérrez”. Gallo 1330, (1425)
Capital Federal.

+ Laboratorio de Zoonosis del Hospital “F.J. Mu-
niz”. Uspallata 2272, Capital Federal.

Luego se remiten para su reconfirmacion al:

+ Instituto Nacional de Enfermedades Virales Hu-
manas "Dr. Julio Maiztegui".
Monteagudo 2510 CP 2700

Pergamino. Provincia de Buenos Aires.

En el Anexo 2 figuran las siguientes
fichas:

- FICHA PARA EL REGISTRO DEL DENGUE HE-
MORRAGICO.

- FICHA PARA ENVIO DE MUESTRA.

+ FICHA INDIVIDUAL DE INVESTIGACION DE
CASO PROBABLE.

(=)

e e e
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Figura 3: Dengue, algoritmo de orientacion.

CASO SOSPECHOSO

Buscar la hemorragia (prueba del torniquete)

Hemograma con plaquetas

POSITIVO \ NEGATIVO

CASO PROBABLE Vigilar signos de alarma
‘ Control Ambulatorio
Hto.elevado
Plaquetopenia

Tratamiento ambulatorio u
observacion en internacion
s/ signos de alarma

SEROLOGIA :
POSITT/A —fin. NEGATIVA
CASO CONFIRMADO Buscar otras etiologias
Vigilar Signos de Alarma
Positivos Negativos
Internacion UTI Internacion / control ambulatorio
()
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Hantavirus y Sindrome Pulmonar por Hantavirus

Las primeras descripciones conocidas acerca
de los hantavirus se remontan a la década de 1930,
cuando médicos de la URSS estudian una epidemia
de fiebre hemorragica que se denominé fiebre de
Tula. A partir de estos casos se comunican poste-
riormente casos asociados con nefropatia en otras
regiones del mundo (paises eslavos, Rusia, Escan-
dinavia, China, India). El denominado virus Han-
taan (uno de los serotipos de Hantavirus) es aisla-
do y reconocido como el responsable de la fiebre
hemorragica con sindrome renal (FHSR) por el Dr.
Ho Wang Lee en 1976, del pulmon del raton de
campo rayado (Apodemus agrarius), capturado en
las margenes del Rio Hantaan en Corea.

Hasta 1993 los hantavirus no merecian una
preocupacion especial por parte de los médicos
americanos. Sin embargo, en la primavera de ese
aio se detecta en la region de Four Corner (sudoes-
te de EE.UU.) un brote epidémico de una enferme-
dad de comienzo agudo, con hipertermia y mial-
gias seguidas de insuficiencia respiratoria que en
un elevado porcentaje evolucionaba a un shock hi-
povolémico, con una letalidad superior al 50%. Los
primeros estudios para los patogenos que son los
causante habituales de neumonias graves de la co-
munidad arrojaron resultados negativos. Un estu-
dio colaborativo dio indicios de que los sueros de
las personas afectadas reaccionaban frente a Hanta-
virus. Los primeros casos no involucraban al pul-
mon, pero las investigaciones posteriores no deja-
ron dudas acerca del papel de estos patogenos, por
lo que se esta entidad se denominé Sindrome Pul-
monar por Hantavirus (SPH). En este momento se
reconocio un nuevo serotipo, que se llamo prime-
ro Muerto Canyon y actualmente Sin Nombre.

En la Republica Argentina, a partir de la déca-
da de 1950 se reconocidé una nueva enfermedad
en la region de la pampa hameda, que ripida-
mente se extendio al Noroeste de la Pcia. de Bs.
As., sur de Cordoba y Sante Fé, adquiriendo ca-

racter endemo-epidémico. Pese a algunas simili-
tudes clinicas y al papel de los roedores como re-
servorios, esta afeccion es producida por un fa-
milia Arenaviridae (Virus Junin), diferente a la de
los Hantavirus (Bunyaviridae).

A principios de la década de 1980, los médicos
del Hospital San Vicente de Paul de Orin, en la re-
gion chaquena de Salta, comienzan a observar la
aparicion de pacientes con insuficiencia respirato-
ria grave seguida de shock y muerte en mas del
50% de los casos. Como inicio de la enfermedad
referian un cuadro de tipo gripal. Estos profesiona-
les asocian los hallazgos clinicos y epidemiologi-
cos en lo que denominan en la region como "Sin-
drome de Oran", que permanece varios afios sin
causa reconocida, aunque en algunos casos se
comprob6 conversion serologica para leptospiro-
sis. Estudios retrospectivos posteriores permitie-
ron demostrar que sobre 22 pacientes atendidos
entre noviembre de 1991 y abril de 1995, 9 corres-
pondieron a leptospirosis y 13 a Hantavirus. Pos-
teriormente se conocieron en otras regiones del
pais casos clinicos similares, como El Bolson v las
islas Lechiguanas, frente a la ciudad de Ramallo.

Etiologia

La familia Bunyaviridae, a la que pertenecen los
hantavirus, esta constituida por diferentes espe-
cies que producen enfermedades en los seres hu-
manos. Poseen un genoma de ARN de tres seg-
mentos que codifican la proteina de la nucleocip-
side, que es el antigeno de eleccion para las prue-
bas serologicas, dos glicoproteinas y la transcrip-
tasa del virus. A diferencia de los otros bunyavirus
no son transmitidos por vectores, pero han desa-
rrollado una coevolucion estrecha y especifica
con distintas especies de roedores. En la Republi-
ca Argentina se han reconocido varios serotipos e
individualizados sus reservorios (ver Cuadro ).

Serotipo Reservorio Enfermedad asociada
Lechiguanas O. flavescens SPH*

Bermejo O. chacoensis Se ignora

Orén O. chacoensis SPH

Andes O. longicaudatus SPH

Maciel B. obscurus Se ignora

Pergamino A. azarae Se ignora

HU 39694 Se ignora SPH

*SPH: sindrome pulmonar por hantavirus

()
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Patogenia

Los diferentes serotipos que producen el SPH
tienen como oOrgano blanco al pulmon. Habitual-
mente se desencadena una respuesta a través de la
presencia de linfomonocitos (inmunoblastos) que
aparecen infiltrando el intersticio pulmonar, con
ausencia de neutrofilos. Estos inmunoblastos se-
rian los responsables de la liberacion de interleuci-
nas, especialmente del factor de necrosis tumoral
alfa (FNT) y otros, que determinan el aumento de
la permeabilidad del endotelio vascular. Esto lleva
a la extravasacion de liquido rico en proteinas del
espacio vascular a los alvéolos e intersticio. En los
pacientes de Oran se observaron hematocritos su-
periores al 70%, lo que marca la gravedad de la hi-
povolemia, que se caracteriza por la hemoconcen-
tracion. A pesar del grave compromiso pulmonar
no se observan lesiones necroticas ni efectos cito-
paticos en los tejidos pulmonares. La formacion de
membrana hialina es minima. Si bien pueden exis-
tir anormalidades bioquimicas que indican altera-
ciones de la funcion hepatica o renal, tampoco se
detectan signos de lesion en estos organos, como
tampoco en el corazon, cerebro, etc. Los inmuno-
blastos aparecen en sangre periférica como linfo-
monocitos "atipicos", dato que junto a la leucocito-
sis con neutrofilia es de gran valor en el diagnosti-
CO presuntivo.

Clinica
El periodo de incubacion es de aproximada-

mente 2 semanas, con un rango variable de 4 a
42 dias.

Se describen tres etapas o fases: una prodromi-
ca o gripal que dura entre 3 y 8 dias. Es seguida
por el compromiso pulmonar de caracteristicas
muy graves, con estado de shock hipovolémico,
que en general es de corta duracion (promedio de
7 dias). Si el enfermo no fallece, pasa a una corta
fase de convalecencia, donde es llamativa la ausen-
cia de secuelas. En los casos muy graves se acortan
los tiempos, con progresion en horas a la muerte.

La primer fase se caracteriza por el comienzo
brusco, con hipertermia y mialgias generaliza-
das, con ausencia de manifestaciones respirato-
rias. Ademas de estos signos, el paciente refiere
cefalea, dolor retroorbitario y manifestaciones
gastrointestinales con nauseas y vomitos. Una se-
mana luego de comenzada esta sintomatologia el
enfermo consulta por taquipnea, taquicardia, hi-
pertermia, disnea y tos. La auscultacion pulmo-
nar puede ser normal al principio, pero a las po-
cas horas, la presencia de rales crepitantes indi-

—

can el edema alveolar, que constituye un signo de
mal pronostico. El paciente entra rapidamente ey
estado de shock hipovolémico, la hipotensioy
suele ser refractaria al tratamiento, y el 50% de
los pacientes fallece. En un comienzo, la radio.
grafia de torax puede ser normal; llama la atep.
cion la ausencia de signos radiologicos en com.
paracion con la disnea y la taquipnea (disocia
cion clinico-radiologica), pero en pocas horas
progresa a infiltrados mixtos alveolointersticia-
les bilaterales con o sin derrame pleural.

El laboratorio revela en general leucocitosis
con neutrofilia, plaquetopenia, aparicion de lin-
fomonocitos "atipicos" y hematocrito elevado. En
algunos pacientes se observa discreto aumento
de transaminasas, urea y creatinina. Es mas cons-
tante el aumento de LDH. En los casos graves se
constata ademas hipoxemia con acidosis lactica.
No es comun la coagulopatia por consumo.

Definicion de caso clinico: enfermedad
que se caracteriza por una o mas de las siguien-
tes manifestaciones clinicas:

- Enfermedad febril (mas de 38.3° C) caracteriza-
da por edema intersticial difuso que puede se-
mejar radiologicamente un sindrome de distress
respiratorio, con compromiso a este nivel que
requiere del suplemento de oxigeno, que se de-
sarrolla dentro de las 72 horas de internacion y
que ocurre en una persona previamente sana.

+ Enfermedad respiratoria inexplicable que lleva
a la muerte, con examen de autopsia que de-
muestra edema pulmonar no cardiogénico sin
una causa identificable.

Diagnéstico

En todo paciente que retina las condiciones pa-
ra la definicion de caso probable, se deben realizar
las pruebas serologicas para la confirmacion diag-
nostica. Estas pruebas serologicas detectan anti-
cuerpos IgM en suero o seroconversion para anti-
cuerpos IgG. El virus también puede detectarse en
los tejidos mediante la reaccion en cadena de la po-
limerasa (PCR) y por inmunohistoquimica.

Las pruebas de laboratorio deben efectuarse
en laboratorios de referencia.

Tratamiento

Es muy importante tener presente que en toda
enfermedad con extravasacion de liquido fuera del
compartimento vascular debera hacerse una repo-

(+)
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sicion cautelosa de liquido, incluso con balance ne-
gativo al comienzo, ya que existe la posibilidad de
sobrehidratacion iatrogénica. Cada situacion en
particular debera evaluarse cuidadosamente, con
indicacion temprana de inotropicos, vasopresores,
oxigenoterapia y ventilacion mecanica.

Existen estudios que sugieren la efectividad de
la ribavirina, un analogo de la guanosina, admi-
nistrada en forma intravenosa. Sin embargo, de-

bido a que la muerte del paciente suele ocurrir
dentro de las primeras 48 horas de internacion,
su indicacion no modifica la evolucion clinica
del paciente.

Prevencidon y control

A tal efecto, se deben tener siempre presente
algunas premisas, tales como:

1) Disminuir la disponibilidad de fuentes de co-
midas para estos animales.

2) Colocacion de los residuos en recipientes a
prueba de roedores, especialmente con tapas
bien ajustadas.

3) Sellamiento de todas las aberturas con diame-
tros superiores a 0.5 cm.

4) Colocacion de los depositos de lefia a mas de
30 metros de la casa.

5) Almacenamiento del alimento de los animales
en depositos a prueba de roedores.

6) Corte de pasto y arbustos densos a menos de
30 metros de las viviendas.

Normas de bioseguridad

Debido a la comunicacion de casos de conta-
gio interhumano, ademas de las precauciones
universales, deberan aplicarse las propias del ais-
lamiento respiratorio, y que comprenden:

- Lavado de manos antes y después del contacto
con el paciente.

- Habitacion individual.

- Utilizacion de barbijos, del tipo de respirador
particulado.

+ Uso de guantes para todos los procedimientos.

+ Doble bolsa para el descarte de todo el material
sucio.

Centros de referencia para el envio
de muestras

+ Para la caracterizacion genética por PCR para
la identificacion de Hantavirus. Las muestras a
enviar pueden ser: coagulo, sangre fresca o ma-
terial de necropsias. Las mismas se remiten al:

Instituto Nacional de Microbiologia "Dr. C. Mal-
bran"

Laboratorio de Biologia Molecular.

Av. Vélez Sarfield 553 (CP 1282) Capital Federal
Tel.: 011-4303-1806/11 // 011-4303-1433 (Fax)

Para el diagnostico de Infeccion por Hantavi-
rus. Las muestras serologicas deben enviarse
refrigeradas. Para el estudio inmunohistoqui-
mico, se las remite en formol bufferado, a tem-
peratura ambiente. Estas muestras deben en-
viarse al:

Instituto Nacional de Enfermedades Virales Hu-
manas "Dr. Maiztegui" (INEVH).

Laboratorio de Hantavirus

Casilla de Correo 195

Pergamino, provincia de Buenos Aires (CP 2700)
Tel.: 04477-429712/13/14.

EN EL ANEXO 3 FIGURA LA FICHA CLINICA-
EPIDEMIOLOGICA DE INFECCION POR HANTA-
VIRUS.

Antes de resolver el ejercicio

lea las dos Lecturas Complementarias
preparadas por especialistas

en el tema residentes

en Jujuy y Neuguén.

()
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Identifique Verdadero o Falso en los siguientes enunciados:
1. El periodo de incubacion del paludismo es de una a dos semanas.
av FO

2. En las infecciones por P. Falciparum pueden presentarse manifestaciones
neuroldgicas.
av FQ

3. El principal problema de salud publica en las Américas, en la actualidad
es el Dengue.
av FQ

4. Uno de los principales condicionantes del dengue hemorragico es que la
infeccién por alguno de los 4 serotipos no produce inmunidad protec-
tora cruzada por lo que es posible la reinfeccion por otro serotipo.

av FQ

5. La principal estrategia para la prevencion y control del hantavirus es el
control de los roedores en la vivienda y los alrededores.

Qv FQ

Responda el siguiente cuestionario
6. Explique cuéles son las formas de adquirir la infeccién paludica.




Analice y resuelva las siguientes situaciones clinicas.

9. Un-nifno de 9 afios, proveniente de Jujuy, presentd hace 5 dias picos fe-
briles (39°-40°C), con intervalos de 48 hs, cefalea, mialgias, dolor abdo-
minal, nduseas y vémitos. Desde el dia previo a la consulta refiere que su
hijo presenta escalofrios, sudoracién, temblores y luego fiebre, nduseas y
un exantema cutaneo. Al examen fisico se constata leve hepatoespleno-
megalia dolorosa, ligera ictericia e inyeccién conjuntival.

1) Seflale qué diagndsticos diferenciales debe plantear frente a este caso.

5
?
z

T

10. Llega a la guardia un paciente de 14 afios de edad, proveniente de la
provincia de Rio Negro, con fiebre (39°C), tos, disnea y dificultad respi-

+ ratoria. Del interrogatorio surgen antecedentes de mialgias, nauseas, ma-
reos y vomitos.

1) ¢Qué antecedentes epidemiolégicos pueden resultar de importancia?
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4) i Qué tratamiento deberd indicarse?

11. Una nifa de 5 afnos es traida a la consulta por hipertermia de comienzo
brusco, cefalea frontoorbitaria importante, anorexia, mialgias en miem-
bros inferiores y artralgias. Al examen fisico presenta un exantema morbi-
liforme en tronco y miembros, pequefias adenopatias y enfriamiento de
las extremidades. La prueba del lazo es positiva. Su residencia actual es
la provincia de Salta.

1) ¢Qué diagndsticos diferenciales deben plantearse en esta paciente?

..................................................................................................................




PRONAP'00
Médulo 4

Enfermedades emergentes

Bibliografia recomendada

i 1. Libro Azul de Infectologia pediatrica. SAP.
| 1998.

2. Botero D, Restrepo M. Parasitosis Humanas.
CIB. 1992.

3. Dengue y dengue hemorragico en las Améri- |
cas: guias para su prevencion y control. OPS. |
Publicacion Cientifica N° 548. 1998. '

4. Pautas para la vigilancia epidemiologica, diag- ‘
nostico y tratamiento del Dengue y Dengue ',
Hemorragico en Capital Federal. Direccion i
General de Atencion de la Salud. 1996.

5. Segura E. Sindrome pulmonar por Hantavirus. i
Un resumen de los hallazgos en Argentina. Me- ‘
dicina 1998; 58: 38.

() @




Lecturas compleme

Se han solicitado, para complementar este capitulo,

dos textos a colegas de regiones afectadas por estas patologias.

Infeccidn por hantavirus
en el sur andino argentino

Dr. Carlos Barclay

* Ex Residente y Jefe de Residentes en
Pediatria, Hospital de Nifios “Dr. R. Gutiérrez”.

* Fellow en Infectologia, Sanatorio Giiemes.

* Médico Infectdlogo, Sanatorio San Carlos.
Bariloche. Rio Negro.

El hantavirus fue identificado por primera vez
en la zona andina en 1995 a partir de un brote fa-
miliar ocurrido en la localidad de El Bolson, pro-
vincia de Rio Negro. El agente etiologico del Sin-
drome Pulmonar por Hantavirus (SPH) del area es
el virus Andes, cuyo reservorio en la naturaleza
es el roedor silvestre Oligorizomys longicaudatus.

Los estudios de casos procedentes de las pro-
vincias de Rio Negro y Neuquén revelan algunas
diferencias epidemiologicas y clinicas respecto
al virus Sin Nombre (VSN), responsable de la ma-
yoria de los casos de SPH en USA que describi-
mos a continuacion:

Epidemiologia:

+ Los estudios epidemiologicos y moleculares de
un brote ocurrido en la primavera de 1996 en
esta zona mostraron evidencia a favor de la
transmision interpersonal nunca antes descrip-
ta para otros miembros del género hantavirus.
Fue caracteristica la afectacion de grupos fami-
liares y personal de salud.

()

Dra. Maria Ester Lazaro

* Especialista en Medicina Interna. Especialista en
Enfermedades Infecciosas.

* Médica Infectdloga Hospital Zonal “Ramén
Carrillo”. Bariloche, Rio Negro.

* Referente de Hantavirus, Consejo Provincial de
Salud Publica, Rio Negro.

+ Las dos terceras partes de las infecciones ocu-
rrieron como brotes familiares con presenta-
cion escalonada de los casos.

+ Los nifios afectados comprendieron el 20% de
las infecciones identificadas, cifra mayor a la pu-
blicada para VSN. El 66% de los casos en meno-
res de 16 anos se present6 como brotes familia-
res; en esta situacion se constatd el antecedente
de un familiar adulto enfermo (madre o padre)
19-29 dias previos al inicio de los sintomas.

Presentacién Clinica:

+ Se identificaron cuatro formas de presentacion:
1) pulmonar clasica;

2) sindrome febril inespecifico (1 €aso);

3) sindrome febril acompafiado de cefalea, mio-
pia aguda y transaminasas elevadas (1caso);

4) infeccion subclinica (poco frecuente).

+ Los sintomas, signos y alteraciones de laborato-

rio observadas se detallan en las Tablas 1, 2'y
3 respectivamente.
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Tabla 1: SPH, AREA ANDINA.
Caracteristicas clinicas: Sintomas.

MUY FRECUENTES POCO FRECUENTES
Fiebre Mareos

Mialgias Artralgias

Astenia Dolor toréacico
Cefaleas Diarrea

Tos (tardio) Odinofagia

Disnea (tardio)

FRECUENTES MUY INFRECUENTES
Sed Rinorrea

Vémitos Otalgia

Lumbalgia

Tos productiva
Dolor abdominal :

Tabla 2: SPH, AREA ANDINA.
Caracteristicas clinicas: Examen fisico.

Hipertermia >38° 79%
Taquicardia >100 x ~ 63%
Taquipnea >20 x ° 58%
Hipotensidon <90 mmHG 50%
Rales pulmonares 42%
Inyeccién conjuntival 42%
Rubicundez facial 33%
Fauces congestivas 29%
Petequias 12%
Hemorragias 8%

Tabla N° 3: SPH. Laboratorio:
Alteraciones mas significativas.

Hematécrito 1 56% ALT 1 89%
Leucocitosis 75% CPK 1 78%
Plaquetopenia 79% LDH 1 100%
Linfocitos Tiempo

atipicos 33% de Quick 1 92%
Urea 1 83% AlbUmina | 100%
Creatinina 1 69% Proteinuria 100%
AST 1 95%

Microhematuria 100%

Enfermedades emergentes

La mayoria de los pacientes presentaron la for-

| ma de SPH clasica descripta en USA para el VSN,
caracterizada por la presencia de compromiso
pulmonar bilateral acompanado de insuficiencia

| respiratoria aguda y fallo hemodinamico con ele-
vada mortalidad. Sin embargo, observamos algu-
nas diferencias:

()

- Fue mas frecuente el hallazgo de congestion

conjuntival, rubicundez facial y congestion de
fauces.

- Mayor compromiso renal, caracterizado por ci-

fras elevadas de la urea y creatinina con sedi-
mento de orina patologico (microhematuria,
proteinuria y presencia de cilindros granulo-
sos). Dos pacientes requirieron hemodialisis
por insuficiencia renal aguda.

- La observacion de transaminasas elevadas en el

90% de los pacientes, con cifras superiores 10
veces el valor normal en el 25% de ellos, y una
frecuente y marcada elevacion de CPK sugirie-
ron un mayor compromiso hepatico y muscular.

- Algunos pacientes presentaron manifestacio-

nes hemorragicas menores como petequias, y
en dos casos significativas (hematomas en sitio
de puncion y hemorragia digestiva).

+ En dos pacientes fallecidos se identifico la pre-

sencia de miocarditis mononuclear.

- El cuadro clinico en el grupo pediatrico fue si-

milar al observado en adultos.

Conclusiones:

Las infecciones por hantavirus han sido des-

criptas en ninos en las tres zonas endémicas de
nuestro pais, incluyendo el area sur andina, y re-
quieren de un alto grado de sospecha para su
diagnostico.

Los ninos con antecedentes de contacto con

infectados deben ser controlados y este diagnds-
tico considerado ante la aparicion de fiebre y/o
sintomas respiratorios que se presenten en los 45
dias posteriores al contacto.

Los datos previamente descriptos evidencian

algunas diferencias respecto al virus Sin Nombre
que sera necesario confirmar en el futuro, en un
mayor niamero de casos.
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Paludismo en Argentina: una endemia con historia

A comienzos del siglo, la distribucion del palu-
dismo en el pais comprendia las provincias de Sal-
ta, Tucuman, Chaco y Formosa y, en menor gra-
do, Corrientes, Misiones, Catamarca, Santiago del
Estero, San Juan, La Rioja, San Luis, Cordoba y Ju-
juy, produciéndose mas de 200.000 casos anuales.
Luego, merced a un trabajo de una magnitud sin
precedentes, con la conduccion del Dr. Juan Car-
los Alvarado, que dur6 algo mas de 25 afios, se re-
dujo la superficie de transmision activa a los de-
partamentos de la Zona Sanitaria Norte de la pro-
vincia de Salta y mucho menos en los de Ledesma,
San Pedro y El Carmen, en Jujuy. Le siguié un pe-
riodo de estabilizacion en la notificacion de casos
hasta fines de la década del 70, cuando se obser-
v0 en el pais un incremento progresivo de casos
con presentacion de brotes epidémicos esporadi-
cos en el NOA y posteriormente en el NEA. Asi,
desde 1978 hasta 1995 se produjo un promedio
de 800 casos anuales con una tendencia crecien-
te, de forma similar a lo que ocurre en paises ve-
cinos como el Brasil, Bolivia y Paraguay.

En la region del noroeste el paludismo esta es-
tabilizado y es constante la presencia de Anophe-
les pseudopunctipennis, principal vector en el
pais; desde el afio 1960, los casos observados son
producidos por la especie Plasmodium vivax.
De modo tal que en el NOA, el paludismo es en-
démico. Son las variantes climaticas y las corrien-
tes migratorias las que condicionan exacerbacio-
nes y los brotes epidémicos.

En la region del Noreste, que incluye las provin-
cias de Formosa, Misiones, Corrientes y Chaco, la
situacion es diferente, ya que el principal vector
es el Anopheles darlingi, el cual presenta variacio-
nes poblacionales que van a producir, en forma es-
poradica, epidemias de magnitud limitada.

Desde antes de la década del 50, el Programa
Nacional de Paludismo, trabajo en el desarrollo de
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una estrategia de control del paludismo. Tal estra-
tegia comprendia desde modificaciones del medio
ambiente como relleno y drenaje de pantanos, uti-
lizacion de insecticidas, hasta medidas preventivas
de educacion para la salud y medidas de protec-
cion personales. Hoy a mas de 50 afios de las ex-
periencias pioneras de control, se mantienen acti-
vidades en las areas de mayor riesgo en Salta, Ju-
juy, Misiones y Corrientes. Periodicamente se pro-
graman las actividades de vigilancia epidemiologi-
ca que incluyen un itinerario de visitas por las zo-
nas que incluyen parajes o localidades de mayor
riesgo. Estas estan situadas en las proximidades de
la frontera, y constituidas por agrupamientos de
viviendas, separadas de las proximas por rutas o
senderos muchas veces inaccesibles en el verano.
En estas localidades viven pequefias comunidades
dedicadas a tareas rurales que pueden realizar sus
labores en ambos lados de las fronteras o constitu-
yen un paraje transitorio para personas migrantes
que tienen como destino tareas en el campo, co-
mo la cosecha de la cafa de azucar, el algodon, po-
roto, etc. en las provincias del norte argentino.

La vigilancia epidemiologica incluye tareas de
evaluacion de las viviendas, busqueda de sospe-
chosos y toma de muestras de sangre (gota grue-
sa) en los pacientes febriles detectados. En caso
de ser positivos, se les administra el tratamiento
normatizado. Ademas se procede al rociado de la
vivienda del caso asi como las vecinas con insec-
ticidas de accion residual. El rociado con insecti-
cidas de las viviendas puede ser programado en
las areas definidas como de mayor riesgo y se eje-
cuta una o dos veces por afo.

Sin embargo las dificultades del control de pa-
ludismo en nuestro pais tienen que ver con las ca-
racteristicas epidemiologicas del mismo. Entre 75
a 85% de las personas afectadas pertenecen a co-
rrientes migratorias como se sefialdo. Las mismas

-
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| con frecuencia pertenecen a personas indocu-
mentadas, con ingreso al pais en condiciones irre-
gulares, o que van a trabajar cominmente en ne-
gro. Como consecuencia de estos factores, es que
muchas veces esconden su condicion, acuden a la
automedicacion y su consulta es tardia. Por lo que
con frecuencia ocurren brotes epidémicos en es-
tas areas cercanas a la frontera o mas distantes,
cuando se transportan durante el periodo de in-
cubacion de la enfermedad y el vector, de acuer-
do a los datos disponibles en la actualidad, esta
distribuido en ellas. Y asociado con estos casos
con frecuencia aparecen casos autoctonos, es de-
cir, casos locales donde se dan las condiciones pa-
ra la circulacion del Plasmodium vivax.

mos anos sucedioé entre los afios 1996 y 1997;
desde los primero afios de la década del 90, aun-
que con una tendencia creciente, los casos
anuales no superaban los 700-900 casos, en
1996 la cifra fue superior a los 2.000. Fue pre-
cisamente que entre 1996 y 1997 que el perso-
nal del Programa Nacional de Paludismo con
apoyo de funcionarios bolivianos procedio a
una tarea intensiva de vigilancia epidemiologica
que incluy6 el tratamiento de miles de pacien-
tes) y rociado de viviendas (mas de 14.000) con
insecticida en el area de frontera boliviana adya-
cente con nuestra frontera, departamentos Tari-
ja y Bermejo. Luego de estas actividades, el nu-
mero de casos anual fue descendiendo sensible-
mente en nuestro pais hasta llegar a la cifra mas
baja de la década en 1999 con 222 casos.

Un ejemplo elocuente ocurrido en los ulti- H

Sin embargo, esta cifra puede llamar a confu-
sion, en tanto hay varios factores condicionantes
presentes que acechan a la region. El namero de
casos anuales en los departamentos fronterizos
de Bolivia con el norte argentino supera los mi-
les; por otra parte, las actividades de control de-
sarrolladas en los afios 1996 y 1997 han sido su-
peradas dado el tiempo transcurrido; Paraguay
cursa una epidemia de vastas dimensiones; Brasil
también presenta miles de casos en forma endé-
mica. Las corrientes migratorias en el curso de
los ultimos afos se incrementaron, de modo que
estan presentes factores condicionantes relevan-
tes. La situacion epidemiologica s6lo podra man-
tenerse controlada en tanto puedan mantenerse
medidas de vigilancia activa, rociado de vivien-
das en las areas de riesgo y la posibilidad de de-
sarrollar acciones de control en las areas fronteri-
zas de nuestro pais.
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Manifestaciones cutaneas de

las enfermedades sistémicas
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Introduccion

La piel es la cubierta del cuerpo al que tapiza totalmente en di-
reccion céfalo caudal finalizando en las extremidades y continuan-
dose en las mucosas de los orificios naturales.

Es un verdadero 6rgano, el mis extenso, que llega en el adulto
a casi 2 m’ de superficie, que comprende piel, faneras (pelo y
ufas) y glandulas ecrinas, apocrinas y sebaceas.

En el nifio esta superficie esta de acuerdo al peso y talla y pro-
porcionalmente es mayor que en el adulto. Es una barrera con el
exterior, pero también es el contacto corporal con el mundo que
nos rodea.

Este contacto interhumano se favorece asi mismo a través de las
caricias. Se expresa “tener piel” para manifestar el agrado con la
persona con quien estamos.

La escritora Julia Priluszky Farni dice “Toda la vida dentro de la
piel” y esa es una buena definicion para el nifio.

La piel: limite entre yo y el mundo, 1975. -
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Manifestaciones cutédneas de las enfermedades sistémicas

En la piel pueden presentarse signos que co-
rresponden a diversas patologias: infecciosas, to-
xicas, carenciales, colagenopatias, tumorales,
etc. Es rara la vez en que el pediatra no sea con-
sultado por alguna alteracion cutanea indepen-
dientemente del motivo principal de la consulta,
y e€n ocasiones, esas alteraciones alertan sobre la
enfermedad original.

Los signos cutineos pueden ser expresion de
enfermedades sistémicas, de ahi la importancia
practica de reconocerlos. Algunos son patognomo-
nicos, otros son comunes a diferentes etiologias.

Las lesiones pueden ser localizadas o generaliza-
das y una misma enfermedad puede tener expre-
siones distintas a nivel cutaneo, por ejemplo: leu-
cemia: infiltrados cutaneos por células leucémicas
(leucemia cutis) mas frecuente en las formas con-
génitas; o noédulos localizados o generalizados de
diversos colores derivados del rojo o a veces verdes
(cloromas); palidez, fend6menos purpuricos.

En una misma enfermedad la alteracion cuta-
nea a veces no esta presente (rubeola) o varia se-
gun la edad del paciente o de su estado inmunita-
rio (varicela); también puede diferir segin el es-
tadio de la patologia (lGes, incontinencia pigmen-
ti). Generalmente coexiste con el resto de los sig-
nos clinicos pero a veces la precede o aparece
tardiamente (Purpura de Schonlein Henoch).

Una misma lesion puede tener distinto signifi-
cado segun sea el primer episodio o recidivante:
si es localizada o difusa. Asi un impétigo puede
ser infeccion ocasional, pero si tiene anteceden-
tes previos y/o asociado a otras infecciones, obli-
ga a descartar un déficit inmunitario; a su vez si
se asocia a purpura y eczema se debe descartar el
sindrome de Wiscott Aldrich.

Ciertos signos dermatologicos permiten sospe-
char patologia subyacente no evidenciable clini-
camente. En una oportunidad se internd en el
Hospital de Ninos Dr. Ricardo Gutiérrez de Bue-
nos Aires un lactante derivado de otro hospital

—

por tener enterorragias importantes que oblig.
ron a realizar varias transfusiones de sangre dig.
rias para compensarlo. La presencia de telangiec.
tasias preauriculares hizo sospechar angiomatosis
intestinal que fue confirmada quirargicamente,
(Foto 1).

Algunos signos obligan a descartar la posibili
dad de alteraciones organicas: mechon blanco
del cabello (sindrome de Waardenburg) (Foto 2),
investigar déficit auditivo.

Hay manifestaciones que hacen presumir la
posibilidad del lesiones futuras en otro nivel or-
ganico (manchas café con leche: Von Reckling
hausen).

Otras hacen sospechar neoplasia; por ejemp-
lo: Xeroderma pigmentoso.

A veces ayudan a interpretar la patologia.




N PRONAP'00
Médulo 4
Manifestaciones cutaneas de las enfermedades sistémicas

Objetivos




E PRONAP’00 ?
Médulo 4 Manifestaciones cuténeas de las enfermedades sistémicas

——

| quema de Contenidos

Histologia
Funcion
Caracteristicas

Enfermedades sistémicas
con expresiones
a nivel de la piel

Semiologia

Interrogatorio Observacion

* Respiratorias
e Cardiovasculares
* Renales
* Endocrinas
* Nutricion
¢ Color * Mordeduras de aracnidos
* Aspecto * Intoxicaciones
* Espesor * Tejido conectivo
* Elasticidad * Maltrato
» Consistencia * Tumores
* Inmunodeficiencias
* Enfermedades inflamatorias
intestinales cronicas




Ie

|

PRONAP'00
E Médulo 4

Manifestaciones cutaneas de las enfermedades sistémicas

La piel esta compuesta por tres capas super-
puestas. La epidermis, la mas externa, deriva del
ectodermo. La dermis (media), atravesada por va-
sos arteriales y venosos, shunts arteriovenosos,
linfaticos, nervios y anexos, es de origen meso-
dérmico. La hipodermis, constituida por tejido
graso es la mas profunda.

La estructura de la epidermis es estratificada
y la forman cuatro tipos de células:

L. Los queratinocitos, constituyen el 90% celular
de la epidermis y van madurando desde la ba-
se hacia el exterior para formar la capa cor-
nea; €sta esta compuesta por células aplana-
das, anucleadas que se desprenden constante-
mente de la superficie (descamacion perma-
nente inaparente).

La hidratacion normal de la piel depende del
paso del agua a través de la epidermis (factor
interno), perspiracion insensible, y del am-
biente (factor externo), humedad, temperatu-
ray la capacidad de retencion del agua por la
capa cornea.

Los queratinocitos forman la capa cornea y
sintetizan algunas queratinas; éstas son mas de
treinta y varian seguin su ubicacion en la epi-
dermis. Algunas enfermedades se producen
por mutaciones en los genes codificantes de
ellos. Por ejemplo: epidermolisis ampollares;
también hay modificaciones en la psoriasis, la
cicatrizacion o en el cancer. El estudio tisular
por biologia molecular permite diagnosticar
algunas enfermedades hereditarias.

2. Los melanocitos se originan en la cresta neural
y derivan del melanoblasto.

3. Las células de Langerhans derivan de los pre-
cursores de la médula 6sea y juegan un rol im-
portante en la inmunidad. Captan, procesan y
presentan los antigenos que llegan a la super-
ficie, a los linfocitos T inmunocompetentes.
Constituyen del 2 al 8% de las células epidér-
micas. Participan en la activacion antigénica
especifica, en las reacciones antiinjertos y en
la hipersensibilidad de la piel.

4. Células de Merkel, son las células neuroendo-
crinas de la piel. Se ubican en la capa basal epi-
dérmica. Se hallan especialmente en los la-
bios, paladar y extremidades de los dedos.
Tendrian funcion mecanorreceptora tactil.

Histologia

Anexos: Se desarrollan a partir de la epider-
mis. El foliculo pilosebaceo penetra en la dermis
y a veces en la hipodermis. El color del pelo de-
pende de los melanosomas en la corteza del tallo
folicular. Las glandulas sebaceas se forman a par-
tir de la vaina externa folicular. Segregan lipidos
y se las relaciona con la proteccion y control de
la pérdida de agua. Estan reguladas por hormo-
nas sexuales. Las glandulas ecrinas (sudoriparas)
se encuentran en toda la superficie corporal es-
pecialmente palmas y plantas. Ayudan a la regu-
lacion térmica. Segregan agua y glucoproteinas.
Su actividad esta regulada por el sistema nervio-
so simpatico, funcionalmente colinérgico; ante
el estrés interviene el sistema adrenérgico.

Las glandulas apocrinas se encuentran en el li-
mite con la dermis y se ubican especialmente en
los pezones, axilas, region ano-genital, conducto
auditivo, parpados. Reciben inervacion adrenér-
gica y no se conoce bien su funcion.

La ufia se forma de una invaginacion de la epi-
dermis en la dermis.

La dermis deriva del mesodermo vy tiene fun-
ciones de sostén y brinda nutricion a la epider-
mis por medio de su vascularizacion. Esta com-
puesta por cé€lulas, fibras y sustancia fundamen-
tal. Entre la poblacion celular hay que destacar
los fibroblastos (cé€lula principal y caracteristica
de los tejidos conectivos); las de Langerhans, que
estan en transito pues forman parte de la epider-
mis; los linfocitos, los mastocitos, de importan-
cia en fendomenos alérgicos por liberacion de sus-
tancias tales como histamina, prostaglandinas,
heparina y factores de eosinéfilos; los macrofa-
gos que defienden de la infeccion por destruc-
cion bacteriana y secretan citoquinas.

Las fibras son: colagenas, que sirven de sos-
tén, y elasticas que posibilitan la elasticidad de la
piel. La sustancia fundamental cubre los espacios
entre los componentes de la dermis, es capaz de
almacenar agua (hasta 1.000 veces su volumen) y
es de gran importancia en la homeostasis hidroe-
lectrolitica. Actia como humectante y posible-
mente regula el pasaje hormonal.

La dermis esta ricamente vascularizada, se en-
cuentran arterias, venas, shunts arterio venosos y
linfaticos. Actta en la nutricion de la piel, la re-
gulacion de la temperatura y de la presion arte-
rial; tiene actividad inmunologica e interviene en
la cicatrizacion de heridas.

Q)
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Figura N° 1: Esquema de corte de piel.

Algunas de las funciones mas importantes de
la piel son:

a) Defensa organica, al actuar como barrera limi-
tando la salida de liquidos internos o regulan-
dolos (sudoracion).

b) Restringe el ingreso de sustancias externas
por la capa cornea de la epidermis.

©) Protege contra la infeccion bacteriana por la
flora saprofita que se desarrolla a partir del
séptimo dia de vida. Rechazo bacteriano por
actividad de los macrofagos, la activacion de
linfocitos y por las glandulas sebaceas que se-
cretan acidos grasos bacteriostaticos y bacteri-
cidas que a la vez lubrican la piel.

d) Ayuda a la homeostasis por respuesta vascular:
vasodilatacion ante el calor, vasoconstriccion
por frio y por eliminacion del sudor. Regula el
agua a través de la dermis que tiene capacidad
de deposito.

¢) Defiende del frio por vasoconstriccion y por

su constitucion histologica rica en adipocitos
en la hipodermis.

f) Es reservorio de energia y nutritivo a través de
la grasa hipodérmica.

8) Interviene en la sintesis de la vitamina "D”. La
piel contiene 7 Dehidro colesterol que se
transforma en vitamina D3 por la radiacion ul-
travioleta.

Los nervios de la dermis corresponden al sis-
tema simpatico parasimpatico que actuan sobre
el funcionamiento glandular y en las reacciones
vasculares. Hay terminaciones libres y recepto-
res corpusculares.

Las terminaciones nerviosas detectan sensa-
ciones de calor, frio, prurito, dolor. La concen-
tracion varia en las diferentes regiones: mayor
en labios, pezones, glande, clitoris, palmas, ye-
mas de dedos y plantas.

Los corpusculos de Meissner tienen funcio-
nes sensitivas y tactiles; son mecano receptores;
los de Pacini participan en la sensacion de pre-
sion.

La hipodermis también deriva del mesoder-
mo; esta formada por tejido graso integrado a la
dermis por vasos y nervios. El espesor varia con
la edad, el sexo y la region del cuerpo.

Funciones de la piel

h) Proteccion de los rayos ultravioletas (sol) por
la melanina formada por los melanocitos y la
queratina epidérmica que no les permite ac-
tuar sobre el ADN nuclear.

) Interviene en la inmunidad por las células de
Langerhans.

j) La sensibilidad brindada por los corpusculos y las
terminaciones nerviosas libres le permiten per-
cibir el contacto con elementos dafiinos, irritan-
tes, punzantes, calientes y retirarse del peligro.

k) La hipodermis protege contra los traumas
(amortigua).

D) La alta sensibilidad de la yema de los dedos les
permite a los ciegos la lectura por el sistema
Braille.

m) Posibilita la identificacion de personas a tra-
vés de los dermatoglifos.

n) Ayuda a establecer la edad gestacional por sus
caracteristicas: es muy fina y delgada en el
prematuro. Los pliegues plantares comienzan
de adelante hasta el talon; en el prematuro son
lisas y aumentan con la edad. Las ufas llegan
hasta el pulpejo en el recién nacido a término,
no lo alcanzan en el pretérmino y lo superan
en el postérmino. El lanugo, que cubre todo el
cuerpo alrededor de las 20 semanas, posterior-
mente comienza a desaparecer y en el recién
nacido de término solo se encuentra en los
hombros.

(=)
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Caracteristicas de la piel normal

Las caracteristicas de la piel se modifican con
la edad de la persona.

En el reci€n nacido es de color rojo intenso por
la poliglobulia que disminuye en la primera sema-
na. Después adquiere color rosado con variacion
racial. La piel es delgada, suave y lisa en el lactan-
te, varia segun la region del cuerpo y va engrosan-
dose con la edad y la actividad del individuo.

Es elastica, al “pellizcarla” vuelve rapidamente
al estado anterior.

Para observar la piel el ambiente tiene que es-
tar templado y muy bien iluminado. El paciente
debe estar desprovisto de ropas, lo que resulta fa-
cil en el lactante pero provoca cierta resistencia
en los piberes o adolescentes por razones de pu-
dor, especialmente si el médico es del sexo opues-
to. Esto no implica dejar de ver toda la superficie
corporal, sino que debera descubrirse por zonas.
Recordar que 1o que no se ve no se diagnostica y
ello puede llevar a error de diagnostico.

Interrogatorio

Como en todo acto semiologico se debe
comenzar por un interrogatorio completo.

¢Cuando aparecieron las lesiones?

¢Es el primer episodio o hubo anteriores?
¢En qué parte del cuerpo comenzaron?
¢Se difundieron o quedaron localizadas?

Antecedente de ingesta de medicamentos, ali-
mentos, contacto con toxicos

¢Hay antecedentes familiares de patologia si-
milar? (genéticos)

:Existen en el entorno ninos con lesiones se-
mejantes? (eruptivas)

¢Fué atendido anteriormente por ese cuadro?
¢Qué estudios le realizaron?

¢Le informaron diagnostico?

¢Fué medicado? ;con qué? Resultados.

Antes de realizar el examen dermatologico y fi-
sico general, preguntar “qué mas” tiene el enfermo:
fiebre, dolores, vomitos, diarrea, cefalea, tos, que
pueden orientar hacia la presuncion diagnostica.

La temperatura cutanea concuerda con la cor-
poral.

Las glandulas sudoriparas estan poco desarro-
lladas en los primeros dias, por eso el lactante
suda poco. Su nimero no varia desde el naci-
miento, por lo cual la concentracion es mayor
en los mas chicos. Su cantidad esta aumentada
en palmas, plantas, frente y axilas y no existen
en las orejas.

Semiologia de la piel

Es importante tener presente que la lesion cu-
tanea puede ser el motivo de consulta o un ha-
llazgo en el examen semiologico. Es conveniente
que el pediatra las reconozca.

Las alteraciones cutaneas en las enfermeda-
des sistémicas pueden comprender la piel y las
faneras. S6lo nos referiremos a las primeras.

Las lesiones de piel se han clasificado en pri-
marias y secundarias.

Se denominan primarias cuando asientan so-
bre la piel normal.

- Macula: esta circunscripta en la piel sin relie-

ve ni infiltrado. Pueden ser vasculares o pig-

mentarias.

Papula: cambio circunscripto, menor de 10

mm., elevado y de consistencia firme.

Placa: lesion elevada, mayor de 10mm., que a

veces se forma por confluencia de papulas.

No6dulo: lesion circunscripta dermoepidérmi-

ca palpable; su profundidad la diferencia de la

papula.

Vesicula: es circunscripta, elevada con conte-

nido liquido, menor de Smm.

Ampolla: similar a la vesicula pero de mayor ta-

mano. Pueden estar ubicadas en la epidermis, en

el limite dermoepidérmico o ser subepidérmicas.

Pastula: es circunscripta con contenido puru-

lento.

Quiste: alteracion circunscripta de pared grue-

sa con contenido liquido o semiliquido.

Tanel: lesion lineal en el estrato corneo pro-

ducido por parasitos.

- Telangiectasia: dilatacion permanente de una
arteriola, capilar o vénula.

« Tumor: lesion circunscripta no inflamatoria
que tiende a crecer. -

.




PRONAP’00

Médulo 4

(]

|
I B

Manifestaciones cutdneas de las enfermedades sistémicas

Las lesiones secundarias son cambios evoluti-
vos de la enfermedad.

+ Costra: deriva del secado de un exudado o
sangre.

+ Escama: laminilla seca, epidérmica en la su-
perficie cutanea.

+ Fisura: lesion lineal, dolorosa, con separacion
de la piel a veces secundaria a piel seca. .

+ Erosion: lesion superficial que respeta la der-
mis y cura sin dejar cicatriz.

* Excoriacion: lesion superficial epidérmica li-
neal o puntiforme producida por rascado.

« Ulcera: lesion profunda que comprende epi-
dermis, dermis y a veces hipodermis, cura con
cicatriz.

+ Atrofia: reduccion del espesor de la piel. Pue-
de ser epidérmica, dérmica o mixta.

+ Cicatriz: lesion fibrosa secundaria a dafio pre-
vio profundo.

* Queloide: cicatriz que excede la herida original.

* Esclerosis: endurecimiento de la piel.

- Liquenificacion: engrosamiento de la piel
con evidencia aumentada del cuadriculado y
acentuacion de la pigmentacion.

+ Poiquilodermia: se llama a la asociacion de
atrofia, telangiectasia y cambio de coloracion.

Observacién de la piel

Después de realizar un interrogatorio prolijo,
detallado y completo se pasa a la observacion de
la piel.

Debemos apreciar: el color, aspecto, sensibili-
dad, temperatura, elasticidad, espesor, hume-
dad. Hay que incluir en el examen a las faneras:
pelo y unas.

Color

El color de la piel es racial o constitucional, blan-
cos y negros como dicen los americanos. El color
puede variar por estimulos externos (sol) o endoge-
nos (endocrinos) y también segiin su ubicacion en
el cuerpo (mas oscuras en mamilas, escroto).

Los distintos colores se deben a diferente activi-
dad de los melanocitos, condicionada por factores
genéticos, y no a su nimero. Asi un negro tendra la
misma cantidad de melanocitos que un blanco.

Los cambios de color también pueden mostrar
expresiones emocionales del individuo: rojo (irri-
tacion); rubor en mejillas: (timidez, vergiienza);
palidez (miedo).

En la raza blanca el color es rosado de diferep.
te intensidad segan la concentracion de hemo.
globina y el namero de eritrocitos. En el recién
nacido, al nacer, es rojo intenso por poliglobulia
(Foto 3) (hematocrito mayor de 65%) pero tam.
bién por transfusion materno fetal, por transfu.
sion gemelar (Foto 4) (gemelo transfundido),
por la altura, por hipoxia fetal cronica (hijos de
madre diabética).

Después de los primeros dias este tono decre-
ce y pasa a ser rosado. Puede tener un ligero tin-
te amarillento (ictericia fisiologica) que es mayor
en los prematuros.

i i

La ictericia puede estar presente desde las
primeras horas de vida, se observa cuando la Bi-
lirrubina es de 4 a 5 mg/dL en el recién nacido.
La ictericia se desplaza en sentido céfalo caudal.
Su extension en el neonato hace presumir las ci-
fras de bilirrubinemia: cuando se limita a la ca-
ra, alrededor de 5 mg/dL; cuando llega al abdo-
men alrededor de 15 mg/dL y en los pies mayor
de 20 mg/dL. Sin embargo no hay que limitarse
a la observacion y los valores presuntivos hay
que confirmarlos en el laboratorio.

En la ictericia hemolitica el nifio es mas pili-
do que ictérico (ictericia flavinica). La causa mis
frecuente de ictericia en las primeras 24 horas es
la eritroblastosis por incompatibilidad de factor
Rh materno fetal. Simultineamente el R.N. esti pa-
lido, tiene hepatoesplenomegalia, a veces edemas.

También puede estar ictérico por hepatitis,
por sepsis, por lues congénita, por hemolisis au-
toinmune, por enfermedad de inclusion citome-
galica. Los antecedentes familiares y de embara-
20 y parto orientaran al diagnostico que se rati-
ficara con el resto de los signos clinicos (pénfi-
80 palmo plantar, lesiones umbilicales, palidez,
esplenomegalia) y se certificara con los exame-
nes de laboratorio: tests de laes, prueba de
Coombs, diferencia de Rh entre madre e hijo,
pruebas enzimaticas de higado, hemocultivo,
TORCH.

Después de los primeros dias de vida la icteri-
cia puede corresponder a incompatibilidad por
ABO; también a galactosemia, (investigar cuer-
pos reductores en orina).

()
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La falta de glucoronizacion por déficit congeéni-
to de glucuronil transferasa (Crigler Najjar) es pro-
gresiva a expensas de bilirrubina indirecta y pro-
duce el signo del sol naciente ocular por impreg-
nacion de los nucleos de la base (kernicterus) (Fo-
to 5). En la enfermedad de Gilbert el déficit de
glucuronil transferasa es menor y por lo tanto la
signologia menos marcada. Hay insuficiencia fun-
cional de las proteinas Y y Z; la ictericia no es muy
pronunciada pero si prolongada. El defecto de glu-
coronizacion puede ser parcial por Pregnane 3
(alpha) 20 (beta) diol de la leche materna que rara
vez alcanza cifras elevadas; otro tanto puede ocu-
frir en ninos con hipertrofia pilorica que cede
después de la intervencion quirurgica.

Dentro de las ictericias hemoliticas debemos
mencionar las corpusculares: esferocitosis here-
ditaria, la eliptocitosis. Otras pueden ser por dé-
ficits enzimaticos: glucosa - 6 fosfato dehidroge-
nasa, de piruvato kinasa; otras deficiencias enzi-
maticas, en la talasemia alfa, beta, gama.

También puede haber ictericia por reabsor-
cion de hematomas (céfalo hematoma). La icteri-
cia prolongada puede corresponder a hipotiroi-
dismo que a veces se acompafa de demora en la
caida del cordon.

Las ictericias por dafio hepato celular son
de color amarillo rosado (rubinicas). Hay decai-
miento general, a veces vomitos, hepatomegalia
dolorosa, en ocasiones esplenomegalia. Las enzi-
mas estan elevadas: Alanino aminotransferasa
(ALT) y Aspartato aminotransferasa (AST).

En el escolar hay que sospechar hepatitis;
averiguar los antecedentes de medio y solicitar ti-
pificacion del virus. Recordar que la hepatitis A
puede ser anictérica y pasar desapercibida como
“cuadro viral” inespecifico. En los nifios mayores
la ictericia se manifiesta cuando la bilirrubina es
de 2 a2 3 mg/dL.

Cuando la ictericia se prolonga investigar la
enfermedad de Wilson (Foto 6), también llamada
degeneracion hepatolenticular. Aparece dentro
de los 5 afios de edad y puede presentarse en for-
ma aguda con ictericia acentuada y hepatomega-
lia que hace sospechar hepatitis. Descartada ésta
por los analisis correspondientes, se debe reali-
zar examen ocular para visualizar el anillo de
Kayser y Fleischer que muestra decoloracion ver-
de naranja en los bordes de la cornea si bien su
ausencia no descarta la enfermedad. El dosaje de
céruloplasmina esta descendido (menor de 20
mg/dl); si los valores son normales debe hacerse
biopsia hepatica con dosaje de cobre. Los nifos

mayores pueden presentar signologia neurologi-
ca: impulsividad, comportamiento extrano y pér-
dida de habilidades intelectuales. En casos avan-
zados pueden tener edema y coma.

Después de los 15 dias de vida puede aparecer
ictericia a predominio de Bilirrubina directa, por
atresia de vias biliares o por compresion (quiste
de colédoco, pancreas anular). La ictericia toma
un tinte verdoso (verdinicas), las deposiciones
son claras y la orina oscura. En el primer momen-
to la funcion hepatica es normal deteriorandose a
medida que se prolonga. El higado esta aumenta-
do de consistencia y puede haber esplenomegalia.
Debe solicitarse prueba de eliminacion de Rosa
de Bengala radioactivo, pruebas de excrecion de
I-131; gama grafia con Tecnecio y biopsia hepati-
ca.

En el nifilo mayor la ictericia a predominio di-
recto se ve en la obstruccion por barro biliar (se-
cundaria a anemias hemoliticas) y en la litiasis.

Por exceso de consumo de alimentos con caro-
tenoides de la provitamina A (zanahorias, manda-
rinas), la piel puede tener color amarillento espe-
cialmente en palmas y plantas respetando las es-
clerOticas (carotinemia).

La palidez corresponde en general a anemia. Es-
ta puede ser hiporregenerativa congénita o adquiri-
da; por pérdida o por hemdlisis. La anemia leve sue-
le pasar desapercibida; la palidez se manifiesta
cuando la Hb. es inferior a 8 gr % y se aprecia en
piel y mucosas, en las conjuntivas y en el lecho un-
gueal. En las anemias cronicas pueden observarse
ufas en vidrio de reloj por hipoxia anémica.

La etiologia generalmente difiere segin la edad
del nino.

La aplasia congénita a veces se asocia a malfor-
maciones (Fanconi) o es especifica (sindrome de
Shwachman-Diamond).

En el recién nacido puede producirse por pér-
dida de causa obstétrica (placenta previa, inser-
cion velamentosa del cordon) o por ruptura de
viscera (higado, bazo) favorecida por hipoxia o
prematurez y/o maniobras agresivas. La hemorra-
gia externa puede corresponder a hipoprotrom-
binemia (hoy infrecuente por la administracion
sistematica de vitamina K1).

También por transfusion al gemelo en la cual
el transfusor esta palido y el transfundido poli-
globilico; o por transfusion feto materna en la
que el diagnostico se hace por descarte de los
otros procesos y por encontrar hematies del nifio
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en la circulacion materna (si difieren en tipo o
factor) o por aumento de la Hb. fetal (mayor de 2
grs %) con valores en descenso en la madre.

Puede ser secundaria a grandes céfalohema-
tomas.

En las anemias hemoliticas la palidez se asocia
a ictericia, tienen esplenomegalia y urobilinuria
(fueron tratadas con las ictericias hemoliticas).
Los ninos con talasemia tienen antecedentes fa-
miliares y de procedencia de zonas del Mediterra-
neo. Las formas leves a veces pasan desapercibi-
das y se diagnostican al observar las target cells
en un hemograma de control. Muestra anemia
microcitica hipocrémica, como en la ferropéni-
ca, la diferencia estriba en que el namero de he-
maties es mayor en la talasemia que en la ferropé-
nica. La talasemia mayor (anemia de Cooley) pre-
senta protrusion frontal y malar por expansion
de la médula 6sea. La Rx. de craneo muestra sig-
nos de “calota en peine”. Tienen hepato y gran
esplenomegalia progresiva, hay hemolisis y la eri-
tropoyesis compensatoria es insuficiente. La he-
moglobina fetal y la A2 estan aumentadas (la Hb
fetal normalmente es menor del 2%). Se manifies-
ta antes del ano de edad.

Las anemias aplasticas en los nifios mayores
pueden ser secundarias a causas toxicas, infec-
ciosas o tumorales. Las cifras de reticulocitos es-
tan disminuidas y segin la causa puede haber al-
teraciones morfologicas celulares (leucemia).
Debe hacerse biopsia de médula 6sea. En el lac-
tante hay que considerar la posibilidad de infec-
cion urinaria (a veces coexiste con febricula y dé-
ficit de progreso ponderal). La anemia también
puede estar presente en la sifilis congénita.

En el neuroblastoma se asocian palidez con hi-
perpigmentacion de mamilas.

En los lactantes y en nifios mayores la palidez
corresponde a la misma fisiopatologia pero difie-
re la frecuencia causal.

Las anemias por pérdida pueden ser por he-
morragias internas (traumas) o externas (epista-
Xis, enterorragia, hematurias intensas).

Las hemorragias pueden producirse por tras-
tornos de la coagulacion, intrinsecos (hemofilia)
(Foto 7) o extrinsecos (toxicos). El recuento de
reticulocitos esta aumentado. La causa se deter-
minara por el estudio especifico.

Cuando vemos un nifio palido debemos obser-
var “que mas” presenta como guia de orientacion:

Palidez con antecedente de origen mediterra-
neo o raza negra: investigar talasemia.

Palidez mas:
- ictericia: anemias hemoliticas.

- purpura y oligoanuria: sindrome urémico hemo-
litico.

- purpura y adenoesplenomegalia: leucemia.
(Foto 8).

- edemas y oliguria: sindrome nefrotico.

- edemas y poliuria, a veces hipertension arterial:
insuficiencia renal cronica.

- malformaciones: sindrome de Fanconi.

- hiperpigmentacion de mamilas y/o escroto: neu-
roblastoma (Foto 9).

- cOlicos abdominales, mas hipertension intracra-
neal, mas ribete en encias: intoxicacion plambi-
ca (Foto 10).

- microcitosis: déficit de hierro.

- macrocitosis: anemia megaloblastica; déficit de
vitamina B 12.

- purpura, mas reticulocitopenia: anemia aplastica.

La palidez casi siempre corresponde a anemia
pero puede deberse a acumulacion de liquido en
el intersticio; edemas como en el sindrome nefro-
tico, en la nefritis, en la insuficiencia cardiaca, la
hipoproteinemia, en el mixedema. La palidez
aguda se observa en estado de shock o en la ex-
posicion al frio por vasoconstriccion. También a
veces es parcial: en el recién nacido por trastor-
nos vasomotores “nifio de Arlequin” (Foto 11) en
el que un hemicuerpo esta pilido y el otro nor-
mal; o en el fendmeno de Reynaud.

El color rojo intenso de piel y mucosas puede
ser generalizado o localizado y corresponder a di-
versas etiologias. En el RN se debe a la poliglobu-
lia fisiologica o ser secundaria a la transfusion al
gemelo (la presenta el transfundido, el que tiene
riesgo potencial de edema pulmonar por sobre-
carga cardiaca); también en la transfusion mater-
no fetal. Se observa cuando la hemoglobina es su-
perior a 16gr.%.

La policitemia vera es poco frecuente en
los nifios, se caracteriza por aumento del hema-
tocrito, del volumen total de hematies (mayor a
35 ml/kg), la saturacion de O, arterial mayor al
92% y tienen esplenomegalia. Pueden presentar
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trombocitosis y aumento de la fosfatasa alcalina
leucocitaria.

Causas secundarias de policitemia son: hipo-
xia, la altitud, cardiopatias cianoticas (Foto 12),
neumopatias cronicas, tumores malignos, en el
sindrome de Cushing, en la enfermedad supra-
rrenal, en la hidronefrosis; también en la hipoxia
renal que aumenta la secrecion de eritropoyetina
que estimula la produccion de hematies. Hay au-
mento de la viscosidad sanguinea y riesgo de
trombosis. Existe falsa policitemia en la hemo-
concentracion por déficit plasmatico. El nimero
de hematies es normal, las mucosas estan secas y
tienen signo del pliegue.

La piel eritematosa es generalizada o locali-
zada; a veces es de causa congénita y se presenta
al nacer, otras son adquiridas de origen infeccio-
0, toxico, inmunologico o secundarias a enfer-
medades sistémicas. La enfermedad de Leiner
(Foto 13) es una dermatitis seborreica con inmu-

- no deficiencia combinada grave con C3 o C5 dis-
funcional, hipogamaglobulinemia e hiper Ig E.

En la dermatitis seborreica eritrodérmica ge-
neralizada (Foto 14) la piel esta cubierta por pe-
quenas escamas amarillentas sin alterar el estado
general. Esta piel favorece la absorcion de medica-
mentos y la pérdida de agua y de su proteccion.

Entre las eritrodermias adquiridas hay que
considerar las toxicas (medicamentosas) que
constituyen del 2 al 5% de los ninos internados
en el Hospital de Nifios. Se debe explorar la me-
dicacion recibida. Dentro de las infecciosas la es-
carlatina tiene exantema generalizado micropa-
pular sin espacio de piel sana.

El exantema escarlatiniforme se ve tam-
bién en el sindrome linfo mucocutaneo (enfer-
medad de Kawasaki) que aparece en edad prome-
dio antes de los 5 anos, inferior al de la escarlati-
na. El diagnostico se hace cuando estan presen-
tes 5 criterios principales de la enfermedad: hi-
pertermia superior a 38° C; inyeccion conjunti-
val, exantema morbiliforme, escarlatiniforme o
polimorfo; eritema y/o edema palmar (sin godet)
(Fotos 15, 16y 17), descamacion de los pulpejos
de los dedos y/o perianal, lesiones bucales (quei-
litis, labios secos, fisuras); lengua aframbuesada;
adenopatias cervicales uni o bilaterales. Pueden
tener compromiso cardiaco (taquicardia, arrit-
mias, y a veces llegar hasta el shock cardiogéni-
co. El 30% presenta derrame pericardico durante
la primera semana y el 20% alteraciones corona-
rias (aneurismas) que se presentan al final de la
primera semana. El diagnostico es clinico y la in-

vestigacion del compromiso cardiaco se hace
con ecografia cardiaca bidimensional.

Este eritema generalizado, a veces escarlatini-
forme, se ve en la intoxicacion mercurial espe-
cialmente en lactantes.

La Cianosis aparece cuando la hemoglobina
reducida es mayor de 5 gr %. Casi siempre es ge-
neralizada: atresia pulmonar, transposicion de los
grandes vasos, Fallot, sindrome de Cartagener,
otras cardiopatias cianoOticas. La afectacion del
sistema nervioso central que reduce la ventila-
cion alveolar, disminuye la tension alveolar de
Oy y eleva la PCO»; generalmente corresponde a
hemorragia cerebral. Esta presente en las neumo-
patias extensas, en la atelectasia masiva. En la en-
fermedad fibroquistica es un signo de gravedad.
En las formas cronicas hay hipocratismo digital y
unas en vidrio de reloj (Foto 18).

Cuando la cianosis es de aparicion brusca, afe-
bril y sin compromiso pulmonar, hay que sospe-
char metahemoglobinemia. La cianosis es azul
pizarra y aparece cuando el 20% de la hemoglobi-
na total se convierte en metahemoglobina. La
PO, es normal; en principio puede ser asintoma-
tica y cuando supera el 40% hay signos de anoxia:
mareos, cefalea, malestar, disnea. Puede ser se-
cundaria a toxicos (sulfas, anilinas); algunos ferti-
lizantes incrementan la concentracion de nitratos
en el agua. También ocurre por aumento de nitri-
tos cuando se elevan las napas de agua después de
lluvias en los lugares donde no hay agua corrien-
te. La hemos visto en ninos con calzados tenidos.

Hay una forma congénita por falta de reducta-
sa o por anomalias de la molécula de Hb (Hb M).

La cianosis localizada puede observarse en el
RN por circular de cordon; en los mayores por
ahorcamiento, por frio.

Color pardo o marrén. La hiperpigmenta-
cion cutanea puede ser racial o secundaria a la
exposicion al sol. Corresponde.a hipermelanosis
por aumento de melanina (Foto 19). Esta colora-
cion puede ser generalizada o localizada, ser un
signo aislado o formar parte de un sindrome; ser
congénita o adquirida.

La melanosis universal hereditaria es generali-
zada.

Entre las formas difusas adquiridas menciona-
mos la enfermedad de Addison, la insuficiencia

suprarrenal congénita o adquirida secundaria a
tuberculosis, micosis 0 inmunitaria. El nifio esta
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adelgazado y asténico. Las palmas y las plantas
son claras pero muestran hiperpigmentacion en
las lineas (Foto 20).

Por radiacion ultravioleta.

En la hemosiderosis el color de la piel es ma-
rron grisaceo.

El Color bronceado se ve en la hemocromato-
sis por deposito aumentado de hierro. Hay una for-
ma congénita y otra secundaria. La triada caracte-
ristica es cirrosis, diabetes mellitus y piel broncea-
da. Es conveniente hacer estudio familiar antes de
que aparezcan signos de patologia. La forma se-
cundaria ocurre por transfusion de sangre en for-
ma cronica (v.g. la talasemia). De las formas loca-
lizadas génicas se destacan las manchas “café con
leche” que cuando son mas de cinco (de mas de
5mm de didmetro en prepuberes) o seis (de mas
de I5mm de diametro en los postpiberes), impli-
ca considerar la enfermedad de Von Recklinghau-
sen. Son de color pardo, ovales, de diferentes ta-
mafos distribuidas en cualquier parte del cuerpo.
Se observan también efélides axilares o inguinales
de 2 a 3 mm de diametro. Si bien la complicacion
caracteristica es la neurofibromatosis en nifios ma-
yores, puede haber también hiperplasia de la me-
dia vascular produciendo cuadros de isquemia lo-
calizada al sector afectado.Cuando las manchas
asientan en el cuero cabelludo o en la columna de-
ben seguirse con resonancia magnética por el ries-
g0 de desarrollar melanoma cerebral. Manchas ca-
fé con leche se ven también en el sindrome de Mc
Cune Albright (displasia poliostotica y pubertad
precoz), las manchas son mas grandes y de bordes
irregulares. El nevo de Ota (Foto 21) asienta en el
area de la primera y segunda ramas del trigémino,
habitualmente son unilaterales y de color azul o
marron grisiceo. A veces estin presentes desde el
nacimiento y en ocasiones hay afectacion ocular
(glaucoma), y sordera por infiltracion melanociti-
ca de esos Organos.

El nevo de Ito (Foto 22) es de caracteristicas
similares al de Ota pero asienta en la region acro-
mio claviculo escapular y a veces se asocia al mis-
mo; puede tener tranformacion maligna.

Los lentigos son maculas uniformes de color
pardo negruzco. Son pequefias, suelen extender-
se por toda la piel y mucosas y no son influidas
por la luz. Se forman por incremento de melano-
citos sobre la membrana basal con aumento de la
pigmentacion.

Cuando se generalizan se denomina lentiginosis
o sindrome de Leopard (Foto 23), puede asociarse

sordera, retardo psicomotor y cardiopatias (esteno-
sis pulmonar leve), discreto hipertelorismo.

En el sindrome de Peutz Jeghers los lentigos se
encuentran en la mucosa labial y bucal. Pueden
verse en la zona perinasal, en los codos, en los
parpados, en dorso de pie y manos.Tienen la po-
sibilidad de presentar polipos desde la region
esofago gastrica hasta el ano y se manifiestan por
enterorragias, melenas, hematemesis. Existe po-
ca tendencia a la malignizacion de los polipos pe-
ro tienen riesgo de padecer cancer a otro nivel
(cuello uterino, ovario, mamas, testiculos).

Como complejo de Carney se conoce la asocia-
cion de lentigos simples y nevus azules con mixo-
mas e hiperactividad endocrina. Los lentigos son
multiples con ubicacion preferencial en la cara,
parpados, nariz, labios, orejas, cuello y tronco
superior. Los mixomas cutaneos son tumores be-
nignos, pequeinos de color rosado o discretamen-
te hiperpigmentados. Se observan en el 50% de
los enfermos. Pueden tener mixomas cardiacos
que a veces son causa de trombosis cerebral. An-
te este cuadro es importante solicitar ecocardio-
grafia a fin de diagnosticarlos y extirparlos.

La lentiginosis en ocasiones se asocia a sorde-
ra congénita y disrrafia; en otros casos a nistag-
mus y retardo mental.

Hay hiperpigmentacion localizada en la ocro-
nosis (deficiencia de la oxidasa del 4cido homo-
gentisico). Son manchas azul negruzco que asien-
tan especialmente en la cara, pliegues inguinales
y axilares. La orina es negruzca por oxidacion del
acido homogentisico en contacto con el aire.

El color blanco o blanco rosado generalizado
de la piel corresponde al albinismo, se debe a la
falta de tirosinasa. El cabello es blanco y los ojos
de color gris azulado.

En el desarrollo fetal los melanoblastos con po-
tencial para producir melanina migran desde la
region dorsal del embrion. Bajo control genético
y mediados por la tirosinasa los melanoblastos
producen varias cantidades y formas de melanina
que pigmentan la piel, cuero cabelludo y el iris.
Estos nifios tienen defecto de vision y aumenta-
dos los riesgos de la luz solar. Pueden desarrollar
cancer de piel.

Existen varias formas de albinismo 6culo cuta-
neo pero que exceden los limites de este trabajo.

Hay zonas de hipopigmentacién localizadas en
el sindrome de Waardenburg con mechén blanco
del cabello, alas de nariz pequefias, hipocromia del
iris; se asocia a sordera.
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Piebaldismo, hay hipopigmentacion focaliza-
da en la piel y en el pelo por déficit congénito de
melanocitos en esa zona (Foto 24). Se caracteri-
zan por la presencia de un mecho6n blanco con hi-
popigmentacion en cejas, cara anterior de miem-
bros y region ventral del torax. En el interior de
las lesiones hipocromicas pueden verse maculas
pigmentadas. El desarrollo psicofisico es normal;
su presencia obliga a investigar defectos oculares
y auditivos. Otras alteraciones se focalizan a nivel
cardiaco, digestivo, trastornos neurologicos.

Vitiligo son manchas cutaneas hipomelanéticas
por desaparicion de melanocitos epidérmicos. Es asin-
tomatico y a veces se asocia a trastornos endocrinos.

Aspecto

Las lesiones de la piel generalmente agudas y
extendidas, a veces de resolucion espontanea, re-
ciben el nombre de exantemas.

Pueden tener diferentes etiologias: infeccio-
sas, toxicas, patologias sistémicas.

Segun su tipo se los divide en:

morbiliforme es un exantema maculopapuloso que ptreﬁe/
confluir con zonas de piel sana (sarampién,
mononucleosis).
rubeoliforme son méculo papulas mas pequefias que las
! morbiliformes, no confluyen y tienen piel sana
interpuesta (rubéola).

Eritematosos escarlatiniforme sonk/méculo micropépulas, extendidas sin intervalo
de piel sana. Tienen sensacioén &spera a la
palpacién (escarlatina, Kawasaki, sindrome
estéfilocdccico de la piel escaldada (S.E.P.E.)
(Foto 25).

urticariforme son méaculo pépulas de bordes elevados, efimeras
y de tamafo variable.

polimorfo son maculo pépulas eritematosas “en escarapela”.
Se extiende como anillos con tendencia a confluir.

vasculares

Purpiricos plaquetarios

alteraciones de la coagulacién
v Varicela
Vésico ampollares Herpes
Herpes zoster

Los purpuricos son exantemas de color rojo
parduzco producto de la extravasacion sanguinea
y que no desaparecen a la vitreo o digito presion.

Pueden ser puntiformes (petequias); mayores
de 3 mm (equimosis); hematomas. Si adoptan
forma lineal se llaman “vibices” (Foto 26). Son
planos excepto los producidas por vasculitis
“parpura que se palpa”.

Corresponden a diferentes patologias: las vascu-
lares pueden ser por alteracion de la pared (escor-
buto, hiperazoemia); por aumento de la presion lo-
cal (circular de cordon, ahorcamiento, tos, vomi-
tos) o alérgica (sindrome de Schonlein Henoch). En
el primer caso el déficit de vitamina C puede de-
berse a carencia de ingestion de frutas, citricos, to-
mate, verduras frescas. La hiperazoemia superior a
1 gr % dana la pared vascular (insuficiencia renal,

-
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sindrome urémico hemolitico). En las secundarias a
aumento de presion surgen los antecedentes neona-
tales, o de tos intensa, coqueluche, vomitos, etc.

En la parpura inmunolégica “purpura que
se palpa”, las petequias son maculo papulas. Exis-
te una forma vesicular hemorragica pero es poco
frecuente (Foto 27). A veces coexiste con edemas
en diferentes localizaciones, dolores articulares
(Foto 28) (peliosis reumatica de Shonlein) y coOli-
cos abdominales, (forma abdominal de Henoch);
signos que a veces preceden a la parpura y que
han dado lugar a errores de diagnostico (apendi-
cectomia) por mala interpretacion (Foto 29). Los
factores de hemostasia y el recuento de plaquetas
son normales. Puede estar mediada por Ig A en la
pared vascular y renal.

Parpura mas fiebre descartar meningococ-
cemia.

Las parpuras trombocitopénicas pueden ser
congénitas: con agenesia de radio (mano vara) o
con malformaciones (sindrome de Fanconi) o se-
cundarias a infecciones (rubéola), toxicas, a leu-
cemia por infiltracion de la médula oOsea.

A veces el numero de plaquetas es normal pero
hay defecto funcional (tromboastenia de Glanz-
mann), sindrome de Bernard Soulier (plaquetas
grandes con defecto de adhesion); el tiempo de
sangria es prolongado.

El déficit plaquetario puede ser por consumo:
hiperesplenismo, Histiocitosis X, sindrome uré-
mico hemolitico, sindrome de Kasabach Merrit
asociado a hemangiomas gigantes.

Trastornos de la coagulacion se observan en la
hemofilia, en la enfermedad de von Willebrand, en
la insuficiencia hepatica, en el déficit de vitamina K.

Exantemas vésico ampollares: la varicela
se caracteriza por tener vesiculas rodeadas por
halo rojo, son pruriginosas. Comienza general-
mente en la cabeza, evoluciona por brotes, es
polimorfa y progresa en dias sucesivos en direc-
cion céfalo caudal. Casi siempre respeta palmas y
plantas. En el recién nacido (Foto 30) y en los in-
munosuprimidos (Foto 31) las lesiones son mo-
nomorfas y mas grandes que a veces confluyen.

La forma hemorragica (Fotos 32 y 33) es gra-
ve y muy rara. Pueden superponerse signos de in-
fecciones y celulitis por rascado y falta de higie-
ne.

El Herpes zoster (Foto 34) aparece en nifios
que padecieron varicela. El virus queda acantona-
do en los ganglios espinales, tiene distribucion me-

tamérica unilateral afectando el territorio de uno o
mas nervios (Foto 35). Hay mayor frecuencia en
enfermos con defensas disminuidas (tumores, in-
munodeprimidos).

La epidermolisis ampollar es una enfermedad he-
reditaria. La ampolla es la lesion fundamental, pue-
de verse desde el nacimiento (Foto 36). Las ampo-
llas se forman al simple roce o contacto. Las lesiones
repetidas pueden dejar secuelas graves y permanen-
tes tales como amputacion de dedos (Foto 37).

Al observar el aspecto de la piel miramos si
es lisa y continua o si presenta areas desprovistas
de piel (aplasia cutis) (Foto 38) que casi siempre
son en cuero cabelludo y se presentan al nacer
como cicatriz si son antiguas, o ulceradas si son
recientes. A veces se asocian a otras malforma-
ciones (mielomeningocele, gastrosquisis).

El aspecto liso de la piel esta alterado en los
trastornos de la queratinizacion con formacion de
escamas (ictiosis). Esta puede ser congénita o ad-
quirida; la primera constituye la ictiosis verdadera
y las adquiridas las dermatosis ictiosiformes. La
mas frecuente es la ictiosis vulgar con localizacion
preferencial en piernas y que tiene escamas pe-
quenias y finas que mejoran con la edad.

Segun el tipo y grado, la ictiosis da un aspec-
to y olor desagradables que perturban la autoes-
tima y son causa de alteraciones emocionales en
los nifios que la padecen.

En el recién nacido hay dos formas que se des-
tacan: el feto arlequin (Foto 39) que presenta en-
grosamiento acentuado de la piel; son grandes
placas corneas que se agrietan. Tienen ectropion
y dan a la cara un aspecto caracteristico. La mayo-
ria muere dentro de los primeros dias o semanas,
pero los que sobreviven tienen ictiosis grave.

Bebé de colodion (Foto 40): estan cubiertos
por una membrana epidérmica gruesa y tensa
con parecido al colodion que se desprende des-
camando en grandes laminas. Las complicacio-
nes son infecciones, deshidratacion, hipotermia.

La psoriasis es una afeccion de etiologia des-
conocida; en ocasiones hay antecedentes familia-
res. Son lesiones eritemato escamosas circunscrip-
tas que asientan preferentemente en el cuero ca-
belludo y en zonas de extension, si bien puede ge-
neralizarse. Es infrecuente antes de los dos afios
de edad. La erupcion a veces es transitoria y se
aclara completamente. Las ufias presentan un pun-
teado “en dedal” (Foto 41). A veces pueden co-
rresponder a forma de presentacion del sindrome
de Sjogren Larsson. Este se caracteriza por signos
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de ictiosis moderada en piernas. El 20 al 30% tie-
nen defectos del epitelio retiniano. En ocasiones
hay retraso motor, a veces invalidante; otros con
deficit mental leve. Se las puede ver también en la
eritrodermia y en la Enfermedad de Refsun que es
autesomica recesiva debida a la oxidacion defec-
tosa del 4cido pitanico que se encuentra en los
vegetales con clorofila. Presentan retinitis pigmen-
taria, ataxia cerebelosa, neuropatia periférica y
posteriormente ictiosis.

El aspecto de la piel también se modifica en el
recién nacido por la impregnacion de meconio
secundaria a hipoxia fetal o en la hiper o disma-
durez placentaria. En el primer caso puede ser
aguda (circular de cordon). La hipermadurez o
sindrome de Clifford se observa cuando el emba-
razo se prolonga mas de 42 semanas, hay falta de
tejido celular (sobra piel), (Foto 42) carencia de
unto y aparece descamacion epidérmica (Foto
43) y maceracion. Las ufias sobrepasan el pulpe-
jo de los dedos. En la dismadurez placentaria la

clinica puede ser similar.

Se debe apreciar la configuracion de las le-
siones: anular o circular, nodulos anulares que re-
presentan al granuloma anular; lineal en linea
recta; agrupados (reunion de lesiones) en el Her-
pes zoster.

La distribucion: localizadas, generalizadas.

Espesor

A continuacion se determina el espesor de la
piel. Puede estar engrosada al nacer en el feto Ar-
lequin y en otros sindromes: Hurler (mucopolisa-
caridosis), en la enfermedad de Meleda, en la pa-
quidermo periostosis, en la paquioniquia congéni-
ta, en el sindrome facio cardio cutaneo, en la tilo-
sis, en el sindrome de Papillon Léfevre. También
en el mixedema, en el arsenicismo cronico.

En la tilosis o sindrome de Unna Thost la hiper-
queratosis no se extiende a las munecas; hay hi-
perhidrosis pero con pelos y dientes normales;
las ufias son distroficas, a veces punteadas.

La enfermedad de Meleda (Foto 44) es rara, si-
milar a la anterior con hiperqueratosis palmo plan-
tar con escamas en caras de flexion de mufecas,
rodillas y codos.

La paquioniquia congénita presenta hiperque-
ratosis palmo plantar y en superficies de exten-
sion (codos, rodillas), unas espesadas.

El sindrome cardio facio cutaneo tiene macro-
cefalia relativa con frente prominente; anomalias
cardiacas, déficit de crecimiento.

En el sindrome de Papillon Léfevre (Fotos 45
Yy 46) hay hiperqueratosis palmo plantar que
puede extenderse a dorso de manos y pies, codos
y rodillas. Existe alteracion periodontal que lleva
a la pérdida de dientes; infecciones frecuentes y
alteraciones ungueales. A veces presentan calcifi-
cacion de la duramadre.

La piel esta engrosada “por parches” con as-
pecto “de lija” en la esclerosis tuberosa, enferme-
dad de Bourneville Ulrich o epiloia; se ubica en
la region lumbo sacra o en el tronco (Foto 47).
Aparecen en el 30% de los casos entre los 2y 5
anos de edad asociada a los angio-fibromas facia-
les (Foto 48).Tienen dano neurologico, convul-
siones, hipsarritmia.

La piel se ve delgada en el sindrome de Ehlers
Danlos, en el de Goltz, en la progeria, en la osteo-
génesis imperfecta, en el sindrome de Hallermann
Streiff, en la ataxia telangiectasia y en la corticote-
rapia prolongada por aplicaciones locales.

En el sindrome de Ehlers Danlos la piel es
delgada y fragil con dificultad a la cicatrizacion de
las heridas. A veces presentan prolapso de la val-
vula mitral; aneurismas, en ocasiones disecantes.

El sindrome de Goltz (Foto 49) o hipoplasia
dérmica focal predomina en la mujer. La dermis
esta adelgazada, que posibilita la aparicion de
hernias grasas. Algunos tienen hiperpigmenta-
cion y distrofia ungueal. Pueden presentar colo-
boma o microftalmia; alteraciones dentales; a ve-
ces sindactilia.

En la progeria (Foto 50) la piel es seca, arru-
gada y adelgazada. Hay alopecia, canicie, hipotro-
fia del tejido muscular y de la grasa subcutanea;
alteraciones ungueales. Tienen “cara de viejo”. En
los preescolares puede comenzar arterioesclero-
sis. El pronostico de vida es alrededor de 14 afios.

La osteogénesis imperfecta (Foto 51) tipo 1
o enfermedad de Lobstein o de las escleroticas
azules (debido a la delgadez de la esclera), tiene
piel delgada, fracturas multiples, a veces desde el
nacimiento. El craneo se palpa como “bolsa de
nueces”. La cortical 0sea esta adelgazada. Hay tras-
tornos de la audicion.

En el sindrome de Hallermann Streiff (Fo-
to 52) la piel es delgada. Los ninos tienen cara
adelgazada con perfil de pajaro, micrognatia y
boca pequena; alopecia, alteraciones dentales,
microftalmia e hipotricosis. La atrofia de piel es
menor y menos extendida que en la progeria.

-

)




(]

Médulo 4

Manifestaciones cutédneas de las enfermedades sistémicas

Ataxia telangiectasia, clinicamente tienen ata-
xia cerebelosa. Las telangiectasias aparecen en-
tre los tres y seis anos de edad; primero son con-
juntivales y después en mejillas, parpados, tron-
co, pliegues popliteos y antecubitales. Son foto-
sensibles. Pueden presentar infecciones recidi-
vantes en la piel y pulmoén. Hay deficiencia de Ig
A y de Ig E. Otros signos cutaneos son canicie
precoz, atrofia dérmica, dermatitis seborreica.

Elasticidad

A continuacion se debe apreciar la elasticidad
de la piel haciendo un pliegue que al soltarlo,
normalmente vuelve a su estado original.

La elasticidad esta disminuida en la cutis laxa
(Foto 53). La piel esta flaccida; en la cara la papa-
da esta caida con “cara de sabueso”. Esta flaccidez
puede estar en otras zonas del cuerpo especial-
mente en cuello y abdomen. Al soltarla, después
de estirarla, la piel no vuelve al estado original.
Hay disminucion del tejido elastico. En los varones
los genitales son de tipo infantil con impotencia.
En ocasiones existe enfisema pulmonar y tenden-
cia a hernias, diverticulos, prolapso rectal. Hay
formas secundarias a lupus, urticaria, amiloidosis.

La elasticidad se pierde ante alteraciones co-
mo la progeria o en el pseudo xantoma elastico
con afectacion de las fibras elasticas. Tambien en
la deshidratacion, “signo del pliegue”.

La elasticidad esta aumentada en el sindrome
de Ehlers Danlos (Foto 54) que tiene hiper elas-
ticidad cutanea y articular que puede llevar a la
desarticulacion de las caderas, hombros y codos.
Pies planos. Adoptan diferentes posturas, “hom-
bres de goma”. La fragilidad de la dermis provo-
ca hematomas post traumaticos (Foto 55).

Consistencia

La palpacion con consistencia aumentada se
ve en el esclerema neonatal especialmente en
prematuros o recién nacidos graves, en la sepsis,
en la hipotermia y en la hipoglucemia. Es de con-
sistencia lefiosa, de color blanco amarillento y es
difuso; esta indurado, frio y no deja godet. La ca-
ra tiene aspecto de mascara y hay limitacion de
los movimientos articulares. Respeta palmas,
plantas y genitales. En general tienen mal pronos-
tico que depende de la efectividad del tratamien-
to de la enfermedad de base.

Las paniculitis por frio son placas induradas
que aparecen después de exposicion al frio (me-
jillas) o de la aplicacion de objetos frios (cubitos
de hielo) en alguna zona en forma prolongada.
Habitualmente son dolorosas y curan sin dejar le-
sion residual.

Lesiones induradas también se observan en los
distintos tipos de hipodermitis.

Enfermedades sistémicas

con expresiones a nivel de la piel

La gran mayoria de las enfermedades sistémi-
cas pueden tener expresion a nivel de la piel.
Nos referiremos a las mas frecuentes y aquellas
con importancia para la sospecha diagnostica de
cada sistema afectado.

Enfermedades respiratorias

El signo mas llamativo es la cianosis generaliza-
da en las neumopatias agudas o cronicas con insu-
ficiencia respiratoria. En los casos prolongados
hay hipocratismo digital, dedos en “palillo de tam-
bor” y unias “en vidrio de reloj” (Foto 56). Piel sa-
lada en la enfermedad fibroquistica de pancreas.

Unas amarillas asociadas a linfedema y bron-

quiectasias. A esta signologia se agrega la de la
enfermedad principal: tos, disnea, fiebre, etc.

Enfermedades cardio vasculares

También la cianosis es el signo cutineo predo-
minante en las cardiopatias congénitas con shunt
de derecha a izquierda o en la atresia de la valvu-
la pulmonar (Foto 12).

Estrias atroficas (vergetures), post edema en
las cardiopatias congestivas.

Hipocratismo digital en las formas cianéticas
prolongadas. Los nodulos de Osler pueden verse
en la endocarditis bacteriana en el pulpejo de los
dedos de manos y pies; son intradérmicos, sensi-
bles y aparecen tardiamente.

También en la endocarditis puede observarse
hemorragias subungueales “en astilla” y las lesio-
nes de Janeway que son pequefas e indoloras, eri-
tematosas o hemorragicas, situadas en palmas y
plantas.
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Afecciones renales

Tienen palidez con edema especialmente en el
sindrome nefrotico y en menor grado en la glomeé-
rulo nefritis aguda. En la insuficiencia renal croni-
ca la palidez tiene un tinte amarillento, hay prurito
y a veces lesiones de rascado; piel seca y descaman-
te. Se acompana de poliuria, hipostenuria, hiper-
tension arterial. Pueden presentar estrias atroficas
cutaneas (Foto 57) post edemas importantes.

Enfermedades enddcrinas

Las manifestaciones varian segun la glandula
afectada. Hay aumento del espesor de la.piel en
el mixedema por hipotiroidismo (Foto 58).

En el hipercorticismo primario o secundario a
corticoterapia se observa hipertricosis, acné en
cara y tronco; aumento de la fragilidad capilar.
Piel fina por aplicacion prolongada de corticoides.

Hiperpigmentacion cutanea en la insuficien-
cia suprarrenal cronica (enfermedad de Addison)
(Foto 20), las palmas y plantas son claras pero
las lineas también estan pigmentadas. Las cicatri-
ces nuevas se pigmentan, las antiguas, no. En las
uiias puede haber bandas longitudinales.

La piel es himeda y caliente en el hipertiroi-
dismo.

La produccion aumentada de androgenos co-
mo en la hiperplasia suprarrenal congénita, el
ovario poliquistico y en los tumores de las células
de Leydig, produce acné, hirsutismo, seborrea.
Pueden tener ademas, hipertrofia de clitoris, au-
mento del desarrollo muscular, agresividad, cam-
bios en la voz. En la pubertad origina amenorrea
e involucion del desarrollo de las mamas.

En la diabetes puede verse el sindrome de en-
grosamiento cutaneo con el signo del empedrado
digital, piel cérea, escleredema. Hipotrofia local
por la aplicacion de insulina. La acantosis nigri-
cans se manifiesta principalmente en el cuello,
axila e ingles. Se observa en casos de insulino re-
sistencia, obesidad severa, diabetes tipo Il, sin-
drome de resistencia.

El sindrome de Turner se caracteriza por baja
talla, pterigium coli, implantacion baja del pelo.
Pueden tener paladar ojival, coartacion de aorta,
infantilismo sexual, alteraciones renales. La piel
tiene con frecuencia modificaciones de la colora-
cion por procesos vasculares subyacentes (feno-
meno de Raynaud). El linfedema es frecuente en
el RN, y sus secuelas son la-causa del pterigiun

coli. Las cicatrices generalmente son hipertrofi-
cas y producen queloides.

Enfermedades de la nutriciéon

Marasmo (Foto 59) es la desnutricion mas fre-
cuente en el lactante por hipoaporte calérico. El
nifio esta palido y adelgazado. La piel se presen-
ta seca, delgada y arrugada; a veces muestran sig-
nos de infeccion.

Kwashiorkor: es un estado de desnutricion
proteica (Foto 60). Los ninos estan palidos y ede-
matizados por hipoproteinemia. El cabello es fi-
no, ralo, despulido sin brillo y depigmentado
(Foto 61). Cuando hay recuperacion nutricional
presenta el signo “de la bandera” coloreado en el
extremo distal (antes de la enfermedad), decolo-
rido en el centro (durante la carencia) y recolo-
reado en la base (recuperacion).

En los casos mas avanzados, ademas de los ede-
mas pueden tener descamacion y zonas de hiper-
queratosis, a veces hiperpigmentadas especial-
mente en las areas de roce (muslos) (Foto 62), no
en las expuestas al sol como se ve en la pelagra.

En el déficit importante de acido ascorbi-
co (escorbuto) pueden verse petequias de tipo
vascular ademas de gingivorragias; a veces hemo-
rragias subperiosticas e hiperqueratosis.

El déficit de vitamina B2 (riboflavina), pre-
senta signos a nivel de piel y mucosas (queilitis,
glositis), dermatitis seborreica en nariz, orejas y
surco nasogeniano. Se observa en los desnutridos
graves; también pueden tener cataratas, vascula-
rizacion aumentada a nivel esclerocorneal, neu-
ropatia periférica y anemia por alteracion del
metabolismo del acido folico.

La falta de piridoxina (vitamina B6) puede
ocasionar dermatitis seborreica en 0jos, nariz y
boca con glositis y estomatitis; ademas crisis con-
vulsivas. Se observa secundariamente a la admi-
nistracion de isoniacida o por hervido excesivo
de la leche.

La carencia de niacina o acido nicotinico
produce pelagra o enfermedad de las 3 D: dia-
rrea, dermatitis, demencia; se presenta en la ma-
la absorcion y en el alcoholismo cronico.

El déficit de vitamina A provoca xeroder-
mia, hiperqueratosis, ceguera nocturna (hemera-
lopia), diarrea; favorece infecciones pulmonares
y litiasis renal. Se observa en los sindromes de
mala absorcion, en desnutridos, en enfermos pul-
monares. En el exceso de ingesta de vitamina A
puede aparecer color amarillento en la piel, espe-
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cialmente en palmas y plantas respetando las es-
cleroéticas (carotinemia). En ocasiones hay seque-
dad de la piel que se agrieta; prurito, alopecia.
Los lactantes a veces tienen hipertension de fon-
tanela (seudo tumor).

El déficit de vitamina K produce fenomenos
hemorragiparos a distinto nivel, enterorragia, he-
maturia. Se presenta en los sindromes de mala
absorcion, en la insuficiencia hepatica y en el re-
cién nacido por uso prolongado de antibioticos
que origina déficit de sintesis intestinal. La hiper-
vitaminosis K puede producir hemdolisis e icteri-
cia en el recién nacido.

La carencia de hierro da lugar a palidez por
anemia hipocromica; ocurre con mayor frecuen-
cia en prematuros y en lactantes que no recibie-
ron hierro o son secundarias a hemorragias no
reparadas.

La deficiencia de Zinc puede deberse a falta
de aporte como ser en prematuros, neonatos en-
fermos, en problemas nutricionales severos. Pre-
sentan hiperpigmentacion, anemia ferropénica,
hepatoesplenomegalia, cabello ralo que puede lle-
gar a alopecia; déficit de crecimiento. El defecto
de absorcion de Zinc a nivel del yeyuno provoca
la acrodermatitis enteropatica caracterizada por
lesiones vésico ampollares al comienzo, seguidas
por ulceracion y costras; aparecen después del
destete o entre las 4 a 10 semanas de vida en los
alimentados con leche de vaca. Son simétricas y
se localizan preferentemente en la boca y region
perianal, también en codos, rodillas, manos y
pies. Presentan diarrea cronica con retardo del
crecimiento, irritabilidad. A veces tienen lesiones
oculares que pueden llevar a la ceguera nocturna
y a opacidad corneal. Tienen distrofia ungueal.

En la obesidad pueden observarse estrias
atroficas por ruptura de fibras elasticas.

Enfermedades infecciosas

Las enfermedades bacterianas, virales o para-
sitarias, producen una variada signologia a nivel
cutaneo, especifica o no.

Entre las enfermedades infecciosas que pre-
sentan exantemas consideramos:

Sarampion (Fotos 63 y 64) con exantema
morbiliforme que comienza, después de un pe-
riodo febril, a nivel retroauricular que se extien-
de al resto del cuerpo. Enfermedad “de los tres
catarros”: conjuntivitis, rinitis, bronquitis; tienen
facies caracteristicas. Antes de la erupcion pre-
sentan lesiones como de sémola en la mucosa de

las mejillas a nivel de los molares inferiores (man-
chas de Koplic), que desaparecen al comenzar el
exantema. En casos graves pueden exhibir par-
pura (sarampion hemorragico) o empalidecer en
caso de toxicidad o manifestarse con cianosis an-
te complicacion pulmonar masiva.

Exantema morbiliforme puede verse también
en la mononucleosis infecciosa (Foto 65), espe-
cialmente después de haber recibido ampicilina,
Tienen adenomegalias generalizadas que a veces
comienzan a nivel del cuello; esplenomegalia,
amigdalitis congestiva o purulenta; hipertermia.

En ocasiones se manifiesta en otras enferme-
dades virales y en la sepsis por Klebsiella.

La rubéola tiene exantema rubeoliforme (Fo-
to 66) con adenomegalias generalizadas; las mas
frecuentes son las retroauriculares y las occipita-
les. Puede haber rubéola sin exantema pero no
sin adenomegalias; este hecho hace que pase de-
sapercibida y favorezca el contacto y contagio en
las embarazadas.

El eritema infeccioso o quinta enferme-
dad es producido por el Parvovirus B 19. La enfer-
medad, desde el punto de vista clinico, tiene dos
fases: una facial con exantema maculo- papulo-
eritematoso en ambas mejillas “signo de la bofeta-
da” (Foto 67) que dura uno o dos dias, y otra de
exantema similar, fugaz, que toma tronco, nalgas
y extremidades (Foto 68). Las lesiones confluyen
y adoptan un patron reticular o en encaje; este
exantema puede durar mas de un mes. El enante-
ma y la conjuntivitis se ven en el 50% de los pa-
cientes. En el 10% de los nifios se presenta como
artritis precediendo al exantema. Los enfermos
inmunosuprimidos pueden tener anemia cronica
y la permanencia del virus es persistente. En los
enfermos inmunocompetentes se producen crisis
de aplasia medular que dura hasta la aparicion de
los anticuerpos especificos que demora de 10 a 15
dias. En las manos se observa esporiadicamente
descamacion importante en “dedos de guante”.

En el Mycoplasma neumoniae las lesiones
cutaneas son exantemas varios (Fotos 69 y 70):
erupciones maculo papulosas, eritema polimor-
fo, y en pocas ocasiones sindrome de Steven
Johnson. Se producen por mecanismos autoin-
munes y aparecen de 3 a 21 dias después de la
manifestacion respiratoria.

La aparicion de un exantema explica a veces
una hipertermia de causa indeterminada como
ocurre en el exantema subito o roseola, que se
presenta después de 3 a 4 dias de fiebre, la que
cede con la manifestacion cutianea. El exantema
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es maculo papular, centrifugo, comienza en el
tronco y se extiende a la cabeza y miembros.

La escarlatina, producida por el Estreptoco-
co B hemolitico Grupo A presenta exantema es-
arlatiniforme generalizado, mas intenso a nivel
de los pliegues, especialmente de los codos (sig-
no de Pastia), que es mas atenuado a nivel peri-
bucal (facies de Filatow) (Foto 71). La piel es as-
pera con aspecto de piel “de gallina” o de “papel
de lija”. Hay hipertermia, tienen odinofagia y ca-
si siempre vomitos. Las amigdalas estan congesti-
vas de color rojo intenso, a veces son purulentas.
El enantema en ocasiones es petequial. La lengua
es saburral con puntos rojos que son las papilas
que sobresalen “lengua de frambuesa con crema”
(Foto 72) que después sin la saburra tiene un co-
lor rojo “lengua de gato” o de “frambuesa” (Foto
73). El periodo exantematico dura 3 a 5 dias, co-
mienza en el cuello y se extiende al tronco y
miembros. La regresion también dura 3 a 5 dias y
desaparece en el orden en que aparecio. Después
del periodo exantematico hay descamacion (Foto
74) desde furfuracea a laminar.

Otra infeccion estreptococcica es la erisipela
(Foto 75) que es una celulitis que abarca las ca-
pas profundas de la piel y el tejido celular subcu-
taneo. Es una placa de dermatitis congestiva, ca-
liente, dolorosa, a veces con vesiculas; tiene re-
borde. La flogosis disminuye del centro a la peri-
feria y presentan descamacion furfuracea. Los sig-
nos clinicos son hipertermia, decaimiento gene-
ral, escalofrios.

El impétigo es la infeccion cutanea mas fre-
cuente; su etiologia predominante es el Estafilo-
coco aureus, también puede ser estreptococica o
mixta. Asientan preferentemente en las mejillas,
I6bulos de las orejas, en los orificios nasales. Co-
mienzan como vesiculas pequefas que cuando se
rompen rezuman material purulento que al se-
carse forma una costra ambarino amarillenta
(melicérica).

Las infecciones estafilococcicas pueden mani-
festarse de diferentes formas. El Estafilococo Au-
reus es la especie patogena para el hombre. Se
encuentra en la piel y su penetracion esta favore-
cida por las lisinas, enterotoxinas, las toxinas eri-
trogénicas y por las enzimas coagulasa e hialuro-
nidasa. A nivel de la piel dan lugar a foliculitis,
antrax, foranculos, impétigo, hidrosadenitis. Es
mas frecuente en los niNos y en ambientes so-
cioeconomicos bajos. La falta de higiene y el es-
caso nivel de alarma favorecen su difusion a tra-
vés de lesiones o heridas cutaneas.

Esta infeccion en el recién nacido (Foto 76 ) es
grave. Provoca la celulitis del lactante que co-
mienza en el ombligo y se extiende hacia la espal-
day si no es tratada convenientemente puede lle-
var al esfacelo que afecta y elimina hasta el tejido
celular dejando a la vista masculos y los huesos,
como hemos visto en otra época.

En el lactante la infeccion estafilococcica adop-
ta una forma ampollar “impétigo bulloso”. Hay
también una forma de escarlatina estafilococcica.

Otra forma de presentacion es el sindrome de
las 4 S o de la piel escaldada (Fotos 77y 25) o
Lyell estafilococcico. Esta afeccion en el recién
nacido es el sindrome de Ritter von Rittershain
(Foto 78), es grave y la eritrodermia se asocia a
formacion de ampollas con despegamiento a ni-
vel de la capa de Malpighi (signo de Nicolsky po-
sitivo), necrolisis epidérmica.

En el nifno mayor las lesiones son menos lla-
mativas y son pluriorificiales (boca, 0jos, nariz,
vulva, ano). Se diferencia del Lyell toxico (necro-
lisis epidérmica toxica) porque éste aparece des-
pués de la ingestion de ciertas drogas (sulfa len-
ta, fenilbutazona, penicilina, vacunas, allopuri-
nol). El Lyell toxico (Fotos 79 y 80) es mas inten-
SO, comienza con malestar, fiebre, dolor cutaneo
y la aparicion de maculo papulas eritematosas
que desde el tronco se extienden a todo el cuer-
po. A las pocas horas se forman ampollas gran-
des, fragiles con desprendimiento cutineo al
simple contacto, descubriéndose grandes partes
del cuerpo y dando el aspecto del gran quemado.

El sindrome de Steven Jonson (Foto 81) y
la necrolisis epidérmica toxica posiblemente son
formas distintas de reaccion a drogas. Las lesio-
nes, también pluriorificiales, son menos intensas
y asimétricas.Tienen importante compromiso la-
bio bucal, de ojos, vulvares y de ano. El compro-
miso ocular es severo y puede producir compli-
caciones importantes si no se previenen (lentes
de contacto).

La sepsis estafilococcica (Foto 82) puede
ser primaria o secundaria por diseminacion de
un foco previo: 6steomielitis, pulmonar, neumo-
nia bullosa con derrame, impétigo, celulitis, etc.
La piel es eritrodérmica con infiltracion subcuta-
nea. A veces presentan fenomenos purpuricos.

La meningococcemia puede ser aguda, fulmi-
nante (Foto 83) o cronica. Comienza con fiebre,
decaimiento y exantema purpurico de intensidad
variable. Hay una forma leve sin exantema o con
petequias aisladas. La forma aguda comienza con
hipertermia, decaimiento general y la aparicion
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de exantema que puede ser eritemato papuloso
al inicio seguido inmediatamente por purpura,
pequenas petequias junto a equimosis, algunas
“en sacabocado” (Foto 84) con el germen en su
interior. Habitualmente hay compromiso menin-
geo, que son las de mejor pronostico.

La forma fulminante produce hemorragia de la
glandula suprarrenal (sindrome de Waterhouse
Friederischen) con hemorragias cutaneas masivas,
mal estado general, shock, coagulacion intravascu-
lar, embolias sépticas. Tiene muy mal pronostico.

La forma cronica es infrecuente, los pacientes
tienen fiebre, decaimiento, artralgias, exantema
con maculo papulas, petequias y equimosis. El
diagnostico se hace cuando se sospecha la posi-
bilidad y se la investiga.

La Pseudomona Aeruginosa (Foto 85) se de-
sarrolla especialmente en enfermos inmunodepri-
midos, sea tumorales o desnutridos y en superfi-
cies abiertas, humedas, escaras, quemaduras. Se
caracterizan por maculas rosadas que evolucio-
nan hacia nodulos hemorragicos con o sin vesicu-
las que llegan a ulcerarse con escara central ne-
gruzca rodeados por halo eritematoso. Tienen
olor caracteristico. A veces se presenta como ce-
lulitis gangrenosa.

La varicela y el Herpes Zoster fueron mencio-
nados anteriormente.

El sindrome pie mano boca (Fotos 86 y87)
se caracteriza por lesiones vesiculares con halo
eritematoso producidas por el Coxackie A 16, ha-
biéndose citado también el Enterovirus 71 (éste
produciria mayores complicaciones). Se locali-
zan en boca, lengua, palmas y plantas. Como
complicaciones se han citado meningitis asépti-
ca, encefalitis, paralisis.

La tuberculosis cutanea primaria es aque-
lla producida por introduccién del bacilo de
Koch en una persona virgen de infeccion a través
de una efraccion de la piel. Dos a cuatro semanas
después de la infeccion aparece una papula rojo
parduzca que evoluciona a nodulo que luego se
ulcera. A posteriori se manifiestan las adenopa-
tias satélites que si no se tratan pueden supurar;
la supuracion es prolongada, la lesion tiene bor-
des violaceos (Foto 88) y demora en cicatrizar.

Se debe hacer diagnostico diferencial con el arj. -
nazo de gato, la actinomicosis, el chancro lué;. -
co, escrofuloderma.

La escrofuloderma (Foto 89) se produce por -
diseminacion a través de lesiones subyacentes
(Oseas, adenitis). Producen fistulas que emanan
exudado purulento. Cuando curan la cicatriz es re-
tractil, irregular, de color violaceo en sus bordes.

El lupus vulgar es una forma cronica que
aparece en personas PPD positivas y que evolu
ciona a la destruccion tisular. Se presenta como
nodulos agrupados blandos, de color eritematoso
parduzco que remeda a la “jalea de manzana”. Es-
tas lesiones son mamelonadas y cuando asientan
en las mucosas se ulceran, sangran y pueden ser
destructivas especialmente en paladar y en nariz.
El diagnostico se hace por visualizacion del baci-
lo en las lesiones y por los otros focos de infec-
cion TBC y por ELISA.

Sifilis: las manifestaciones cutaneas varian se-

gun su estadio. Pueden estar desde el nacimiento
(pénfigo palmo plantar) (Fotos 90 y 91); los neo-
natos en ocasiones estan ictéricos, edematizados,
con hepatoesplenomegalia y a veces presentan |
roseola en los miembros. A la segunda semana |
pueden tener fisuras labiales que se retraen (ra-
gadies) (Foto 92) con alteraciones en las comisu-
ras; a veces rinitis sanguinolenta. El pénfigo pue-
de aparecer varios dias depués del nacimiento.
En ocasiones estan palidos por anemia hipoplasi-
ca y tienen dificultad dolorosa al movimiento de
los miembros superiores por Osteocondritis
(pseudo paralisis de Parrot). En la region peria-
nal se ven papulas erosivas (Foto 93) que hay
que diferenciar de las pseudo sifilides por orina,
que aparecen en las zonas de contacto de los gla-
teos respetando el ano.

La lesion primaria de la sifilis es el chancro
(Foto 94), que es necesario reconocer dadas las
cada vez mas tempranas relaciones sexuales entre
los adolescentes, en ocasiones promiscuas y sin
cuidados. Despues de tres a cuatro semanas del
contacto comienza localmente como una papula
indolora que favorece que pase desapercibida y
sin consultar. Posteriormente se endurece y mas
tarde se ulcera con base limpia de bordes eleva-
dos y firmes, también indoloro (chancro). Tiene
adenopatia satélite, indolora que no supura.

Después de 3 a 6 semanas, si no es tratada, la
ulcera cicatrizara con escara delgada y fina. La ubi-
cacion es el lugar de la inoculacion, mas frecuen-
te en pene y vulva, pero también en boca y ano.
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Las lesiones secundarias aparecen dos a diez
semanas después de las primarias. A nivel de piel
es la roseola (Foto 95), que son pequenas macu-
las eritematosas generalizadas que comprenden
antebrazo, abdomen, palmas y plantas. En las zo-
nas humedas se pueden ver los condilomas pla-
nos (Foto 96). Los signos generales son fiebre,
dolor de garganta, adenomegalias generalizadas,
cefalea. Estas lesiones son muy contagiantes.

La lesion terciaria es el goma, infrecuente en
ninos. Lesiones tardias de la lues congénita son
los dientes de Hutchinson (incisivos en tonel con
muesca inferior, las tibias “en sable”, la nariz en
“silla de montar” (por destruccion de los huesos
de la nariz) y protuberancia frontal.

Las lesiones cutaneas por Haemophilus in-
fluenzae (Fotos 97 y 98) se presentan especial-
mente dentro de los primeros cinco anos de vida;
las mas frecuentes remedan la erisipela. Esta celu-
litis comienza en la cara o extremidades con una
zona decolorada que se indura y edematiza toman-
do un color rojo azulado de bordes irregulares.

La fiebre tifoidea producida por el bacilo de
Eberth, es poco frecuente de ver actualmente,
sobre todo en los centros urbanos. En el periodo
de estado, entre la segunda y tercera semana pue-
de presentar a nivel de la piel manchas pequenas
congestivas de color rosado “las roseolas” que se
ubican preferentemente en tronco, dorso y abdo-
men. El enfermo esta muy decaido y febril, con
compromiso del sensorio; diarrea, dolor abdomi-
nal, hepatoesplenomegalia. En ocasiones tienen
bradicardia relativa. Hay sequedad de mucosas y
amigdalas congestivas (angina de Duguet).

La Actinomicosis (Foto 99) es producida por
un germen anaerobico, el Actinomices israeli,
que se encuentra en la boca como saprofito. An-
te caries, lesiones mucosas de la boca y mala hi-
giene dental, puede asentar sobre la lesion dando
lugar a una tumefaccion nodular que luego fistu-
liza por varias bocas drenando al exterior a tra-
vés de la piel. En el material eliminado se obser-
van unos granulos amarillentos “de azufre”. La
evolucion es torpida.

El carbunclo es producido por el bacili anthra-
cis y transmitido al hombre por animales infesta-
dos (ovinos, bovinos, caprinos). La lesion cuta-
nea, la mas frecuente, se caracteriza por ser indo-
lora, pruriginosa, tipo papulo nodular que va a la
esfacelacion con costra negruzca deprimida en el
centro y rodeada por elementos vesiculosos. Pue-

de haber compromiso digestivo y pulmonar. El
diagnostico se realiza por comprobacion del ba-
cilo en las zonas infectadas.

Parasitosis: pueden exhibir lesiones cuta-
neas especificas o inespecificas; entre estas ulti-
mas pueden verse de tipo urticariano, papulo no-
dulares, pruriginosas. Otras lesiones son caracte-
risticas de algunas parasitosis.

La larva migrans visceralis (Foto 100) es
producida por la introduccion de larvas del Ancy-
lostoma braziliense o por el Ancylostoma cani-
num y se presenta como lesiones lineales prurigi-
nosas, a veces modificadas por rascado. Se en-
cuentran en el lugar de acceso del parasito, gene-
ralmente en los pies, rodillas o donde haya estado
en contacto. Puede haber eosinofilia superior a
20 a 30%.

En la infestacion por Ancylostoma duodenalis
pueden verse lesiones similares, pruriginosas en
el lugar de contacto. A posteriori, si se produce
la enfermedad, aparecera anemia hipocromica
importante por pérdida sanguinea a nivel digesti-
vo. Sera seguida por edemas, palidez, taquicar-
dia. A veces presentan signos de asma. Hay que
sospecharla en ninos que provienen del norte o
inmigrantes de paises vecinos.

En la enfermedad de Chagas la introduccion
del Trypanosoma cruzi por medio de la vinchuca
en la cara produce el signo de Romana con edema
bipalpebral y adenopatia preauricular (Foto 101).
En el sitio de la picadura aparece una lesion erite-
matosa, dolorosa, edematizada con adenopatias
satélites.

La leishmaniasis es producida por un proto-
zoario, Leishmania braziliensis y transmitida por
mosquitos hembras del género Phlebotomus. Apa-
rece en regiones tropicales hiimedas de Brasil,
Ecuador, Bolivia, Colombia, Noroeste argentino.
Segun el estado inmunitario del paciente puede
ser una forma limitada o generalizada con tenden-
cia a profundizarse, produciendo después de un
tiempo lesiones mucosas y cartilaginosas con des-
truccion osea.

En el lugar de la picadura aparece un infiltra-
do seguido por la formacion de granuloma pruri-
ginoso “chancro leishmaniasico” con tendencia a
ulcerarse. Asienta en lugares descubiertos, espe-
cialmente en la cara con tendencia a extenderse
después de uno a dos meses (Foto 102). Sospe-
chada la infestacion por las caracteristicas clini-
cas, el lugar de residencia del paciente o el haber
concurrido a regiones de riesgo, el diagnostico se
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realiza por la investigacion directa del parasito
en la lesion, la intradermo reaccion de Montene-
gro, cultivos, biopsia, y examenes serologicos.

En la enfermedad por arafnazo de gato pro-
duce adenitis que se localiza preferentemente en
axilas (Fotos 103 y104) y cuello y que aparece 3
a 12 semanas después de la inoculacion. La adeni-
tis es de color rojizo, dolorosa, caliente. Un pe-
queno porcentaje evoluciona a la fistulizacion
con supuracion, la que es torpida y prolongada.
Es producida por un bacilo Gram negativo del gé-
nero Bartonella. Existe el antecedente y la lesion
en el sitio del arafnazo. Pueden tener fiebre pro-
longada, astenia, esplenomegalia. El diagnostico
se confirma por métodos inmunologicos, detec-
cion de anticuerpos IgM e IgG de Bartonella hen-
selae o por PCR especifica en material obtenido
de la supuracion o de biopsia ganglionar.

Mordeduras de aracnidos

Se deben resaltar dos: las producidas por la Lo-
xosceles (Foto 105) y por la Lactrodectus. La pri-
mera s€ encuentra en las casas, se ubica detras
de los cuadros, relojes de pared, rincones, etc.
Las lesiones pueden producirse tanto por el ma-
cho como por la hembra y muerden cuando se
sienten atacados. La mas frecuente es la L. laeta.
La lesion aparece horas después de la mordedura
y €s pruriginosa y dolorosa de color violaceo con
partes palidas y otras hemorragicas. Es edemato-
sa, indurada, con vesiculas y dias después se ne-
crosa. Clinicamente puede presentar fiebre, cefa-
lea, artralgias, malestar general y a veces exante-
ma maculo papuloso inespecifico. En los casos
graves puede presentar insuficiencia renal con
hemoglobinuria, hemolisis y coagulacién intra-
vascular diseminada.

El lactrodectismo se produce mas frecuente-
mente por la especie L. mactans conocida como
“viuda negra”. Habita en zonas secas, a veces en
los pastizales, trigales, etc. Atacan al menor con-
tacto con ella; la venenosa es la hembra. La mor-
dedura es mas frecuente en las zonas descubier-
tas del cuerpo. En el primer momento puede sen-
tirse la picadura con dolor intenso seguido de
prurito; a los pocos minutos aparece eritema lo-
cal con discreto edema y centrado por dos orifi-
cios puntiformes. A posteriori presentan fuertes
dolores musculares con contracturas abdomina-
les que se extienden a todo el cuerpo. El veneno
€s una toxina que libera acetilcolina en la placa
neuro muscular y compromete la union mioneu-
ral del sistema nervioso neurovegetativo. A veces

tienen temblor y presentan dificultad respirato.
ria por afectacion de la musculatura toracica,
Pueden tener cefalea, taqui o bradicardia, trastor-
nos del sueno, hipertension arterial y en los ca-
sos mas avanzados shock y coma. El diagnostico
de la mordedura de arafia se hace por la identifi-
cacion de la misma, no siempre facil especial-
mente en la Lactrodectus, por el antecedente del
medio, por el cuadro clinico y por la lesion.

Manifestaciones cutdneas

en las intoxicaciones

Algunas intoxicaciones presentan signos cuta-
neos que unidos al resto del cuadro clinico y el es-
tudio ambiental, permiten sospechar la etiologia.

Plomo o saturnismo: presenta coloracion
oscura en las encias, en la base de los dientes (ri-
bete de Burton) (Foto 10). Existe el antecedente
de pica (chupar juguetes) o la existencia de taller
de pintura o de plomeria en la casa, pilas, jugue-
tes de plomo, etc. Tienen coOlicos abdominales,
cansancio, decaimiento. En las formas cronicas
hay alteraciones neurologicas: ataxia, convulsio-
nes, hipertension endocraneana. El metal se de-
posita en las epifisis 6seas que se manifiesta ra-
diologicamente por lineas transversales en los
huesos de los miembros.

Mercurio: se han descripto por contacto con
el metal, ruptura de termometro, aplicaciones lo-
cales de pomadas o soluciones que contienen
mercurio. Pueden tener rubor en las mejillas, co-
licos abdominales, hipertension arterial, eritema
palmo plantar, dolor y edema de los dedos (acro-
dinia) (Foto 106), leuconiquia (lineas de Mees).

Talio: el signo cutianeo principal es la alope-
cia que se agrega al cuadro de diarrea, colicos, y
vomitos; dafio hepatico y renal. Los signos neuro-
logicos son los que predominan, tanto del siste-
ma nervioso central como del periférico: temblo-
res, paralisis, atrofia Optica, alucinaciones, ata-
xia, convulsiones. En las formas cronicas el talio
se acumula en la piel y en el pelo.

Intoxicacion por warfarina (dicoumarin):
usado como raticida, su accion inhibe la forma-
cion de protrombina. El efecto aparece a las 24 a
48 horas de la ingestion y se caracteriza por he-
morragias a nivel cutineo y de mucosas; melena,
hematemesis, hematuria y hepitica.

Intoxicacion por arsénico puede ser aguda,
subaguda o cronica. Se absorbe por la mucosa gas-
trointestinal, a nivel pulmonar o por la piel. Las ma-
nifestaciones dérmicas ocurren especialmente en
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la forma cronica y se caracterizan por dermatitis
exfoliativa, pigmentacion e hiperqueratosis palmo
plantar (Foto 107). Se encuentra afectacion del sis-
tema Nervioso y anemia aplastica.

Hidrocarburos: l1a ingestion y el contacto con
derivados de los hidrocarburos produce lesiones
de piel y mucosas. A nivel cutaneo son eritemato
ampollares que se observan a veces al desvestir al
nifio y comprobar el despegamiento de la piel y el
olor caracteristico del mismo en la ropa (kerose-
ne, aguarras) (Foto 108).

Enfermedades
del tejido conectivo

Limitaremos la exposicion a las manifestaciones
cutianeas pues el tema fue tratado en el-Modulo 2.

Lupus es una colagenopatia que se presenta
en dos formas, la eritematosa discoide cronica
que puede ser localizada en la cara (Foto 109) o
difusa que se presenta en otros lugares de la piel.
Las lesiones son eritematosas, algo elevadas, in-
duradas, de bordes netos irregulares con algunas
telangiectasias. Posteriormente las lesiones se
atrofian en forma centrifuga, a veces hiperpig-
mentadas. Hay una forma hipertrofica que son
hiperqueratosicas, elevadas e induradas que se
encuentran en la cara externa de los miembros.

Otra forma es la paniculitis lapica con com-
promiso inflamatorio de la dermis profunda y la
hipodermis. Evoluciona dejando atrofia; las lesio-
nes se encuentran en el cuero cabelludo, cara,
brazos, muslos y gluteos.

El lupus eritematoso diseminado, mas frecuen-
te en la mujer después de la pubertad, es polisin-
tomatico, si bien la lesion caracteristica es el eri-
tema malar en “alas de mariposa”, a veces esca-
mosa. Tienen fotosensibilidad y pueden ampo-
llarse e infectarse. Pueden tener signos de vascu-
litis, en ocasion purpura, fendomeno de Raynaud.

Artritis reumatoidea juvenil sistémica:
puede presentarse como sindrome febril prolon-
gado en el nifio pequeno sin manifestaciones arti-
culares; a veces estan palidos y en ocasiones apa-
rece derrame pericardico. Las pruebas de labora-
torio habitualmente son negativas. La aparicion
de un exantema morbiliforme fugaz (Foto 110),
ayuda a interpretar la sospecha diagnostica.

La fiebre reumatica o reumatismo poliarticular
agudo es secundario a una infeccion estreptococ-
cica por el Streptococo Beta hemolitico Grupo A.

Posiblemente es inmunologica en nifios genética-
mente predispuestos. Dentro de los signos mayo-
res hay dos manifestaciones cutaneas: el eritema
marginado y los nodulos reumaticos que son hi-
podermitis; son blandos y edematosos y se ven
cerca de las articulaciones (Foto 111).

Dermatomiositis: es una enfermedad multi-
sistémica inflamatoria no supurativa que afecta
al musculo estriado y con lesiones cutineas tipi-
cas. Pueden tener edema facial, parpados de co-
lor violaceo (heliotropo), hipomimia. En los nu-
dillos de los dedos hay lesiones de tipo eritemato-
so descamativas (signo de Gottron). Pueden per-
der cabello; en raras ocasiones presentan excre-
cencias de calcio por exteriorizacion de depdsi-
tos subcutaneos.

Esclerodermia: es una alteracion cronica del
tejido conectivo que afecta la piel pero también
el aparato digestivo, corazon, rifidon, pulmon y ar-
ticulaciones. La afectacion puede ser focalizada
(morfea), con distribucion lineal o generalizada
(sistémica). En pediatria generalmente se ven las
dos primeras. Al comienzo las lesiones son erite-
matosas, edematizadas y con aspecto atrofico bri-
llante; posteriormente se induran y presentan
bordes violaceos, a veces elevados y palidos con
centro de aspecto céreo. Estas lesiones pueden
progresar y afectar zonas del cuerpo completo o
quedar inactivas durante meses o anos.

Eritema nodoso: son nodulos elevados de la
4 cm. de diametro, dolorosos, de color rojo aja-
monado, indurados, brillantes y que asientan es-
pecialmente sobre la cara anterior de las piernas;
también pueden estar en los muslos, gliteos y
miembros superiores (Foto 112).

Anteriormente se lo asociaba con la infeccion
tuberculosa, despues con el Estreptococo, pero
se lo ha visto también en la sarcoidosis, la mono-
nucleosis, coccidioidomicosis, brucelosis, leuce-
mia, aranazo de gato, etc. Se lo atribuye a feno-
menos inmunologicos.

Sindromes histiociticos son afecciones de
etiologia desconocida que tienen como patron
comun el desarrollo de lesiones granulomatosas
con proliferacion histiocitica.

Estas enfermedades se agrupaban antes como
Histiocitosis X, hoy se las denomina Histiocitosis
de células de Langerhans por la proliferacion
de estos histiocitos en ellas. Eran el granuloma eo-
sinofilo, la enfermedad de Hans Schuller Christian
y el sindrome de Letterer Siwe (Foto 113). Se con-
sidera que son formas y grados diferentes de una

-
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misma enfermedad. Puede ser Gnica o multiple y
las localizaciones estan en un mismo tejido o en
varios (multisistémica). Las lesiones pueden variar
con la edad del paciente.

El granuloma eosinofilo puede asentar en un
hueso o en varios. Se observa tumefaccion dolo-
rosa sobre las lesiones.

En los lactantes las alteraciones cutaneas son
pequenas papulas del color de la piel, eritemato-
sas o amarillentas, a veces rodeadas por pete-
quias (Foto 114). En el cuero cabelludo y en las
orejas las manifestaciones son simil seborreicas,
escamosas, grandes y adherentes que al quitarlas
dejan el fondo sangrante (Foto 115). Hay adeno-
hepato-esplenomegalia y anemia.

En ocasiones tienen infiltracion pulmonar y de
la médula Osea. Las palmas y las plantas son erite-
matosas (Foto 116) y en torax y en el abdomen se
observan lesiones eritemato escamosas a veces con
purpura secundaria a trombocitopenia. Estos en-
fermos estan decaidos, febriles, inapetentes y pue-
den llegar a la muerte en los casos mas severos.

Otras formas, en los nifios mayores, si bien
multisistémicas, pueden tener evolucion cronica.
Cuando se compromete la hipofisis tienen diabe-
tes insipida. El compromiso visceral es moderado
y puede resolverse espontaineamente después de
varios anos. La triada signologica es: exoftalmia,
diabetes insipida y alteraciones histoliticas en los
huesos del craneo. El diagnostico se certifica por
biopsia, microscopia habitual o electrénica, his-
toquimica, inmunohistoquimica, marcadores.

Manifestaciones

compatibles con maltrato

Segun la agresion pueden observarse a distin-
tos niveles y de diferente tipo: quemaduras por ci-
garrillo o por liquidos calientes, lesiones eritema-
to purpuricas longitudinales o transversales por
cinturonazos, lesiones punzantes, heridas cortan-
tes, despegamiento de orejas por tironeamiento
(Foto 117), mordeduras (Foto 118), hematomas
por golpes (Foto 119), tumefacciones por fractu-
ras, peladas por traccion.

El color de un hematoma puede orientar hacia
la fecha de producido:

Rojo: menos de 24 horas.

Parpura: de 1 a 3 dias.

Verde: de 4 a 7 dias.

Amarillo anaranjado: 1 a 2 semanas.
Amarillo: 2 a 4 semanas.

Desaparecen en dos a cuatro semanas. En ca-
so de fracturas, la Rx. de huesos pueden mostrar-
las en distinto tiempo de evolucion.

El color varia también segun la magnitud del
hematoma y su profundidad en los tejidos.

Enfermedades neurocutaneas o sindro-
mes neuroectodérmicos, también denomina-
dos facomatosis, son entidades que afectan la piel
y el sistema nervioso. Generalmente la primera le-
sion que motiva la consulta es la cutanea.

Sindrome de Sturge Weber Dimitri: hemangio-
ma facial en el territorio del trigémino (Foto 120),
homolateral con el angioma meningo facial que
puede estar calcificado o no. A veces hay buftal-
mo con compromiso ocular en conjuntiva, iris y
coroides. En ocasiones tienen desprendimiento de
retina, convulsiones, hemiparesia o hemiplejia.

El sindrome PHACE (Foto 121) asocia heman-
giomas cérvico faciales, malformaciones arteria-
les, alteraciones cardiacas y oculares con malfor-
maciones del SNC en especial en fosa posterior.

La enfermedad de Von Recklinghausen ya fue
mencionada.

La incontinencia pigmentaria son lesiones de
la piel hiperpigmentadas que siguen las lineas de
Blasco (Foto 122). El 97% de los casos se desarro-
lla en mujeres. Empieza casi siempre al nacer o
dentro de las primeras semanas. Se han descrip-
to 4 etapas que no siempre se respetan y a veces
se superponen:

- Primera etapa: es inflamatoria y presenta, en
las primeras semanas de la vida, vesiculas o am-
pollas con base eritematosa en tronco y extremi-
dades, estas lesiones desaparecen dentro de los
cuatro meses, pero pueden reaparecer.

- Segunda etapa o verrugosa (Foto 123): es a
continuacion y presenta lesiones verrugosas, li-
neales e irregulares de 0.5 a 1 cm. de diametro
que también siguen las lineas de Blaschko vy lle-
gan al dorso de manos y pies. Esta etapa desapa-
rece a los 6 meses en el 80% de los casos. La hi-
perpigmentacion residual no se relaciona con la
etapa pigmentaria de la enfermedad.

- Tercera etapa o hiperpigmentaria (Foto
124): comienza después de la etapa verrugosa.
Son bandas o estrias hiperpigmentadas que dan
lugar a figuras o arabescos que aumentan de co-
lor durante los primeros dos afios para decrecer
lentamente hasta la adolescencia o mas tarde.

- Cuarta etapa o hipopigmentaria: comienza a
continuacion y son lesiones lineales hipocromi-
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cas especialmente en miembros y tronco. Pue-
den tener alteraciones en las unas, que son delga-
das, con lesiones longitudinales y anoniquia. Las
principales manifestaciones extracutaneas son a
nivel neurologico: trastornos motores y psiqui-
cos: Las alteraciones oculares son casi siempre
unilaterales: estrabismo, desprendimiento de re-
tina, atrofia Optica, etc.

Lineas de Blaschko (Foto 125) es un patron de
mosaicismo cutaneo primario. Corresponde al ti-
po ly es el patron pigmentario mas frecuente. Las
lineas no siguen estructuras nerviosas ni vascula-
res y muestran el crecimiento dorso ventral de cé-
lulas que se distinguen de otras por diferenciacion
cromosomica. La tipo 1 a, es de bordes angostos
forma una V en el dorso de la columna vertebral y
una S en la region anterolateral del tronco. La tipo
1b es de bandas anchas y se ve en el sindrome de
Mc Cune Albright (displasia osteo fibrosa, puber-
tad precoz, hiperpigmentacion segmentaria).

La presencia de manchas hipomelanoticas ubi-
cadas transversalmente en el tronco y raiz de
miembros al nacer o en la primera infancia segui-
da por convulsiones, hace sospechar la esclerosis
tuberosa, enfermedad de Bourneville Ulrich o epi-
loia. Los angiofibromas, considerados erronea-
mente antes como adenomas sebaceos, son hamar-
tomas que aparecen alrededor de los seis anos de
edad principalmente en el surco nasogeniano, na-
riz, mejillas, menton y en la frente. Son nodulos re-
dondeados de consistencia firme, chicos, de color
rosado, a veces con telangiectasias. En ocasiones
se acompana de retardo mental, epilepsia, tumo-
res cerebrales subependimarios que originan he-
miplejias, atetosis, etc. Pueden tener alteraciones
cardiacas, renales, hamartomas ungueales y lesio-
nes “chagrinadas” especialmente en el dorso del
cuerpo; son ligeramente elevadas, del color de la
piel o levemente amarillentas. Al tacto dan la sen-
sacion de piel “de naranja”. Casi siempre se en-
cuentran después de la pubertad, a veces antes.

Tumores

En la piel pueden desarrollarse tumores benig-
nos o malignos. Los primeros son regulares, limi-
tados, no infiltrativos, de crecimiento lento. La
histologia muestra células del tejido normal que
les di6 origen.

Los malignos en cambio son irregulares, de di-
ferente coloracion, infiltrados, de crecimiento
rapido. En la histologia se ven c€lulas indiferen-
ciadas y a veces no se encuentran las células del
tejido original.

Entre los tumores benignos se observan los li-
pomas unicos o multiples que pueden verse en el
sindrome de Gardner caracterizado por lesiones
quisticas de la piel, tumores de tejido fibroso, po-
liposis multiple de colon, anomalias dentales.

Nodulos angiofibromatosos alrededor de los
labios y en zonas vulvar y perianal se observan
en el sindrome de Goltz que también tienen no-
dulos lipomatosos con areas de piel atrofica; asi-
metria facial, sindactilia, anomalias dentales.

Las genodermatosis son lesiones de piel que
tienen origen génico, sea por alteracion cromo-
somica o por mutaciones de gen unico. Estudios
recientes demuestran que en algunas enfermeda-
des de la piel los antigenos son similares en el
lactante y en el adulto, lo que significaria que se
adquieren en la etapa embrionaria. Mencionare-
mos solo aquéllas que tienen importancia por te-
ner riesgo de desarrollar enfermedades malignas
en el futuro.

Xeroderma pigmentoso: son un grupo de
enfermedades genéticas que se agrupan en siete
formas denominadas de la A a la G. Tienen en co-
mun la fotosensibilidad, la hiperpigmentacion
cutanea y neoplasias. Puede comenzar con con-
juntivitis irritativa; los cambios en la piel son a
posteriori, hay atrofia cutanea en la caray en la
piel de la boca que dificulta su apertura. Pueden
presentar telangiectasias, leucomelanosis, a ve-
ces ampollas y cicatrices. Los signos cutaneos
aparecen entre los 1y 2 anos y los tumores de la
piel después de los 6 anos de vida. Se presentan
especialmente en las superficies descubiertas
que evidencian la importancia de la exposicion
solar. Pueden desarrollar carcinoma de células es-
camosas, epitelioma basocelular y el espinocelu-
lar; melanoma, sarcoma y angiosarcoma. La ma-
yor parte se€ encuentran en la cara, cuello y cra-
neo. A veces tienen danos neurologicos: coreoa-
tetosis, ataxia, espasticidad, dificultad al hablar.
En ocasiones desarrollan tumores cerebrales, de
pulmon, leucemia.

En el sindrome de Rothmund Thompson,
las lesiones comienzan entre los 3 y 6 meses com-
pletandose entre los 3 y 6 anos de edad. Tiene
eritema que progresa a poiquilodermia con telan-
giectasias, pigmentacion y areas de depigmenta-
cion. Son fotosensibles y pueden presentar am-
pollas. El pelo es escaso, fino, a veces con alope-
cia; canicie precoz, en ocasiones tienen catarata
zonular. Los tumores asociados son el carcinoma
espinocelular y el basocelular.
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El sindrome de Bloom se caracteriza por pre-
sentar eritema y telangiectasias en la cara, hipo-
plasia del malar, deficiencia mental leve, retardo
del crecimiento y fotosensibilidad. Tienen mala
respuesta de los linfocitos T. Hay mayor inciden-
cia de tumores que en la poblacion general. Pue-
den padecer tumores benignos y malignos. Se los
ha descripto en el tracto digestivo, lengua y ma-
mas. También, linfomas y leucemias y a nivel de
la piel el epitelioma basocelular.

La ataxia telangiectasia o sindrome de
Louis Bar, se caracteriza por tener telangiecta-
sias, ataxia cerebelosa e infecciones. La signologia
neurologica comienza alrededor de los dos afios
(ataxia), el nistagmus, los movimientos coreicos y
el retraso mental son mas tardios. Hay disminu-
cion o falta de Ig A e Ig E. Tienen infecciones pul-
monares que culminan en bronquiectasias. Las te-
langiectasias comienzan a nivel ocular entre los 3
y 6 anos, son bilaterales y simétricas. Las cutianeas
son posteriores especialmente en zonas expues-
tas, sobre todo en las mejillas en forma de alas de
mariposa; tambien en orejas, cuello, pliegues po-
pliteo y antecubital, dorso de manos y pies; son fo-
tosensibles. Otros signos cutineos son canicie,
atrofia dérmica, dermatitis seborreica Tienen ries-
g0 elevado de padecer cancer especialmente del
tejido linfoide. El linfoma de células T es el mas
frecuente, seguido por la leucemia.

Los tumores malignos son infrecuentes pero
deben tenerse en cuenta ante patologias de etio-
logia dudosa, para su derivacion.

El nevo sebaceo de Jadassohn (Foto 126)
es una de las neoplasias mas frecuentes en los ni-
nos. Se ubica preferentemente en el cuero cabe-
lludo, cara o cuello. Pueden estar presentes al na-
cer o aparecer anos mas tarde. En la fase infantil
son placas lisas, aterciopeladas, amarillentas, ro-
sadas o blanquecinas que miden entre 1 y 10 cm?.
En la fase puberal la superficie es verrugosa, irre-
gular y elevada. Cuando se ulceran, crecen rapi-
damente o cuando aparece un nodulo exofitico,
sospechar malignizacion.

El rabdomiosarcoma es el tumor maligno
mas frecuente. Se localiza especialmente en la or-
bita produciendo proptosis e inflamacion palpe-
bral (Foto 127). Puede provocar metastasis.

El epitelioma basocelular se presenta como un
papulo-nodulo cubierto por piel normal o pig-
mentada que tiende a la ulceracion, es de bordes
netos a veces con telangiectasias. Se encuentra
en zonas expuestas al sol. A veces esta precedido

por lesiones precancerosas como ser el xeroder-
ma pigmentoso.

El melanoma maligno es infrecuente en Iz
infancia. Puede haber antecedentes familiares y
asentar sobre piel sana o especialmente sobre ne-
vos. Hay que sospecharlos cuando hay cambio en
la coloracion con transformacién oscura vy se in-
filtran con forma irregular. Crece rapidamente y
puede ulcerarse.

El neuroblastoma es un tumor maligno em-
brionario derivado de la cresta neural (Foto 128),
es uno de los mas frecuentes en la infancia; apare-
cen generalmente en los primeros anos de la vida
y pueden verse desde el nacimiento. Predominan
en el sexo masculino. Es un tumor retroperitoneal
que puede afectar la glandula suprarrenal y la ca-
dena posterior del torax. Son nddulos cutaneos a
veces multiples. En el recién nacido pueden verse
tumoraciones aisladas de color marron azulado
con hiperpigmentacion de aréolas y escroto (Foto
129); los neonatos estan adelgazados y con signos
de desnutricion fetal. El estudio histopatologico y
el dosaje de catecolaminas certifican la presun-
cion diagnostica. En el lactante pueden presentar
hematomas palpebrales. Suelen acompadarse de
distension abdominal por hepatomegalia y el tu-
mor. Este es retroperitoneal, desborda la linea me-
dia y desplaza al rifion sin afectar su morfologia,
que permite diferenciarlo del tumor de Wilms.
Tienen dolores 6seos y a veces presentan sin-
drome febril prolongado, decaimiento, inapeten-
cia, adelgazamiento e hipertension arterial. El he-
matoma periorbitario puede observarse. también
en la leucemia y en traumatismos oculares

A veces producen metastasis 0seas que son de
mal pronostico lo mismo que en los mayores de
dos afios y los de localizacion suprarrenal y abdo-
minales. En ocasiones hay anemia por infiltra-
cion de la médula 6sea. La T.C. y la Resonancia
magnética son necesarias para el estudio de la
masa tumoral. El centellograma 6seo es de utili-
dad para el diagnostico temprano de metastasis.
Los dosajes de catecolaminas y del acido vanillin
mandélico estan elevados.

El carcinoma basocelular es raro en la in-
fancia.

Los sarcomas indiferenciados son nodulos
de consistencia firme, indoloros, lisos, de color
rojo o purpura, de crecimiento lento aunque mas
rapido en los anaplasicos. Son raros.

En la piel pueden tener asiento metastasis de
tumores de otra localizacion; los mas frecuentes
son los leucémicos y los linfomas.
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Los linfomas son lesiones cutaneas unicas (Fo-
to 130), localizadas o generalizadas: son papulosas,
nodulares o placas indoloras de color violaceo o ro-
sado de pocos milimetros o cm de diametro, mal li-
mitadas, a veces con purpura y que pueden ulcerar-
se; no descaman. Su ubicacion preferencial es en
cuero cabelludo, cuello y tronco. Las caracteristicas
clinicas son sindrome febril prolongado, palidez y
astenia, adeno hepato esplenomegalia. Aparecen
cuando se extiende la enfermedad. El mas frecuen-
te es el linfoma no Hodgkin. Cuando es primario
muestra una sola lesion; los secundarios, varias.

Los infiltrados leucémicos son placas, tlce-
ras 0 nodulos localizados o generalizados que apa-
recen generalmente después del diagnostico de la
enfermedad, si bien pueden precederla. En oca-
siones se los ve en la leucemia congenita (Foto
131). Estos infiltrados a veces son de color verde
y se los denomina cloromas (Foto 132); pueden
infiltrar las mejillas, el cuero cabelludo y las cejas.
Lesiones inespecificas aparte de la palidez por
anemia y la purpura trombocitopénica son macu-
lo papulas, exantemas, eccemas, ulceras, etc.

Algunos de estos tumores son hereditarios y
forman parte de sindromes.

Los tricoepiteliomas multiples pueden aso-
ciarse a cilindromas y forman el sindrome de
Brooke Fordyce, mas frecuente en las mujeres.
Son maculo papulas de 2 a 5 mm de diametro lo-
calizadas en la cara y a veces en el cuello, tronco
y €scroto; en ocasiones tienen telangiectasias.

Los cilindromas son tumores benignos que
se originan en las glandulas ecrinas o apocrinas,
se caracterizan por ser nodulos esféricos, de co-
lor rosa a rojo, elasticos, que pueden medir des-
de mm a varios cm y que se ubican casi siempre
en el cuero cabelludo y a veces en la cara, el
tronco y los miembros.

El pilomatrixoma se presenta como un no-
dulo generalmente aislado, profundo y duro de
1/2 a 5 cm de diametro, color piel normal, mas
frecuente en la cara. Puede formar parte del sin-
drome de Steiner o distrofia miotonica que tiene
hipotonia muscular, cataratas, atrofia testicular
en los varones y amenorrea en las mujeres; tras-
tornos de conduccion cardiaca, alopecia frontal y
ocasionalmente deficiencia mental.

Se pueden observar calcificaciones subcutaneas
cubiertas de piel normal, pigmentada o atrofica en
el sindrome de Albright (pseudo hipoparatiroidis-
mo) con o sin hipocalcemia e hiperfosfatemia. Se
caracterizan por tener cara redonda y metacarpos
cortos. Son de baja talla y a veces tienen retardo
mental.

Inmunodeficiencias

Estas inmunodeficiencias estan genéticamente
determinadas. Mencionaremos las de la enferme-
dad de Wiskott Aldrich, la enfermedad de Leiner,
la enfermedad granulomatosa cronica, la agama-
globulinemia, el sindrome hiper Ig E, la Candi-
diasis mucocutanea cronica, la ataxia telangiecta-
sia, la inmunodeficiencia combinada grave, el
sindrome de Chediak Higashi, el déficit de molé-
culas de adhesion. ©

En la enfermedad de Wiskott Aldrich se aso-
cian purpura trombocitopénica, eccema e infec-
ciones repetidas. Tienen déficit de Ig M y linfo-
penia, hipoplasia timica. Pueden presentar linfo-
mas y tumores intracraneales. La Ig A y la Ig E es-
tan elevadas.

La enfermedad de Leiner es una eritrodermia
que comienza como dermatitis seborreica en
cuero cabelludo y luego se generaliza. Tienen
predisposicion hereditaria, diarrea prolongada
rebelde al tratamiento; déficit del componente
C5 del complemento, susceptibilidad a infeccio-
nes. Hay que diferenciarla de la dermatitis atopi-
ca, de la candidiasis, la histiocitosis de células de
Langerhans, la psoriasis.

La enfermedad granulomatosa cronica es
una inmunodeficiencia hereditaria. Tiene un de-
fecto enzimatico que impide que los polimorfo-
nucleares completen la bacteriolisis oxigeno de-
pendiente. Tiene tendencia a las infecciones bac-
terianas recurrentes y a la formacion de granulo-
mas en piel, bazo, pulmones y ganglios. Los ni-
nos pequenos pueden presentar lesiones ecze-
matosas en nariz y orejas que se infectan con fa-
cilidad con adenomegalias satélites. Se forman
granulos que se abren y supuran material puru-
lento. Puede haber osteomielitis en huesos pe-
quenos e infecciones perianales. Tienen hepato-
megalia. No reducen el nitrato de tetrazolio.

La agamaglobulinemia o en enfermedad de
Bruton se caracteriza por infecciones frecuentes y
repetidas en la piel generalmente después de los
ocho meses de vida. Los gérmenes mas frecuentes
son el Estafilococo, Neumococo. Meningococo,
Haemophilus. Presentan ademas de las piodermi-
tis, conjuntivitis, neumonia, otitis, bronquitis, artri-
tis purulenta. Tienen déficit de Ig G, Ig M e Ig A.

Sindrome de hiper Ig E aparece antes del
ano con dermatitis atopica y forunculosis sobre
todo en la cara. Tienen eosinofilia, hiper Ig E
muy elevada, facies tosca e infecciones por Stafi-
lococo aureus. Presentan abscesos subcutaneos
“frios".
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Candidiasis mucocutanea cronica (Foto
133) tienen respuesta ineficaz frente a las infec-
ciones por Candida que comprometen piel, mu-
cosas y anexos. Se ve especialmente en boca,
pies y manos, cuero cabelludo, unas y los plie-
gues periungueales. Se debe a un defecto de la in-
munocompetencia de los linfocitos T contra la
Candida. Aparece en enfermedades anergizantes
o en alteraciones del timo (tumores, hipoplasia).
En la forma cronica las infecciones se reducen a
la Candida. Aparece generalmente antes de los
cinco anos de edad, a veces mas tarde. En ocasio-
nes hay antecedentes familiares. Suele haber da-
no en glandulas endocrinas, suprarrenal: Addi-
son; paratiroides: tetania, alopecia, hipoplasia
dental. Se citaron casos asociados a tiroiditis de
Hashimoto y a diabetes mellitus. Se la ha pro-
puesto como enfermedad autoinmune.

La Inmunodeficiencia combinada grave
es una enfermedad congénita, a veces hereditaria
con defecto de los linfocitos T y B que carecen
de inmunidad celular y humoral. Se infectan con
facilidad y mueren al poco tiempo de nacer, ex-
cepto que se tomen medidas extraordinarias pa-
ra evitar la infeccion. Se la conocidé como agama-
globulinemia tipo suizo o agamaglobulinemia lin-
fopénica. Los enfermos tienen linfopenia.

El déficit de moléculas de adhesion se ca-
racteriza por caida tardia del cordon umbilical con
formacion de granuloma. Tiene defecto de cicatri-
zacion de heridas. En sangre se observa leucocito-
sis neutrofila y la biopsia de la lesion muestra au-
sencia de infiltrado con polimorfonucleares. Las
infecciones casi siempre son por gérmenes opor-
tunistas especialmente el Pneumocystis carinii. Si
se transfunden, la sangre debe ser irradiada para
evitar reacciones de injerto versus huésped.

El sindrome de Chediak Higashi es heredi-
tario, de caracter autosomico recesivo. Los enfer-
mos tienen hepato-espleno-adenomegalia, albi-
nismo parcial, nistagmus, fotofobia, cabellos pla-
teados; padecen infecciones frecuentes y hemo-
rragias. En los leucocitos y en los melanocitos se
encuentran granulos anormales; hay neutropenia
y trombocitopenia. Son inmunodeficientes. Tie-
nen incapacidad de destruir las bacterias una vez
que fueron fagocitadas.

El pioderma gangrenoso (Foto 134) es de
etiologia desconocida si bien se la vincula a reac-
ciones inmunologicas. Se caracteriza por presen-
tar lesiones redondas, pustulosas o ampollas he-
morragicas que evolucionan a ulceras no infec-
ciosas. Se la ha relacionado con la diabetes y aso-
ciado a la enfermedad de Crohn, la leucemia, ar-

tritis reumatoidea, la colitis ulcerosa. Son nodu-
los dolorosos, eritematosos, que toman color azu-
lado en el centro antes de ulcerarse y lesiones vé-
sico pustulosas. Asientan especialmente en glu-
teos y en cara; son espontaneos o post traumati-
cos. Evolucionan dejando cicatrices.

La dermatitis atopica (Foto 135) se presenta
generalmente durante el primer afno de vida entre
el segundo y el sexto mes y la mayoria aparece an-
tes de los siete anos. Asienta en nifos predispues-
tos genéticamente (casi siempre hay familiares
con antecedentes de atopia o de alergia) en un te-
rreno corporal alterado. Se desencadena por va-
rios factores: alimenticios, ambientales, emocio-
nales, temperatura. El dosaje de Ig E esta elevado
especialmente en los nifios con asma. La Ig A esta
disminuida y habria disminucion de los linfocitos
T. Comienza en las mejillas con leve eritema; des-
pués aparecen vesiculas que rezuman y dan lugar
a una costra que a veces se impetiginiza; puede
agrietarse, son pruriginosas y simétricas. El cuero
cabelludo se cubre de escamas de tipo seborrei-
co, a veces adherentes, otras con base eritemato-
sa. Se extienden al cuello y a las superficies de ex-
tension de los miembros. Después de esta prime-
ra fase puede pasarse a la siguiente sin solucion
de continuidad o aparecer algunos afios mas tar-
de. Las formas tardias se presentan especialmen-
te en las corvas, en el cuello, zonas periorbitarias
o peribucal, en las mufiecas. Tiene dos formas de
presentacion, una con papulas tipo prurigo, gran-
des, con signos de excoriacion en las zonas de ex-
tension; la otra de tipo liquenoide, que son placas
de bordes definidos, muy pruriginosas que asien-
tan preferentemente en el cuello, muiiecas, cor-
vas, tobillos. Las palmas y las plantas muestran
acentuacion de los pliegues. En algunos casos se
ven las lineas de Dennie Morgan (Foto 136) que
es un segundo pliegue en el parpado inferior que
produce una arruga; puede estar desde el naci-
miento. En los lactantes es necesario hacer el
diagnostico diferencial con la dermatitis seborrei-
ca (Foto 137). Esta es mas precoz, cubre el cuero
cabelludo, es retroauricular y se ve en los plie-
gues. Es menos pruriginosa.

Enfermedades inflamatorias

intestinales crénicas

Con frecuencia se asocian enfermedades gas-
trointestinales cronicas con manifestaciones cu-
taneomucosas, generalmente inespecificas.

El sindrome de Peutz Jeghers con poliposis in-
testinal, el sindrome de Phace con malformacio-
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nes arteriales intestinales que se manifiestan con
enterorragias, la acrodermatitis enteropatica vin-
culada al déficit de zinc con diarrea cronica. el
pioderma gangrenoso, ya fueron tratados.

En la enfermedad celiaca, ademas de los sig-
nos de desnutricion, escasez del tejido celular,
nalgas en “bolsa de tabaco", puede tener derma-

1. Nifo de 14 afios que se interna por célicos abdomi-
nales e hipertension arterial. Tenia el antecedente de
un tio fallecido por feocromocitoma cuatro meses
antes con signologia similar, hecho que provocaba
angustia personal y familiar. Al examen fisico presen-
taba rubor en mejillas, tumefaccion dolorosa en de-
dos, de color rosado y con leuconiquia. Se realizéd
prueba de la regitina que resultd negativa. Del reinte-
rrogatorio surgiod la colocaciéon de una pomada en el
cuero cabelludo por pediculosis. Esta pomada lla-
mada “del soldado” tiene en su composicién un alto
contenido de mercurio. El dosaje en sangre mostrd
cifras elevadas de este metal (6 g /dL). Los niveles
normales para un adulto son menos de 1.5 g/dL. Tra-
tado con BAL, desaparecio la signolosia.

2. Varén de 7 anos que llega a la guardia del Hospital
con disnea importante. La Rx de térax muestra vela-
do completo de ambos pulmones. De inmediato
se derivd al Centro respiratorio donde, al evaluarlo
clinicamente comprobaron edemas en miembros e
hipertension arterial. Los anélisis de laboratorio fue-
ron compatibles con glomérulo nefritis. Dias mas
tarde, ya mejorado, presenté descamacion en |os
dedos de la mano. Habia tenido hipertermia y vo-
mitos dos semanas antes al ingreso. Padecio escar-
latina no diagnosticada. Por supuesto, las cifras de
Antiestreptolisina O fueron elevadas.

3. Nifio de 12 meses que concurre al Hospital traido
por el padre presentando hematomas en gluteos y
escroto. Comentd que se habia caido desde un
banquito que estaba en el piso. Llamé la atencion
la desproporcion de causa-efecto. Negd antece-
dentes de discrasia sanguinea personal ni familiar.
La Rx de caderas fue normal. No habia otros signos
de purpura ni lesiones compatibles con maltrato.
La relaciéon con el padre impresiond normal.

Los estudios de coagulacién demostraron hemofilia.
Fue el primer caso conocido en la familia (Ver foto 7).

titis herpetiforme tipo Duhring en las zonas de
extension.

El sindrome de Bean tiene tumores azulados
en la piel con maculas pequenas azuladas, espe-
cialmente en el tronco, periné y en las extremi-
dades. Presentan alteraciones venosas en el tubo
digestivo que se manifiestan por enterorragias.

Ejemplos clinicos

4. Nifa de 5 afos que consultd por erupcion de tipo
morbiliforme. Tenia hipertermia, conjuntivitis, tos
catarral y adenomegalias en cuello. Estaba medica-
do con Amoxicilina por faringitis. Habia recibido la
vacuna triple viral. El estudio de laboratorio mostrd
titulos elevados del factor anticépside del virus de
Epstein Barr. El exantema se interpretd como reac-
cion a la medicaciéon en un enfermo con Mononu-
cleosis infecciosa.

o

Varén de 4 afios de edad que llegd en horas de la
madrugada por presentar hemiplejia de aparicidén
brusca. La T.C. de cerebro mostré signos de isque-
mia importante y la arteriografia evidencié estrecha-
miento de la luz de la arteria cerebral media. Al
examen de la piel se observé la presencia de varias
manchas de color café con leche. Este nifio pade-
cia enfermedad de von Recklinhausen que puede
presentar infiltracion de la media vascular entre su
patologia (Fotos 138 y 139).

6. Nifa de |14 anos de edad que se internd en el hos-
pital por presentar ampollas generalizadas, que se
incrementaban con el movimiento. Habia consulta-
do por tumefaccion en dedos de las manos inter-
pretada como artritis reumatoidea y medicada con
Piramidén. A los tres dias de iniciada la medicaciéon
aparecieron vesiculas que fueron aumentando de
tamano y lesiones en ojos, boca y vulva. Tenia sig-
no de Nickolsky positivo. Esto ocurridé hace més de
veinte afos y fue el primer sindrome de Lyell toxi-
co internado en el Hospital de Nifos (diagnostica-
do por el Dr. C. Gianantonio). Seis meses méas tarde,
habiéndose recuperado de este episodio, le solici-
tamos estudios de Lupus que resultaron positivos.
Recordamos que el LED puede comenzar con ma-
nifestaciones articulares y que tiene reaccion exa-
gerada a drogas (Foto 79).
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. Los siguientes signos, excepto uno, constituyen criterios diagndsticos de

la enfermedad de Kawasaki. Sefiale la EXCEPCION:
a) Lengua aframbuesada.

b) Exantema escarlatiniforme.

¢) Queilitis.

d) Conjuntivitis purulenta.

. Julieta es una nifia de tres afnos que padece esferocitosis congeénita. Con-

sulta a la guardia por presentar fiebre y rash eritematoso en tronco. El cua-
dro comenzé hace cuatro dias con eritema intenso en mejillas, que de-
saparecio a las 48 horas y dolores articulares. Al examen fisico se obser-
va, ademas del rash, palidez intensa y adenopatias cervicales. Se diag-
nostico crisis aplasica. Sefiale cuél de los siguientes virus es el probable
agente causal del cuadro agudo:

a) Virus de la rubeola.

b) Parvovirus.

C) Adenovirus.

d) Virus de Epstein-Barr.

. Mdnica, de cuatro afios de edad, presentd dolores en piermnas cinco me-

ses antes de la consulta, interpretados como “de crecimiento”. Desde ha-
Ce quince dias tiene febricula medicada con antitérmicos y desde hace
cinco dias con Amoxicilina. Persiste la fiebre, est4 decaida, pélida y ayer
aparecieron petequias aisladas.

¢Clal es su impresién diagndstica?
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4. Julia, de 3 meses de edad, es una nifa adoptada; se desconocen da-
tos de embarazo Y perinatales. Consulta por progreso ponderal escaso
y por movilidad disminuida en miembro superior izquierdo. Estd pali-

day se palpa polo de bazo. El hemograma muestra anemia microcitica
e hipocrémica.

¢Cudles de las siguientes serian sus presunciones diagnodsticas?
a) Leucemia.

b) Infeccién urinaria.

¢) Anemia ferropénica.

d) Anemia de Diamond Blackfan.

e) LUes congénita.

¢Qué estudios solicitaria para confirmarlas?

5. Maria, de 6 afios de edad, el dia anterior al ingreso presentd tumefaccion
en la mufieca derecha. Impresiond como esguince por caida. Al dia si-
Quiente aparecieron lesiones purpuricas palpables en piernas y dolor en
rodilla derecha.

¢Culal es su impresion diagnostica?
a) Fiebre reumatica.

b) Leucemia.

¢) Sindrome de Schénlein Henoch.
d) Fractura de mufeca.

e) Purpura trombocitopénica.

¢ Qué signos exploraria relacionados con su impresion?

¢ Qué estudios solicitaria para confirmarla?

()
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i 6. Federico, de tres anos de edad, concurre al hospital derivado por un mé-
dico con diagndstico de Tetralogia de Fallot. Reside en zona rural del in-

| e terior de la provincia de Buenos Aires, recientemente inundada. Adjunta
‘ Rx de torax (Ver Fotos 140,141y 149).
| Comente, después de ver las imagenes si estd de acuerdo con ese diag-
ndstico, en caso contrario, exprese el porqué.
7. Julian, de 14 afios, consulta por hipertermia y tos. El examen fisico pulmo-
5 N PO N [ nar es negativo. La facies lo muestra triste, con acné e hipertricosis. La sig-
nologia comenzé hace un mes, estd inapetente y adelgazado.
B e S AR R ¢Cual serfa su impresién diagndstica?
a) Sindrome de Cushing congénito. :
g TR R ©) Acné juvenil y afeccién bronquial. ;
¢) Sindrome de Cushing iatrogénico.
A SN d) Sindrome de Cushing paraneoplésico.
e) Tuberculosis.

¢ Qué exdmenes solicitaria para estudiarlo?

8. Adriana, de 14 afios, es residente en la provincia de Jujuy. Consulté por
tumoracién abscedada en regién submaxilar derecha. El proceso tenia
varios dias de duracién sin respuesta a los antibidticos administrados. La
boca estaba en mal estado de conservacién con varias caries profundas.
Los bordes del absceso eran violdceos e irregulares. La secrecién era
amarillenta con grdnulos pequefios. La enferma tenia tos y estaba afebril.
Hubo contacto con personas con infeccién tuberculosa.

¢Clales serian, a su criterio, las posibilidades diagndsticas?
a) Absceso tuberculoso.

b) Absceso secundario a infeccién dentaria.

C) Absceso estéfilocdccico.

d) Actinomicosis.
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ercicio N° 1

Defina los siguientes términos:

1. Constipacion: frecuencia de deposiciones menor a tres por semana
o también puede definirse como dolor, esfuerzo al evacuar o reten-
ciéon de materia fecal con o sin escurrimiento, aun cuando la fre-
cuencia de deposiciones sea tres o mas por semana

2. Encopresis: toda pérdida involuntaria de materia fecal que acompa-
fie a la constipacién, observdndose en nifos mayores de 4 afos de
edad, se la asocia con recto dilatado y ocupado frecuentemente
con materia fecal endurecida, siendo la expresion de una inconti-
nencia por rebalzamiento, exteriorizdndose en muchas oportunida-
des como diarrea (pseudodiarrea).

3. Incontinencia: pérdida, también involuntaria, de materia fecal, pero
asociado a lesiones organicas o anatémicas.

Complete las siguientes frases

4. La constipacion créonica mas comun en nifios es la constipacion cronica
funcional, ya que representa aproximadamente el 90% de todas las cau-
sas de constipacion crénica.

5. Algunas de las alteraciones anorrectales que puede presentar un nifio con
constipacidn crénica funcional son dilatacién rectal (complacencia rec-
tal incrementada). Disminucidn de la sensorialidad rectal. Contrac-
cién del EAE en el momento de evacuar (contraccién paradojal).

6. La presencia del reflejo rectoanal inhibitorio normal en una manometria
anorrectal significa que hay células ganglionares normales en la pared
intestinal y descarta enfermedad de Hirschsprung, la cual presenta
ausencia de células ganglionares en los plexos mientéricos.

Identifique verdadero o Falso en los siguientes enunciados

7. En los nifios constipados crénicos tanto el volumen critico como el volu-
men umbral se encuentran disminuidos.

Falso. Ambos volumenes se encuentran incrementados.

8. Se puede encontrar con frecuencia, algun antecedente de deposicién
dolorosa acompafada de sangrado como inicio de la retencién fecal.

Verdadero.

9. La encopresis es una complicacién de la constipacién crénica de larga
evolucion.

Verdadero.
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10. El tacto rectal debe realizarse en todas las consultas sobre constipacién
ya que permite la evaluacion del esfinter anal y la ampolla rectal.

Falso: Dependerd del entrenamiento del profesional, de las caracte-
risticas del paciente, del contexto, etc.

Resuelva las siguientes situaciones clinicas:

11. ;Cudl es la sospecha diagndstica ante un nifio de 2 afos con anteceden-
tes de eliminacidn tardia de meconio, constipacion precoz y severs,
con ausencia de retencién fecal?

Enfermedad de Hirschsprung.

12. Un nifio de 2 afios, controlado por constipacion severa, presenta en la
manometria anorrectal reflejo rectoanal inhibitorio ausente. ; Cudl debe
ser el siguiente estudio diagnostico a realizar?

Una biopsia rectal por succién para histologia y analisis histoquimi-
co con Acetilcolinesterasa.

13. ;Cuél es el diagndstico més probable en un nifio de 8 afios que consul-
ta por encopresis de un afio de evolucién?

Constipacion funcional crénica.

14. ; Cuadl es el diagndstico presuntivo ante un nifio de 3 afios con movi-
mientos corporales atipicos, marcha en punta de pie, entrecruzamiento
de piernas y temblores?

Constipacion funcional o retentiva.

15. ;Cuél debe ser el enfoque terapéutico adecuado de la constipacion
crénica con o sin encopresis?

Un programa terapéutico amplio que abarque:

a) Aspectos familiares, emocionales explicando el tipo de problema
y las medidas para recuperarse.

o) Desimpactacion fecal.

'a)

Prevencion de la reacumulacién de materia fecal.
) Entrenamiento de habitos evacuatorios normales.

0
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Identifique Verdadero o Falso en los siguientes enunciados
1. El periodo de incubaciéon del paludismo es de una a dos semanas.

Falso. Depende del género infectante, para el P. Malariae y P. Ovale ‘
es de 2 a 6 semanas. R ' |

2. En las infecciones por P. Falciparum pueden presentarse manifestaciones
neuroldgicas.

Verdadero. Pueden aparecer cefaleas, somnolencia, cambios de
conducta, meningismo, convulsiones, etc.

3. El principal problema de salud publica en las Américas, en la actualidad
es el Dengue.

Verdadero.

4. Uno de los principales condicionantes del dengue hemorragico es que la 2307
! infecciéon por alguno de los 4 serotipos no produce inmunidad protec-
w‘

tora cruzada por lo que es posible la reinfeccién por otro serotipo.
Verdadero.

5. La principal estrategia para la prevencion y control del hantavirus es el 2
control de los roedores en la vivienda y los alrededores.

Verdadero.

Responda el siguiente cuestionario

6. Explique cudles son las formas de adquirir la infeccion palludica.

Paludismo adquirido: por la picadura de mosquitos hembra del gé-
nero Anopheles, los que adquieren la enfermedad de un enfermo o
portador asintomatico.

i
$

Paludismo congénito: son hijos de madres infectadas pero no inmu-
nes, con pasaje transplacentario durante el embarazo o en el mo-
mento del parto. El paludismo que se produce en la madre se rela-
ciona con bajo peso de nacimiento por retraso de crecimiento in-
trauterino. Esta condicién se debe a la infeccidén de la placenta que
lleva a la disminucién de la circulacién. El paludismo congénito de-
be sospecharse en aguellos nifos con ictericia, hepatoesplenome-
galia y anemia hemolitica.

Paludismo accidental: por transfusiones, jeringas compartidas por
adictos y en el laboratorio.

7. Defina "caso probable y caso confirmado" para dengue”.

Caso probable. Enfermedad aguda febril con dos o mds de las si-
guientes manifestaciones clinicas: dolor retroorbitario, artralgias,
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mialgias, cefalea, exantema, signos hemorrédgicos leves; individuo
proveniente de region en la que se denunciaron casos de dengue.

Caso confirmado. Es todo caso en el que exista aislamiento o estu-
dio seroldgico positivo para dengue.

.

Describa las etapas o fases clinicas del hantavirus.

Primera etapa: prodrémica o gripal que dura entre 3 y 8 dias. Se ca-
racteriza por el comienzo brusco, con hipertermia y mialgias gene-
ralizadas, con ausencia de manifestaciones respiratorias. Ademas de
estos signos, el paciente refiere cefalea, dolor retroorbitario y ma-
nifestaciones gastrointestinales con nduseas y vémitos.

Segunda etapa: taquipnea, taquicardia, hipertermia, disnea y tos. La
auscultacion pulmonar puede ser normal al principio, pero a las po-
cas horas, la presencia de rales crepitantes indican el edema alveo-
lar, que constituye un signo de mal prondstico. En un comienzo, la
radiografia de térax puede ser normal; llama la atencién la ausencia
de signos radiolégicos en comparacién con la disnea y la taquipnea
(disociacion clinico-radioldgica).

El paciente entra rdpidamente en estado de shock hipovolémico
que en general es de corta duracién (promedio de 7 dias), la hipo-

tension suele ser refractaria al tratamiento, y el 50% de los pacien-
tes fallece.

i

Si el enfermo no fallece, pasa a una corta fase de convalecencia,
donde es llamativa la ausencia de secuelas. En los casos muy graves
se acortan los tiempos, con progresidén en horas a la muerte.

Analice y resuelva las siguientes situaciones clinicas.

Bty 9. Un nifio de 9 afios, proveniente de Jujuy, presenté hace 5 dias picos fe- ]
TR briles (39°-40°C), con intervalos de 48 horas, cefalea, mialgias, dolor ab- |
faraa & dominal, nduseas y vémitos. Desde el dia previo a la consulta refiere que
AT su hijo presenta escalofrios, sudoracion, temblores y luego fiebre, néu-
seas y un exantema cutaneo. Al examen fisico se constata leve hepatoes-
plenomegalia dolorosa, ligera ictericia e inyeccién conjuntival.

1) Sefiale qué diagndsticos diferenciales debe plantear frente a este caso.
Influenza, leptospirosis, tuberculosis, paludismo.

2) ¢Cémo se confirma el diagndstico?
Frotis de sangre, examen de la gota gruesa con Giemsa.

Mo i 3) ¢ Qué tratamiento indicaria?

G Confirmada la especie vivax, cloroquina en una dosis inicial de 10 :

mg/kg y 2 dosis de 7,5 mg/kg a las 24 y 48 horas. - 1
i
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10. Llega a la guardia un paciente de 14 afos de edad, proveniente de la

provincia de Rio Negro, con fiebre (39°Q), tos, disnea y dificultad respi-

ratoria. Del interrogatorio surgen antecedentes de mialgias, nduseas, ma-
reos y vomitos.

1) (Qué antecedentes epidemioldgicos pueden resultar de importancia?

Su residencia en la zona geografica donde se han comunicado ca-
sos de patologias similares, la realizacién de tareas de limpieza en
un galpén donde se almacenan granos.

2) ¢Qué datos del hemograma pueden ser orientadores?
Leucocitosis, linfocitos atipicos y granulocitos inmaduros

3) ¢Como realiza el diagndstico?

Mediante la serologia, con la detecciéon de anticuerpos especificos
(ISM) por la técnica de ELISA.

4) ¢ Qué tratamiento debera indicarse?

Confirmado el diagndstico de hantavirus, se deberd mantener la oxi-
genacion, vigilancia de la funcién hemodinamica. Se puede necesi-
tar o no la ventilacion mecanica.

11. Una nifia de 5 afios es traida a la consulta por hipertermia de comienzo

brusco, cefalea frontoorbitaria importante, anorexia, mialgias en miem-
bros inferiores y artralgias. Al examen fisico presenta un exantema morbi-
liforme en tronco y miembros, pequefias adenopatias y enfriamiento de
las extremidades. La prueba del lazo es positiva. Su residencia actual es
la provincia de Salta.

1) ¢Qué diagndsticos diferenciales deben plantearse en esta paciente?
Paludismo, dengue, leptospirosis, hantavirosis, sarampién, rubéola.

2) ¢Cémo confirma el diagndstico?

Ante la sospecha epidemioldgica, la confirmacién del dengue es se-
rolégica, mediante pruebas de ELISA, ISM e IgG.

3) ¢ Qué tratamiento debe indicarse?

Farmacos antitérmicos, que no pertenezcan al grupo de los salicila-
tos. Puede indicarse paracetamol para la temperatura y las mialgias,
sales de rehidratacion oral para los vomitos.

4) ;Cudles son las medidas de prevencién?

La profilaxis del dengue se basa en la eliminacién de los desechos,
neumaticos y todos aquellos recipientes o lugares donde se pueda

acumular agua.

Claves de correccién
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Clave del Ejercicio N° 3

1. Los siguientes signos, excepto uno, constituyen criterios diagndsticos de

la enfermedad de Kawasaki. Sefale la EXCEPCION.
a) Lengua aframbuesada.

b) Exantema escarlatiniforme.

c) Queilitis.

d) Conjuntivitis purulenta.

2. Julieta es una nifa de 3 anos que padece esferocitosis congénita. Consul-

ta a la guardia por presentar fiebre y rash eritematoso en tronco. El cua-
dro comenzo hace 4 dias con eritema intenso en mejillas, que desapare-
cio a las 48 horas y dolores articulares. Al examen fisico se observa, ade-
mas del rash, palidez intensa y adenopatias cervicales. Se diagnosticd
crisis aplasica. Sefale cual de los siguientes virus es el probable agente
causal del cuadro agudo:

a) Virus de la rubéola.
b) Parvovirus.

c) Adenovirus.

d) Virus de Epstein-Barr.

. Mdnica de 4 afios de edad presentd dolores en piernas 5 meses antes de

la consulta, interpretados como "de crecimiento". Desde hace quince
dias tiene febricula medicada con antitérmicos y desde hace 5 dias con
Amoxicilina. Persiste la fiebre, estd decaida, pélida y ayer aparecieron
petequias aisladas.

Los dolores 0seos pueden estar presentes en tumores y en el granu-
loma eosindfilo; a la palpacién se notard tumefaccién localizada y en
el tiempo de evolucion de este paciente serian pronunciadas. La Rx
Osea mostrard lesiones compatibles. Si se pensara en ésteomielitis el
paciente estaria séptico con hipertermia elevada. Si bien la Rx. dsea
puede ser normal al principio, el estudio centellografico evidenciara
el compromiso. Los hemocultivos pueden ser positivos.

Si se considera palidez y purpura se debe sospechar e investigar pro-
blema hematoldgico. Los dolores en miembros a veces se presentan
en la leucemia meses antes que los signos hematolégicos. Tambien
pueden tener sindrome febril prolongado; el nino esta decaido.

La presencia de adenoesplenomegalia aumentard la presuncion
diagndstica. La Rx de huesos largos muestra zonas de destruccion
Osea; banda clara transversa metafisiaria y despegamiento periosti-
co. Un cuadro clinico similar puede observarse en la anemia aplas-
tica, pero sin adenoesplenomegalia. El hemograma mostrard anemia
con leucocitosis y elementos blasticos, a veces trombocitopenia, en
la leucemia. En la anemia aplastica la anemia se acompanara de leu-
co y trombocitopenia. El estudio de la médula ésea ratificara el
diagndstico, el que completard con los marcadores.

()
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4. Julia de 3 meses de edad, es una nifia adoptada, se desconocen datos de

embarazo y perinatales. Consulta por progreso-ponderal escaso y por mo-

" vilidad disminuida en miembro superior izquierdo. Esta palida y se palpa

polo de bazo. El hemograma muestra anemia microcitica e hipocrémica.

La leucemia puede presentarse con palidez, adenomegalias, esple-
nomegalia y fendmenos purpuricos, en ocasiones con hipertermia.
El examen hematoldgico muestra anemia de tipo hipoplasica, leuco

citosis con neutropenia, blastos y trombocitopenia. Realizar biopsia
medular.

La infeccidn urinaria en el lactante debe investigarse cuando el pro-
greso ponderal es escaso. Los nifos estan pélidos y pueden tener
fiebre. Como en toda infeccidén en el lactante puede palparse polo
de bazo, que también puede ser.normal. A veces hay signos fisicos
de sospecha de malformacion urinaria (implantacion baja de orejas,
apéndices preauriculares).

El urocultivo es mandatorio y a posteriori la ecografia renal y la ure-
trocistografia si corresponde.

La anemia ferropénica es microcitica e hipocréomica. En general se
manifiesta después de los 4 meses de vida excepto en los recién na-

cidos prematuros. No tienen fiebre y los caracteres de los leucoci-
tos son normales.

La anemia de Diamond Blackfan es de tipo aplasico congénito. Pue-
de aparecer entre los 2 a 6 meses de edad. La anemia se limita a los
eritrocitos que son normales y normocrémicos. Los reticulocitos es-
tdn disminuidos y no hay actividad medular eritropoyética. La Hb.
fetal estd aumentada.

La Ites congénita debe considerarse ante un cuadro como el de es-
ta nifa en que se desconocen datos perinatales y familiares. La im-
potencia al movimiento de los miembros superiores puede ser por
&steocondritis (pardlisis de Parrot). Tienen esplenomegalia, a veces
hepatomegalia. La Rx de miembros muestra despegamiento peridsti-
co. Las pruebas seroldgicas para lues confirmaran el diagnodstico.

. Maria de 6 afos de edad el dia anterior al ingreso presentd tumefaccion

en la mufeca derecha. Impresiond como esguince por caida. Al dia si-
guiente aparecieron lesiones purpuricas palpables en piernas y dolor en
rodilla derecha.

En la fiebre reumatica, si bien la edad es compatible, el dolor y la tu-
mefaccion articular es migratriz. Tienen fiebre, taquicardia y a veces
nédulos subcutaneos y eritema marginado, que con la corea consti-
tuyen los signos mayores. En ocasiones hay patologia cardiaca. Ante-
cedente de amigdalitis no tratada o medicada insuficientemente. AS-
TO elevada.

La leucemia puede presentar dolores éseos, fiebre, a veces tumefac-
cién a nivel epifisario. Tienen adeno esplenomegalia. Palidez, estado
general comprometido. Purpura. El exdmen hematoldgico mostrando
blastos, certificara la presuncién diagnodstica.

()
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El sindrome de Schonlein Henoch comienza con dolores abdominales
y/u 6seos con o sin edema articular, facial o a otros niveles. Los dolo-
res pueden coexistir © no, y a veces aparecen en forma independien-
te. No tiene anemia ni esplenomegalia. Los elementos purpuricos “se
palpan” (vasculitis). EI hemograma y los factores de coagulacion son
normales. Las Rx. seas son normales.

En la fractura de mufneca la tumefaccion es local con dolor intenso es-
pecialmente a la palpacion. La Rx de mufeca la evidenciara.

La puUrpura trombocitopénica puede presentar petequias planas, a ve-
ces epistaxis © hemorragias a otro nivel. No tienen hepatoesplenome-
galia. El tiempo de sangria esta prolongado. El recuento de plaguetas
estd disminuido (Foto 28).

. Federico de tres afios de edad concurre al Hospital derivado por un mé-

dico con diagndstico de Tetralogia de Fallot. Reside en zona rural del in-
terior de la Provincia de Buenos Aires, recientemente inundada. Adjunta
Rx. de térax (Ver Fotos 140, 141 y 142).

El enfermo con Tetralogia de Fallot tiene cianosis generalizada que
puede estar presente al nacer (Hiper Fallot o F. extremo) por atre-
sia de la arteria pulmonar, o aparecer dos o tres meses después del
nacimiento. La Rx. de tdérax muestra imagen de "corazon en zueco"
con la punta levantada y los campos pulmonares claros.

En la Rx. de este nino la imagen cardiaca es compatible pero los pul-
mones estan vascularizados. Por otra parte un nino con hipoxia pro-
longada tendria ufias en "vidrio de reloj" y cierto grado de hipocra-
tismo digital, que no se ven en este paciente.

La cianosis aparecié dos dias antes del ingreso y se resolvié con la
administracién de acido ascérbico endovenoso. Se tratd de meta-
hemoglobinemia por nitritos por elevacién de las napas de agua por
la inundacién.

. Julidn de 14 afos que consulta por hipertermia y tos. El examen fisico pul-

monar es negativo. La facies lo muestra triste, con acné e hipertricosis. La
signologia comenzé hace un mes, estd inapetente y adelgazado.

El sindrome de Cushing congénito estaria desde el nacimiento.

El adolescente con acné juvenil generalmente no tiene hipertricosis
ni hipertermia. Esta afeccién no provoca decaimiento ni inapetencia
salvo alteracién emocional. El cuadro catarral puede ser estacional,
si bien este cuadro clinico justifica realizar Rx de tdrax, y estudio de
medio para descartar TBC.

El sindrome de Cushing iatrogénico tendria el antecedente de admi-
nistracién de corticoides ademés del cuadro de base que motivo el
tratamiento.

El sindrome de Cushing puede presentarse también secundariamen-
te a ciertos tumores (Paraneoplésico). Este nino mostrd lesiones

()
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el Ejercicio N° 3

pulmonares radioldgicas,
por endoscopia.

diagnosticdndose carcinoma bronquial

"La TBC puede ser compatible con este cuadro Y, por supuesto debe

investigarse. Este paciente tenia dos cicatrices de BCG y no habia
antecedentes de medio.

Adriana de 14 afios, residente en la Provincia de Jujuy. Consulté por tumo-
racion abscedada en regidn submaxilar derecha. El proceso tenia varios
dias de duracion sin respuesta a los antibidticos administrados. La boca
estaba en mal estado de conservacién con varias caries profundas. Los
bordes del absceso eran violdceos e irregulares.La secrecién era amari-
llenta con granulos pequefios. La enferma tenia tos y estaba afebril. Con-
tacto con personas con infeccidon tuberculosa.

En la Provincia de Jujuy hay alta incidencia de infecciéon tuberculo
sa, por lo que es obligatorio descartarla. La ,)aCI({ﬁIC estaba inmu
nizada y afebril. La investigacion de bacilo de Koch en el material
purulento fue negativa.

Las caries molares eran importantes, la adenomegalia se limitaba a la
region submaxilar derecha. En los abscesos de origen odontégeno
la supuracion es amarillo blancuzca y ademas de las caries hay reac-
cién periodontal. La Rx del maxilar muestra lesione:
reabsorcion osea.

> periapicales vy

; La adenitis estafilococcica es dolorosa, la piel esta eritematosa. La
i supuracion es purulenta de color amarillento. Los bordes son roj
z0s. Pueden tener hipertermia
La Actinomicosis se produce por la introduccion del Actinomyces a
través de caries o de lesiones en una boca mal cuidada. La tumefac-

cidn es poco dolorosa y drena por varias fistulas. El material segre-
gado es granuloso amarillento (Foto 99

()
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Ficha de registro del dengue hemorragico

Dia de la enfermedad (marque el dia) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 | 11 | 12
Temperatura maxima C° o F (marque)
Pulso/PA Cefalea

Prueba del torniquete

(positiva, negativa o no se hizo)
Petequias

Parpura/equimosis
Epistaxis

Hematemesis/melena

Otras hemorragias
Hepatomegalia (tamafo)

Sudor frio, himedo
Agitacién
Letargia

Derrame pleural
Ascitis

Erupcién (describa)
Ganglios linfaticos
Otros signos/sintomas
Hematécrito (%)
Plaquetas (x 10’)
Hemoglobina (Hb)

ALT sérica
AST sérica

Bilirrubina sérica

Hematuria
Sangre para virologia/serologia

Convalecencia
Tratamiento LR/SSF
Plasma
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Dengue. Ficha para envio de muestra
Datos personales
ADCIIAO Y NMOMDIGS: ...t
DITBEOION: Lo s s somes raes ewasissammn s s AT S SRS F T o S G S RO RSV EOAN TR S o Vw3 ss o yssssoworsarinss sy
ClUGAG: . vcvsssnenessermmseesoumesnansmsessisiamamgmsssassss PIOVINCIA: wovvvviiiieieee e,
T I ONOE. . e nones smncomeisisssihimsmesaEssE SRR e Direccidn 1aDoral: .......cccooovviiiieeeeee e,
SeX0:  e.uswisin Edad: .......... (a0t B 8T L4111 L 0 A —
MEAICO: oo HOSDIAL: ..vvo s svmmnsmssvsmunme svmmsvansosmabmsemsmssnases sppaess s s hain s Siep FE RS PR S EAEE S
Datos clinicos
Dia Mes Afo

Fecha del primer sintoma: e e e
Fecha de toma de la muestra: e e e

PRiMEra: MUBSA: . -  commsemsionre b -~ - o oosmpomadimsans = % | e susummsdssansss
Suero:

Segunda MUestra:  .ccceees e
O LOUICSPECIICAN:: vivcovvrsveemmmsesmmnsrenomsnrussnsessusssssms bessnsedhenansnn duns anesngeswsmenasnsmnto nnmessnmosd §RTH NS EIESR EH6 SHESNER ST TR S5 TR
Datos epidemiolégicos
1. Ha tenido Dengue anteriormente? (fiebre, dolor de cuerpo, rash) Si O No O No sabe O
Q. CUANAO? MES: ..oooovviieiieeeeen, ARIO: Liihiiviivodivanssossmrsansines
3. Cudnto tiempo hace QUE VIVE @NIBSLE JUBBLT. .. 4.vivesssnsiciantannonsesnsossanpssansssssngioinoimssssssstins issasesnssssososssnisngs
4. Ha viajado en los 10 dias previos al comienzo de los sintomas? Si O No O

5. DONAEVIAJO? svininsssssmssnsmommmsomunsssssbmmmmmsrbosb s dnovts oty sns it P s s o r i Do Fn 0t oo s ednenpnonns

TOMA Y ENVIO DE MUESTRAS PARA DIAGNOSTICO DE DENGUE

- Extraer por lo menos 5 ml de sangre (en lo posible 10 ml). NO USAR ANTICOAGULANTE.
- Separar el suero.

- Transferir a un tubo estéril (preferentemente de pléstico).

- Asegurar el cierre hermético.

- Rotular con tela adhesiva.

- Rétulo: Nombre y apellido; fecha de toma de la muestra; tipo de muestra (suero).

- Refrigerar de inmediato en heladera (4°C). NO CONGELAR.

- Enviar rdpidamente al laboratorio en envase de telgopor con refrigerante.

- Acompanfar la muestra con la ficha de envio de muestra.

Muy importante: a partir de una muestra muy temprana (menor de 5 dias desde el comienzo de |os sin-
tomas) se puede realizar el intento de aislamiento viral, por lo tanto el suero debe mantenerse a 4°C y
enviarlo rdpidamente al laboratorio. Si la muestra es a partir del 6° dia y hasta 3 meses se puede hacer
ELISA ISM. En caso que el resultado fuera positivo por esta técnica, se necesitan 2 muestras, aguda y con-
valeciente (de 10-20 dias posteriores al inicio de los sintomas) para la confirmacién diagndstica.
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| SELLO PROVINCIA DE '1| FICHA INDIVIDUAL DE INVESTIGACION

| | DE CASO PROBABLE DE

| |

| | DENGUE

|

I ll Hospital/Centro de Salud...............cccccevreeinerenenersrnraeensnns

Direccién de Epid gl

| TEL:0000-0000 FAX:0000-0000

e s s, i i s . S e d o Tel e, ..o nseiibivessivisssasisriasviniess

° Datos del Caso

Fecha 1eros sintomas:

Apellido Y NOMDIE: ......cceviiiiiiiiiie e e Sexo: M -F

Edad: <1afflo ____ _meses/>1aflo____ afios Embarazada; —__Mmeses

° Lugar de Residencia

LOCANTAT: ....covvre oo R DROORIONG 1 T b b it There i Punto de

ROBIONCIA:: o.:vsisssisssssvivsssssnssvssonss: wyssssssssssassssnissaisassnisssasmased TOMIOND: sossensssvssunssvssassonsesses

® Datos Compiementarios del Caso

¢Durante los Gltimos 15 dias el paciente estuvo en su lugar habitual de residencia?

Si viajo. ¢ Dénde?: PaIS: ccosossssumsssasmasmsssmussmisess PPOVINOI. . ccsinneovannssosessussassonsssassssssn I

MUNICIPIO: . <iuuscsesesidsssassssmsssressanss Localidad:...........ccccvnmnvenieniiinninnniin :

—

Fecha de vigje: Fecha de retorno: |
o

Tuvo Dengue antes?  LOCANAAD: ...........ccc..rmmrrerrurrunees MURICIPIO: <...c.veveveveecvaesrnrsesee :

2° MUESTRA PARA DIAGNOSTICO DE DENGUE :

Se solicita remita MUOSITA A8 SBNGNS QB ST,  .i.iiiimmimsssomsimssisssssisssienssss e smsisssisesssissnssyssis —

Fecha 1eros sintomas: Vacuna Fiebre Amarilla: Fecha: _—
1

Fecha toma de Muestra _—

Hospital/Ctro. de SaIUd: ... SONCHRA0 POF DI, wissisiissionsissssissiswaisssssvaons o

1° MUESTRA PARA DIAGNOSTICO DE DENGUE ]

Se solicita remita muestra de SANGre eI ST. ............ccoicriniriinneniisnecesisisisis s sasasassssssssssssssssens 1
—

Fecha 1eros sintomas: Vacuna Fiebre Amarilla: Fecha: ——

Fecha toma de Muestra _—
—

HospHallClro. d8 SBRKL ......iicuismssissssassossssrisisssssssssinissss SOlICRAAO POr DR .i.csvsnsissmssssississsnsssisnsss —
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Flebre: Cefalea: Dolor retro orbitrario: Nauseas/Vomitos:
Hepatomegalia: Choque: Hemorragias: Derrame Pleural:
Ascitis Epistaxis:|
PUIBO: .iiisissisisssiss BpmT. Arterial: .......ccccceonnn. Fecha:
T. Arterial: .....ccocevernnns Fecha:

Dengue Clésico: Fiebre Hemorragica del Dengue: Descartado:
CRITERIO DIAGNGsTICO  Clinico Epidemiolégico: Laboratorial: Otro:
CRITERIO DIAGNOSTICO Cura: Obito: Ignorado;]

) Informacion del Vector

Caso Impcitado: Caso Autoctono: Caso Ignorado;]

Aedes aegypti: |_"'_]_’__L'°_"°"_d°] A. Albopictus: ‘ * l - l lgnorado ]
Vacunado contra la Fiebre Amarilla: Fecha:
FIM8Y:...... cominsssosissnsons ACIBraCION: .....cccecirmenierrnnsnarniennes
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FICHA CLINICA-EPIDEMIOLOGICA DE INFECCION POR HANTAVIRUS

Ministerio de Salud y Accion Social NeDEFICHA: JO0OO 10 caso OO0 cco
Apellido y Nombres -

Edad (afios)(J[J Fecha de nacimiento (][] (J(J (J0) Sexo 1[OM 2[JF

N° de documento O000O0O0On0o

Direccién Ciudad tel

Partido o Departamento ____ Provincia __Cadigo postal ()]
Si la direccién corresponde a campo o chacra :

Nombre del campo o chacra S

Direccion del campo

camino , rta , Km paraje , direccion postal, 6 otro dato que oricnte en la ubicacién del domicilio ( di i 00k 160 de Is localidad mds

DATOS DEL ESTABLECIMIENTO

Hospital o HC OJO0O0O00

Sala )

Direccion : Ciudad tel

Partido o Departamento Provincia Codigo postal [_J[_JLJ(_]
Apellido y nombre del médico tel

DATOS CLINICOS

Comienzo de los sintomas ][] (] (I Fecha de intemacién ([ (JC] (]
Antecedentes Patolégicos : -

Clinica : En caso afirmativo, de qué tipo 7 dia de inicio (1) |
| Sindrome Seudo gripal sil] no(]J

| ocfalea, mialgias, ficbre

Sintomas hemorrégicos i

Compromiso: Respiratorio | si_] no[ |

Renal
Neurolégico| sil Jmo[ ] |
Hepético !D%
Otoi sil]

(1) Colocar ¢l intcrvalo en dias desde el comienzo de la enfermedad al inicio de cada uno de los sintomas

[Rxde térax : 1 Jnormal _2[ Jpatolégica Descripeién : ]
DATOS DE LABORATORIO
Hematocrito : Eritro. TGP Uremia
Glébulos blancos T. de protrombina Fosf. alcalina Creatincmia
Linfocitos atipicos vsc CPK Bilirrubina Sedimento Urinanio :
Plaquetas TGO LDH.
SEROLOGIA Y PCR
Fecha primera muestra (1] (JCJ ) Fecha segunda muestra (7] (J0J (O]
Servlogia Hantavirus : Resultado | PCR Hantavirus +/- Consignar resultado si se realizé:
[igM Anat. pat de pulmén Micoplasma
| I2G, | muestra Anat. pat de higado Psiheom .
 IgG 2 muestra Coagulo
Otra muestra (especificarlo) Fiebre Q
TRATAMIENTO e 4
TA : 1-[]) Curado 2-{] Curado con secuclas 3 -[] Fallecido Fecha de alta (][] (OO OO
AL - Autopsia_si[] no[T]

Remitir el formulario por correo, tetéfono, fax o correo electrénico a:
Direccién de Epidemiologfa, Ministerio de Salud v Accién Social de la Naci6n
Av. 9 de julio 1925 piso 9 Cap. Fed. Tel. 4381-8911/40 fax 4383-0105
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Contacto con pacientes que padecieron Hanta virus o cuadro similar si[ ] no[]
relacién (1) | los visité (2) | los atendi®(2) | pombre - apellido -direccion S

(1) mdicar Is relacion segim ¢l siguiente codigo © |- familiar 2- vecmo 3. amigo 4-otio0
(2) marcar con una cruz si lo visité o stendié segin corresponda

Habiaenzona: .. Urbana : 1 Cuantas personas habitan en su casa? ao
_________ Suburbana 2(] Superficic cubierta por la vivienda (m’) aad
Rural 3] ”
Vive o o barmie 06 cerpencia o R Tl Materiales de construccion de la \;lhv;lenda =
Vive alrededor de un barrio de emergencia o madc':: 20
misién ? si(] no[]] adobe 30
ladnillo 4
Ocupacion : mixta s0
Nivel de educacién Condicién de la vivienda
ninguna 10 propia 10
Completa Incompleta alquilada 200
primariai  2[J 3] cedida 30
secundania 4[] s
terciaria 6] 6]
universitarh} 8] 70 Viajé a zona endemica si Jno[ ]
SANEAMIENTO DEL MEDIO
Provision de agua: Disposicion de basuras
i Tratada | Notratada recoleccién domiciliaria 1]
en la casa acopio sin tratar 2[]
de acequia 1] sC] acopio tratado 30
depozoj 2 [}
de grifo cémunitario  3[ ] 7]
de servicio centralizado! 4[] 8(] Su casa o lugar de trabajo posee:
en el trabajo £ traba;
de acequia IQ SD -
de grifo comunitario|  3(] 70 altillo 10 2]
de servicio centralizado} 4[] [m} entretecho 10] 20
. calefaccién central 10 20]
Disposicién de excretas aire acondicionado Tm} 207
bafio con cloaca 1 hi m] 20
bafio con pozo ciego 2 .
bafio con letrina | __ 3] lefiera 1] e
cieloabierto | 4] galpon 10130
23

Remitir el formulanio por correo, teléfono, fax o correo clectrénico a:
Diecaren de Bprdenuologta, Mumsterio de Salud v Accion Social de 1a Nacion

Av. 9 de julio 1925 piso 9 Cap. Fed. Tel. 4381-8911/40 fax 43830105
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Anexo 3

_ Ministerio de Salud y Accién Social

ONTA ROEDOR-HUMANO A DAD D RICUL
(en las ultimas 6 semanas ) ultimas 6
Observé madrigueras de roedores en el si(]J no(JJ ‘rnbajnmhuanoqmnu si{ Jno[ )
perimetro de su hogar Prepera lotes para siembra si{Jnol]
Observ6 madrigueras de roedores en el si(J no(] mecanica  si[_J no[ ]
perimetro de su trabajo manual nDngm _____
Observé roedores circulando en el perimetro si( ] no]) Siembra sil Jno[]
Qe SU OB e mectnica  si(J) no[J
Observé roedores circulando en el perimetro si( ] no[] manual  si
de su trabajo ] | TArCas generales de campo ( reparacion de si(J no[J
Observd excretas de roedores en el perimetro si(J no(] alambrados, maquinas etc.)
-de su hogar R Tareas en galpones donde habiten roedores ( si(J) no[]
Observé excretas de roedores dentro de su si(J no[] limpieza,apilar fardos de paja o lana, mover
L S - bolsas de alimentos para animales, etc)
Observé excretas de rocdores en su lugar de si(] no{) Trabaja en cria de aves, cerdos, animales de si(J no[]J
trabajo B .| |comal
Realizo tareas de captura de roedores sildwol] ‘Trabaja en tarcas referentes a la esquila de silJ no(]]
| Manipulé roedores muertos o vives silJ nel ), ovejns o harracas con lana
Manipulé alimentos contaminados con si( ) nol ]
excrementos Usa proteccion cn estos trabajos: silJ no(J
Realizé actividades de: guantes  si(] no[J
donde frecuencia botas  si(] no(]
p— proteccion respiratoria__ si(J no[]
Caza
Camping ACTIVIDADES DE LIMPIEZA
| Pesca las ultimas 6
i Picnic
i Limpi6 cabafias o habitaciones de alquiler que  siLJ no[J
f Acostumbra a llevarse pastos o granos a la si(] no[] estuvieran deshabitadas
j boca Limpié galpones, altillos o bauleras si(] no[]
I posiblemente habitadas por roedores
Tiene gato doméstico: silJno[] | |Sacudié alfombras que estuvicran guardadas en siJ no(J
esth dentrodesucasa _ si( Jno[ ] | |los lugares citados
lo manipula _ si( Jno[] | Realizé tareas de demolicién de propiedades si(J no[]
caza roedores  si[_] nof | antiguas, desarme de cabefias
FACTORES DEL HUESPED
Consume bebidas alcoholicas? si(J no[] Sufri6 accidentes en drea endemoepidémica: si(] no[]
Cantidad diaria (ea cc) herida |  si(J no[J
Cual 7 mordedura de animal |  si[]J no[]]
Fuma ?: si(J no(]] en caso afirmativo :que animal
N de cigarrillos por dia rasgufio de animal [ si(J no[J
Consume drogas ? !IDI!OD en caso afirmativo :que animal
Cocaina si(] no[J
Cocaina inyectable si(] no[J Antecedentes patolégicos :
Marihuana siC] no[J
e Coquea si(] no[] Internaciones previas en los ultimos 6 meses si(J no(J
otra{especificarla) si(] no[J Donde:
Diag.
Encuestador :
Nombre y apellido : Tel-fax
Direccién
Remitir el formulario por correo, teléfono, fax o correo electrénico a: s

Direccion de Epidemiologfa, Ministerio de Salud v Accién Social de la Nacién
Av. 9 de julio 1925 piso 9 Cap. Fed. Tel. 4381-8911/40 fax 4383-0105
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CALENDARIO NACIONAL
DE VACUNACION

‘5 SABIN: Poliomielitis.

CUADRUPLE|  ypip(e TRIPLE | DOBLE
EDAD | HepatitisB | BCG <°"( ;)"'b) Mc(r.%m SABIN \(%L Alzudg?s
D ARCAR AR’ ARS8V S
NACIDO | 1°DOSIS |1DOSIS (*)
QMESES | 2°DOSIS 1° DOSIS 1° DOSIS
4 MESES 2 DOSIS 2 DOSIS
6 MESES | 3*DOSIS 3 DOSIS 3 DOSIS
19 MESES 1° DOSIS
18 MESES 4* DOSIS 4 DOSIS
6 ANOS REFUERZO REFUERZO | REFUERZO | REFUERZO
16 ANOS REFUERZO
CADA
10 ANOS FERIRRIO

(*) Antes del egreso de la Matemidad.

3 Hepatitis B. ‘ DPT: Difteria - Pertussis (Tos convulsa) - Tétanos.
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La Hepatitis viral B puede producir enfermedad crénica, con o sin sintomatologia clinica, con consecuente
cirrosis y ser causa de carcinoma hepéatico; siendo mayor el riesgo de desarrollar la patologia, cuando menor
es la edad en que se contrae la infeccion viral. El recién nacido hijo de madre portadora de virus de hepa-
titis B, tiene un riesgo del 90% de desarrollar alguna de estas patologias, las que cursan con alta letalidad. Por
otra parte la factibilidad de la vacunacion en recién nacido es mayor por ser un grupo poblacional cautivo.

Es necesario instruir a las vacunadoras y al personal de salud que atiende partos sobre los siguientes puntos:

VACUNAS ANTIHEPATITIS B NINOS

AGENTE INMUNIZANTE
Es una vacuna que contiene la subunidad de antigeno
de superficie (HBs Ag) del virus de la hepatitis B, ela-
borada por la técnica de ADN recombinante (rADN). Se

obtiene por ingenieria genética. No posee particulas
virales infectivas.

COMPOSICION Y CARACTERISTICAS

Cada dosis pediétrica es una suspension liofilizada que
contiene 10 ug de proteina antigénica similar a la de la
superficie del virus mencionado. La dosis de la vacuna
reconstituida es de 0,5 ml o 1 ml, segun el fabricante. Se
absorbe sobre una solucién de hidréxido de aluminio,
Qque actla como adyuvante.

ESQUEMA
1® dosis: En los recién nacidos (RN), debe ser admi-
nistrada en sala de partos antes de las 12 horas de vida,
para asegurar la prevencién de la infeccién por trans-
misién vertical del virus, de madres con serologia
(HBsAg) desconocida o positiva.

ACLARACION

“En los RN la vacuna debe ser administrada ideal-
mente en las primeras 12 horas de vida, prefe-
rentemente en la misma sala de partos. Si no se lo
hubiere vacunado en esa oportunidad se reco-
mienda vacunar antes del alta de la maternidad.
Cuando se hubieran perdido estas oportunidades
se debera aplicar durante el primer mes de vida,
cuanto mas cerca del nacimiento se coloque la vac-
una menor serd la posibilidad de que se pierda la
oportunidad de proteger al hijo de una mujer por-
tadora no identificada".

El fundamento de aplicar la 12 dosis al nacimiento, antes
de las 12 hs. es prevenir la infeccion en méas de 7000
nifios por afio — hijos de madres portadoras no identifi-
cadas, con un margen de seguridad del 95%. Estos son
los casos que sin adecuada prevencién, tendrian alta
probabilidad de llegar a desarrollar una hepatitis croni-
ca en la infancia, con posible cirrosis y muerte, con

graves consecuencias en la morbi-mortalidad infantil.
Es importante arbitrar todas las medidas necesarias para
que las maternidades estén provistas de vacunas
Antihepatitis B, y capacitar al personal para aplicar en las
primeras horas de vida.

"Recordar que esta vacuna debe ser aplicada en
niflos mayores de 2000 gr".

2® dosis: Se aplicaré a los 2 meses de vida coincidente
con la vacuna cuddruple y antipoliomielitica.

32 dosis: La tercera dosis se aplicard a los 6 meses de
vida, coincidente con la tercera dosis de vacuna cué-
druple y antipoliomielitica.

ACLARACION
"Si se perdid la oportunidad de vacunacion en el primer
mes de vida, debe iniciarse el esquema a los 2 meses y
completar las dos dosis posteriores a los 4 y 6 meses
respectivamente".

CONSERVACION
Debe conservarse entre 0° Cy 8° C en la parte central de
la heladera, la que debe tener un sistema de control de
temperatura de méxima seguridad.
Conserva la potencia durante 24 a 31 meses desde la
fecha de produccién del laboratorio. NO DEBE CON-
GELARSE.

VIA Y LUGAR DE APLICACION
Intramuscular en la regién anterolateral (externa) del
muslo (RN y lactante) o en el brazo (deltoides), en ma-
yores de 1 afio.

El frasco debe ser agitado siempre previamente a
su utilizacion.

La estrategia de este esquema se implementa en RN con
su primera dosis y las subsiguientes cuando vayan
cumpliendo la edad cronolégica establecida.

CONAIN (Comisién Nacional de Inmunizaciones)
Ministerio de Salud de la Nacién
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Este libro se terminé de imprimir
en el mes de octubre de 2000 en

Tte. Gral. Perén 935
1038 Ciudad de Buenos Aires




