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..l PRONAP INFORMA

En este Médulo 2 se desarrollan los siguientes temas: Medicamentos y lactancia,
El nifio respirador bucal, Abordaje de la anemia, Intoxicaciones en adolescentes, y
Anexo: Mortalidad Infantil y sus causas.

Con este Modulo Ud. esta recibiendo:

- Cuadernillo de preguntas del Trabajo en terreno.
- Pdster de lactancia materna y medicamentos.

- Sueltos de Abordaje de la anemia.

CAMPUS VIRTUAL

Hemos concentrado toda nuestra actividad web en el campus virtual (material com-
plementario, acceso al médulo, examen, etc.). Ademas recuerde que todo alumno que
optd por la modalidad papel puede acceder a partir de este afio a la versién web. Si no
recibio la clave por mail debe reclamarla a pronap@tercertermino.com.ar

Para acceder es muy sencillo:
1. www.pronap.org.ar

2. En el borde superior izquierdo, donde dice ENTRAR coloque su nombre de usuario
y contrasefia.

3. Haga click en PRONAP 2015.

Campus Virtual P e _ﬁl l

de la SAP A L Uo

LEER PRIMERO -
INSTRUCTIVOS Y AYUDAS

Nombre de usuario

Contrasefia
(/4

Comience ahora creando una cuenta
£Ha extraviado la contrasaefia?

=4 PRONAP 2015
Re Isirurse NUEVO FUNCIONAMIENTO DEL
g AL CAMPUS y CAMPUS VIRTUAL
El Campus Virwal de la SAP cuenta

PRONAP 2014 con nueves contenidos.
Para inscribirse y

PRONAP

Algunos son de acceso arancelado y
otros sin costo. En todos los casos



% ENCUENTROS VIRTUALES

El Encuentro Virtual (EV) es un foro optativo que se desarrolla entre colegas para
discutir casos clinicos y se realiza a través del campus de la SAP. Se agrupa a los ins-
criptos en “aulas”, cada una de las cuales es coordinada por un tutor. Nuestro equipo
de Educacién virtual cuenta con tutores que son pediatras que se entrenaron espe-
cialmente para trabajar con esta modalidad. Ya pasaron 8 afios de nuestro primer EV
con excelentes comentarios de nuestros alumnos.

El Encuentro Virtual (EV) se desarrolla en varias semanas, los colegas analizan situa-
ciones clinicas, comparten experiencias y repasan algunos temas. Requiere una PC
con acceso a banda anchay una “asistencia” al aula de al menos un par de veces a

la semana: en el diay en el horario que a Ud. le quede cémodo y ademas, necesitara
algo mas de tiempo para repasar los temas que se planteen en relacion a los casos
clinicos y consultar bibliografia, videos recomendados, etc. Se estima una dedicacién
semanal de aproximadamente 4 horas.

Usted tiene la posibilidad de realizar el encuentro virtual en dos fechas diferentes, du-
rante octubre/noviembre de 2015 o en abril/mayo de 2016. En ambas ediciones el EV
trabaja sobre los mismos temas con las mismas actividades y casos clinicos. Si elige
realizar el EV este afio:

Inscripcion proximo EV: Abierta hasta el 5 de octubre
Comienzo del EV: 20 de octubre

La fecha del EV de abril se publicara en el PRONAP informa del Médulo 3.

La inscripcion se realizara on line a través de la pagina web de la SAP, cliqueando en

Tramites on Line!

1. Tramites on line:



2. A continuacién haga click en la solapa de PRONAP y elija la opcion Inscripcién alos EV.

Trémites on Line

Tramites On Line | PRONAP | TIPS  CURS0S EDUCASAP

Para acceder a la inscripcion ON LINE haga click aqui (abrira pagina nueva)

Inscripcion a la modalidad web hasta noviembre 2015
Encuentros Virtuales (EV) 2015
Primera edicion. Octubre/Noviembre

Se encuentra abierta la inscripcién a la primera edicion de los EV 2015. Fecha limite de
inscripcion 05/10.

Para acceder a la inscripcién on line a los EV haga clic agui '

Mas informacion...

CERTIFICACION: Si completa todas las actividades del EV, recibira una certificacion
por 30 horas (2 créditos adicionales) que se sumara a su certificado PRONAP, siempre
gue haya aprobado el examen final y entregado el trabajo en terreno y la encuesta de
opinién.

Algunas opiniones de nuestros alumnos sobre el EV:
Lo que mas le gusto

* La interaccion entre colegas. El material bibliografico complementario.
* El video de OMA.

* Reforzar conocimientos.

* Las imdgenes de otitis me ayudaron para poder diferenciarlas bien.

* La forma didactica que se presentaron los casos clinicos.

* No sentirme presionado. Contar con el apoyo de los coordinadores.
Respeto por los tiempos.

* Haber podido leer mas sobre estos temas, hizo mds aprovechable y
enriquecedor hacer el PRONAP. Quizds habria que poner mas temas
con esta modalidad. Me parece muy util.



Lo que menos le gusté

* No contar con el tiempo suficiente para responder las consignas lo
mejor posible, haciendo honor a la lectura de mayor cantidad de bi-
bliografia.

* Son mejores los encuentros presenciales.

* OMA no me resulté del todo claro con las imagenes para diferenciar
OMA/OME.

* Quisiera haber tenido mas tiempo para profundizar la lectura de la
bibliografia y poder hacer mas aportes en la discusion.

RESULTADO DE LOS EXAMENES FINALES 2014

Se recibieron 6.074 examenes. El puntaje maximo posible fue de 100 puntos y el mis-
mo fue alcanzado por 34 colegas:

« 17 Ciudad Autéonoma de Buenos Aires.
« 8 Provincia de Buenos Aires.

» 3 Tandil, provincia deBuenos Aires.

+ 3 Cdrdoba.

* 2 Rosario, Santa Fe.

* 1Toay, La Pampa.
iiFelicitaciones a todos por el esfuerzo realizado!!

¢ CERTIFICADOS Y PUNTAIJES

A partir de este afio puede acceder al resultado de su examen PRONAP 2014, clave de
respuestas correctas y también imprimir su diploma en sdlo 5 pasos. Es muy sencillo:

1. Tipee en su navegador www.sap.org.ar

2. Haga clic en "Tramites on line"

Tramites on Line!

3. Haga clic en "Descargar/imprimir certificados y Diplomas"

4. Seleccione PRONAP certificados grillas/ imprimir /guardar



5. Ingrese su DNIy accedera a: respuestas correctas, impresién de certificado y puntaje.

Hemos tenido una gran aceptacion a esta nueva modalidad de entrega. Tendra tiem-
po de imprimirlo hasta el 20 de octubre.

Los alumnos que no realicen la impresion estaran recibiendo el diploma en noviembre.

MODULO 3

En el dltimo mdédulo del afio se desarrollaran los siguientes temas: Preguntas frecuen-
tes en patologia ortopédica, Disruptores hormonales, Trastorno de integracion sen-
sorial y Nifio mayor con fiebre.

Para su comodidad y para no retrasar en la fecha de entrega del examen final, subi-
remos el Médulo 3y el cuadernillo del examen final al Campus Virtual para que pue-
da comenzar a trabajar, mientras espera que le llegue el material por correo postal
(siempre es el paso que mas demora).

Con el Médulo 3 usted recibira:
* Encuesta de opinién.
« Cuadernillo de examen final del PRONAP '15.
» Fichade inscripcion 2016.

+ Informaciény ficha de inscripcion Curso TIPS 9y 10.

El examen final, trabajo en terreno y encuesta de opinién
se responderan via web.
No se aceptaran las respuestas por otro medio.



¥ CONSULTAS, RECLAMOS Y OTRAS COMUNICACIONES

CORREO ELECTRONICO: pronap@sap.org.ar

TELEFONOS: De 10 a 20 horas: 011-4821-8612/2318/2319, internos 130/131/132
Fax directo: 011-4821-2319 interno 132

CORREO POSTAL:

PRONAP 2014

Coronel Diaz 1971

(1425) Ciudad Autéonoma de Buenos Aires

ENCUESTA DE OPINION PRONAP 2014

Como todos los afios, el PRONAP 2014 fue evaluado por los profesionales partici-
pantes. En esta oportunidad se recibieron 6.248 encuestas de opinioén.

En el afio 2014, los alumnos debian puntuar diferentes aspectos del PRONAP, otor-
gandole una “nota” en una escalade 1a10.

A continuacién compartimos algunos resultados presentando los puntajes obteni-
dos sumando los resultados de las “notas” entre 7 y 10:

+ Temas: el 92% de los encuestados manifesté que respondieron a sus inte-
reses y expectativas.

+ Calidad de la informacion: el 96% evalué positivamente la calidad de la
informacidn presentada.

* Indicaciones de estudios y recursos: el 97% expreso que las indicaciones
de estudios diagndsticos y de recursos terapéuticos que se mencionaron
en los capitulos fueron claras y precisas.

* Lectura: al 94% de los alumnos les resulté amena la lectura del PRONAP.

« Aprovechamiento: el 95% opina en relacién con el nivel de aprovecha-
miento del curso que ha aprendido mucho.

+ Gestion administrativa: el 90% de los alumnos evalué muy positivamente
la gestién administrativa.

Enrelacién a los capitulos/temas desarrollados: tanto por el interés del tema como
por la aplicabilidad en la practica los capitulos mas valorados han sido: Deteccion
temprana del cancer pediatrico; 50 preguntas frecuentes en dermatologia; Indica-
cién racional de estudios por imagenes; Otitis media; Sepsis neonatal. Todos ellos
con una puntuaciéon maxima por parte del 80% de los inscriptos.



En relacién a qué conductas estan dispuestos a aplicar de inmediato en su practica
clinica: el 50% expreso6 que Promover el amamantamiento como estrategia para la
prevencién de enfermedades crénicas no transmisibles y el 49% que incluira en su
practica: Hacer un uso racional de los estudios por imagenes. También opinan que
podran Incluir la enfermedad oncoldgica como diagndstico diferencial ante la pre-
sencia de signos y sintomas inespecificos (46%) y Postergar 48 horas la indicacion
de antibidtico en casos de OMA (45%). Cerca del 30% dice que podra incorporar
en la consulta o entrevista clinica la indagacién sobre posibles situaciones de hosti-
gamiento y/o acoso entre pares y Sospechar sepsis neonatal en la consulta de un
Recién Nacido que rechaza el alimento.

En sintesis: los alumnos del PRONAP expresaron un alto grado de satisfacciéon con
este programa de educacion continua. Si bien hay algunas encuestas que informan
un menor grado de valoracién de alguno de los aspectos explorados (que analiza-
mos cuidadosamente), en todos los casos esas valoraciones “no tan buenas” no
llegan al 1% de los encuestados.

Charlas con expertos

Esta disponible en youtube:

« Burn out. Dr. Gustavo Cardigni
* Vacunas. Dra. Claudia Ferrario



il i HOMENAJE A UN MAESTRO DE LA PEDIATRIA:
CARLOS GIANANTONIO
EL BILLAR

La historia de la Residencia en Pediatria en nuestro pais lo ha tenido a Usted como
protagonista insoslayable desde su nacimiento. Para mi fortuna, uno de los momen-
tos en los que pude trabajar cerca suyo tuvo que ver con los cambios que pretendia-
mos implementar en el programa.

Se habia creado hacia algunos arfios el Comité Latinoamericano para la Promocion
de Programas de Residencia en Pediatria (COPREP), dependiente de la American
Academy of Pediatrics y habiamos concurrido a la reunion anual que se celebraba en
Guaruya, Brasil.

Llevabamos una postura ciertamente ambiciosa: conseguir que los programas in-
tegraran los residentes a la comunidad, a través de pasantias por centros de salud

y participacion en actividades educativas. En definitiva, disminuir el tiempo que se
dedicaba al nifio hospitalizado y poner el acento en la prevencion y la atencion ambu-
latoria.

Corria el afio 1975 y esta postura tenia todavia mucha resistencia, inclusive dentro de
nuestro pais. Curiosamente, las resistencias abarcaban todo el espectro ideoldgico,
desde los que consideraban que la propuesta traeria aparejada una disminucion del
nivel cientifico que sdlo podia darse en los hospitales, hasta los que juzgaban que
esto convertia a los residentes en mano de obra barata para paliar las deficiencias del
sistema sanitario.

Entonces yo tenia apenas cinco afios de médico, mucho entusiasmo y poca experien-
cia en cuestiones de esta naturaleza. Recuerdo que la discusion fue acalorada y a la
hora de votar, nuestra mocion no fue aceptada.

Intenté cenar temprano e irme a dormir para digerir mejor la frustracion, pero supongo
que el malhumor y la decepcion se corporizaron en un dolor de cabeza monumental.

La noche era agradable y el hotel tenia una galeria con reposeras, asi que decidi re-
costarme en una, hasta que se me pasara. En eso estaba cuando Usted se acerco en
la oscuridad.

—<ZNo puede dormir?— me dijo, casi adivinando la bronca.
—No, —dije disimulando—- lo que pasa es que me duele mucho la cabeza.

—A lo mejor si se distrae se le pasa —dijo mirando en derredor. Y luego, sefialando el
salon, propuso—: £Qué tal uno tiros al billar?

Usted no tenia porque saber esto. Cuando éramos adolescentes viviamos en el barrio
de Almagro. Mi hermano y yo soliamos ir a “Los 33 billares”, un café de la calle Boedo
donde jugaban los hermanos Navarra y otros grandes. Ahi aprendiamos nuestros
primeros tiros y nos defendiamos bastante bien.



Tampoco tenia porque saber que mi viejo,
con el que no pude compartir esa etapa de
mi vida, jugaba muy bien, tenia su propio
Jjuego de tacos y alguna vez tuvo una parti-
da con Leopoldo Carrera, que fue campeon
mundial, de la que en casa quedaba una foto
como testimonio.

Asi que cuando, con esa expresion buena
que Usted tenia me invito a jugar, recuerdo
que mi primer pensamiento fue que posible-
mente como billarista Usted fuera un buen
pediatra, que tal vez rompiera el pafio de un
tacazo o algun vidrio con una bola que salie-
ra volando.

Sé que me dejo la salida y yo hice un par

de carambolas. Usted se acomodo y salio
con una serie de cinco, como calentando el
brazo. Lo demds mejor no contarlo, porque
fue una paliza. Creo que me saco una raya
completa. Al terminar me recordd que al otro

dia las sesiones empezaban temprano, asi que era mejor descansar un rato. Camina-
mos hasta la puerta de mi habitacion, me palmed y me dijo:

—Ahora, a lo mejor le sigue doliendo la cabeza —y agregd bromeando— pero me parece

que va ser por otra cosa.

Entré al cuarto, me acosté y me dormi enseguida, atesorando en el suerio el recuerdo
de la partida de billar mas linda que perdi en mi vida.

Dr. Daniel Grilt

1. Gril Daniel; El mejor de los nuestros. Recordando a Carlos A. Gianantonio. FUNDASAP 1997.



CAPITULO

MEDICAMENTOS Y LACTANCIA

Dr. Facundo Garcia Bournissen

Médico Pediatra (UBA). Doctor (PhD) en Ciencias Médicas
(Universidad de Toronto).

Investigador Adjunto, CONICET.
Hospital de Nifios Ricardo Gutiérrez, Buenos Aires, Argentina.

Subcomision de Investigacion, Sociedad Argentina de Pediatria.
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sl OBJETIVOS

»

»

%»

»

»

»

Valorar la lactancia materna como la alimentacién natural del bebé.

Reconocer que la mayoria de los medicamentos que pudiera utilizar la
madre no contraindican la lactancia.

Recordar los aspectos basicos del pasaje de medicamentos a la leche
materna.

Identificar las caracteristicas farmacolégicas de los medicamentos para
poder realizar una evaluacién del riesgo para el bebé.

Examinar aquellos medicamentos que requieren una evaluacion especial
del riesgo.

Destacar las principales fuentes bibliograficas para encontrar evidencias
que fundamenten la eleccién de medicamentos maternos que sean com-
patibles con la lactancia.

il il ESQUEMA DE CONTENIDOS

MEDICAMENTOS Y LACTANCIA MATERNA
1

= L

Pasaje de medicamentos < } Caracteristicas
alaleche materna farmacologicas y riesgo

Evaluacion cuidadosa de:

1!

« Compuestos radioactivos

« Betabloqueantes

* Opioides

« Ergotamina

* Anticonvulsivantes ‘ } Fuentes bibliograficas
« Benzodiacepinas Evidencias

* Antidepresivos

« Antipsicéticos

* Alcohol

* Medicinas alternativas




PRONAP 2015 - MODULO 2 - CAPITULO 1

il i INTRODUCCION

La leche materna es la base de la alimentacién del bebé. Ninglin sustituto basado en
leche de vaca u otra fuente alimentaria ha probado tener caracteristicas similares.
Los innumerables beneficios aportados por la lactancia al bebé y su madre, todos
adecuadamente sustentados por evidencia cientifica, no son objeto especifico de
este capitulo, pero sirva como ejemplo mencionar la disminucién (comparado con
bebés alimentados con leche de vaca modificada) del riesgo de un amplio numero de
infecciones (diarrea, neumonia, meningitis, bronquiolitis, otitis media, entre otras), la
significativa disminucion del riesgo de obesidad a largo plazo, y un mejor desarrollo
cognitivo en el bebé amamantado.

Cualquier sustitucién de la lactancia debe ser considerado una accion en desmedro de la
mejor calidad de alimentacion del bebé y de su salud asi como de la madre. —
P—
A pesar de que habitualmente los beneficios de la leche materna se presentan como
aspectos favorables de la lactancia, es util recordar que en realidad, la lactancia es la
alimentacion natural del bebé y, por lo tanto, no se debe pensar que la lactancia pre-
viene infecciones o mejora el coeficiente intelectual de los bebés amamantados sino
qgue el uso de sustitutos de la lactancia es nocivo para los bebés, aumentando signi-
ficativamente el riesgo de infecciones y afectando el desarrollo cognitivo, entre otros
numerosos perjuicios. La comprension de este punto de vista, poco difundido, es vital
para promover adecuadamente la lactancia, colocandola en el papel que naturalmen-
te le corresponde, el de alimentacidon natural del bebé. Por ponerlo en otras palabras,
no es que la lactancia haga bien sino que los sustitutos de la lactancia son nocivos
para el bebé (que deberia estar recibiendo leche materna). Se puede decir que no es
que los bebés amamantados estan mas sanos, sino que los alimentados con leche de
vaca modificada estan mas frecuentemente enfermos. Nuevamente, la comprensién
del riesgo que implica suspender la lactancia, reemplazandola por una alimentacién
de calidad inferior, es importante al momento de evaluar correctamente los riesgos y
beneficios de los medicamentos maternos durante la lactancia ya que de otra manera
evaluar la lactancia materna y los sustitutos de la leche materna en pie de igualdad
lleva inevitablemente a una valoracion inadecuada de los riesgos y los beneficios de
los medicamentos maternos para el bebé.

Afortunadamente, luego de décadas de perder terreno a favor de sustitutos (princi-
palmente, la leche de vaca modificada), en los ultimos afios la lactancia materna ha
mostrado signos de recuperaciéon en cuanto a porcentaje de madres que amamantan
y a la duracidn total de la alimentacion a pecho exclusivo y como acompafiamiento
de los semisélidos. Esta recuperacion en las tasas de amamantamiento se ha dado a
pesar de una notable presion publicitaria a favor de los sustitutos de la leche materna
(es decir, en contra de la lactancia).

Como parte vital de la campafia por la recuperacion de la lactancia numerosas so-
ciedades de pediatria del mundo, incluyendo la Sociedad Argentina de Pediatria, han

15



FACUNDO GARCIA BOURNISSEN + MEDICAMENTOS Y LACTANCIA

producido y difundido iniciativas y normativas para promover la lactancia, incluyendo
el impulso a los centros de salud para que se transformen en “amigos de la lactancia”,
y el estimulo para la continuacién de la lactancia mas alla del afio de vida, si el nifio y
la madre asi lo desean.

Dentro de las numerosas razones que justifican estudiar el potencial riesgo para el bebé
amamantado de los medicamentos utilizados por su madre se encuentra la particular
sensibilidad del bebé durante los primeros meses de vida a los factores que puedan
estar asociados a la lactancia. El bebé depende exclusivamente de la lactancia como
fuente de alimentacion durante los primeros meses de vida y cualquier exposicion a ele-
mentos nocivos a través de la leche puede tener un impacto importante en su salud. Por
otro lado, el desarrollo acelerado de los 6rganos del bebé durante ese periodo de la vida
implica que cualquier efecto negativo sobre estos procesos podria llevar a consecuen-
cias desastrosas con riesgo de dejar secuelas permanentes en el individuo.

Se estima que aproximadamente el 90% de las mujeres reciben algun tipo de medi-
camento en el periodo post-parto (durante la lactancia). Esto es habitualmente una
fuente de preocupacioén (para las madres, su familia, y los profesionales de la salud)
sobre los potenciales efectos de dichos medicamentos sobre el bebé amamantado.
Sin embargo, a pesar de la exquisita sensibilidad del bebé a factores que pudieran
tener un impacto negativo sobre su desarrollo, son muy raros los ejemplos de medica-
mentos que pudiera utilizar la madre para los que existe evidencia que presenten un
riesgo real para el bebé durante la lactancia, como veremos mas adelante. A pesar de
esto, es frecuente el abandono de la lactancia, o la suspensién del tratamiento farma-
coldgico de la madre sin una razén médicamente valida. La ausencia de informacion
confiable en las fuentes habituales de consulta médica (vademécums, prospectos
medicinales) no colabora a mejorar esta situacion.

En las ultimas décadas se ha registrado en todo el mundo un progresivo aumento en
la edad promedio en la que las mujeres cursan su primer embarazo. Este fendmeno
trae asociado una prevalencia progresivamente creciente de enfermedades croni-

cas durante el embarazo y la lactancia, muchas de las cuales requieren algun tipo de
tratamiento farmacolégico. Lamentablemente, la informacién sobre seguridad du-
rante la lactancia es escasa para muchos medicamentos, y en los casos para los que
existe informacién ésta no es facil de encontrar en las fuentes habituales de consulta
del médico. A esta dificultad se puede sumar la existencia de fuentes de informacién,
como los prospectos de los medicamentos y los vademécums, que contienen infor-
macién sesgada o incorrecta, lo que puede contribuir a crear confusién sobre la segu-
ridad o riesgo de un medicamento durante la lactancia. Esta situacién suele colocar a
la madre y a sus médicos en la disyuntiva de administrar o continuar con tratamientos
farmacologicos beneficiosos para la madre (suspendiendo la lactancia), o mantener la
lactancia (suspendiendo el tratamiento materno). Este dilema en el que solo un indivi-
duo puede beneficiarse es no solo injusto sino que en la mayoria de los casos, innece-
sario e incorrecto.

A lo largo de este capitulo se discutiran los aspectos basicos que permiten realizar
una evaluacioén de riesgo para el bebé de un medicamento utilizado por su madre du-
rante la lactancia, incluyendo los parametros fisiolégicos que restringen o favorecen
la transferencia de medicamentos de la circulacién materna a la leche, y las fuentes
bibliograficas adecuadas para realizar una evaluacién adecuada de los riesgos.
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il Wl ASPECTOS BASICOS DEL PASAJE DE
MEDICAMENTOS A LA LECHE MATERNA

La leche materna es producida en el tejido mamario con la calidad y cantidad precisas
para el crecimiento 6ptimo del bebé amamantado. La produccion de las cantidades de
leche materna necesarias para la alimentacion del bebé depende en gran medida de la
estrecha conexion entre los acinos mamarios y los vasos sanguineos que proveen los
nutrientes y constituyentes necesarios para la elaboracion de la leche. Esta intima re-
lacion también permite el acceso de sustancias presentes en la circulacion a la leche
materna, incluyendo drogas que la madre pueda estar recibiendo. El transporte de
moléculas a través de las células hacia la leche se produce mayormente por difusion
simple, aunque un numero pequefio de sustancias de alto peso molecular pueden in-
gresar a la leche por difusidn intercelular, generalmente en cantidades minimas. Para
otros compuestos de alto peso molecular (por ejemplo, inmunoglobulina A) existen
transportadores especificos que permiten su acceso a la leche.

En algunos casos existen mecanismos de proteccién que impiden el acceso a la leche en
formacion dentro de las células mamarias de moléculas con ciertas estructuras quimi-
cas (por ejemplo, algunos xenobidticos), pero también existen mecanismos de concen-
tracién de moléculas importantes para el desarrollo del bebé (por ejemplo, tiamina) que
pueden acumular drogas en la leche materna. Algunos de estos mecanismos (por ejem-
plo, las proteina trasportadoras MDR1 y BCRP, entre otras) han sido estudiados en cierto
detalle y se conoce su impacto, en general modesto, en la acumulaciéon de medicamen-
tos y drogas en la leche materna, pero el estudio de los factores que afectan la acumula-
cién de medicamentos en la leche materna se encuentra en sus etapas iniciales.

La mayor parte de la leche materna se produce en el momento en el que el bebé esti-
mula el pecho a través de la succidn. Esto permite deducir que la presencia de medi-
camentos en la leche materna esta mayormente condicionada por su concentracion
en la circulaciéon materna en el periodo de tiempo inmediatamente previo al momento
de la alimentacion, es decir, a menos que el medicamento se acumule significativa-
mente en los acinos por alguna caracteristica particular de la droga (lo que ocurre
solo en contados ejemplos) la concentracién de la droga en leche materna dependera
directamente del gradiente de concentracion de la droga entre la sangre maternay

la glandula mamaria en el periodo de tiempo previo al momento en que el bebé se
amamanta. Por lo tanto, las drogas que se encuentren en bajas concentraciones en

la sangre materna y/o fuertemente unidas a proteinas plasmaticas (por ejemplo, la
warfarina, o hipoglucemiantes orales de segunda generacién como la gliburida) dificil-
mente accedan a la leche en cantidades relevantes. Asimismo, las drogas que perma-
nezcan corto tiempo en circulacién (por ejemplo, el etanol en dosis bajas) raramente
se encontraran en leche materna en cantidades significativas (a menos que la madre
amamante en el periodo relativamente inmediato a haber ingerido el medicamento).
La mayor parte de los medicamentos en uso clinico poseen una vida media relati-
vamente larga, por lo que el consejo de esperar un cierto tiempo luego de tomar un
medicamento para amamantar no tiene ningun impacto real sobre la potencial exposi-
cion del bebé, salvo quizas en el caso del alcohol y algunas otras drogas de vida media
corta como los anestésicos generales.
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De los parrafos anteriores se desprende que la relacién estrecha entre la concentra-
ciéon plasmatica de un medicamento y su concentracion en leche permite realizar una
primera aproximacion a la evaluacién del riesgo para el bebé del tratamiento materno
con dicho medicamento. Si se tiene acceso a las concentraciones plasmaticas del
medicamento en la madre (0 mas comunmente, a las concentraciones habituales del
medicamento en los pacientes tratados con la misma dosis que la madre, informacion
que suele ser de relativamente facil acceso), y se conoce el grado de acumulacién de
la droga en la leche comparada con el plasma (habitualmente conocido como relacién
leche/plasma, o “milk/plasma ratio” en inglés), se puede estimar la concentracion es-
perada de la droga en leche materna. Por ejemplo, si una mujer que recibe 500 mg de
carbamazepina tiene una concentraciéon plasmatica de la droga de aproximadamente
2mg/L,y larelacién leche/plasma para carbamazepina es 0,5 (50% de la concentra-
ciéon plasmatica llega a la leche), la concentracion esperada en leche sera de 1 mg/L
de ladroga (2 mg/L x 0,5 =1mg/L). Lamentablemente, la concentracién de la droga
en leche es un primer paso importante para la evaluacién de riesgo pero solo da una
primera impresién y es clinicamente irrelevante si no se lo contempla en el contexto
de informacién complementaria por lo que por si sola no es suficiente para evaluar los
riesgos de un medicamento durante la lactancia. Es importante entonces combinar
esta informacion con otros datos importantes, incluyendo la ingesta de leche habitual
del bebé y la farmacologia especifica de la droga a evaluar.

Se considera habitualmente que la ingesta diaria de leche materna en un bebé ali-
mentado exclusivamente a pecho se encuentra entre los 120 y 150 ml/kg/dia. Para
simplificar el analisis de riesgo, la mayor parte de los investigadores utiliza el rango
superior, 150 ml/kg/dia, como parametro para estimar la exposicion a drogas a través
de la leche. Retomando el ejemplo previo, si una madre recibe 500 mg diarios de car-
bamazepina, y la concentracion en su leche es de 1 mg/L, el bebé recibiria a través de
la leche una dosis total de carbamazepina de 0,150 mg/kg/dia (es decir 150 microgra-
mos/kg/dia). Para un bebé de 4 kilos, esto implicaria una dosis total de 0,6 mg diarios
de carbamazepina. Si se utiliza para comparar la dosis materna corregida por kg de
peso (aproximadamente 8 mg/kg/dia), el bebé recibiria diariamente un 2% de la dosis
terapéutica a través de la leche (0,15 mg/kg/dia del bebé dividido por 8 mg/kg/dia de
la madre), es decir 50 veces menos que la dosis por kg de peso que su madre requiere
para tener un beneficio terapéutico.

A esta relacion (la dosis por kg de peso del bebé dividida la dosis por kg de peso de la
madre) se la conoce como “Dosis relativa del bebé” (Relative infant dose, en inglés), y se
considera habitualmente que si esta relacién es inferior al 10% (es decir, que el bebé recibe
a través de la leche menos del 10% de la dosis terapéutica que recibe la madre por kg de
peso), es poco probable que el uso de esa droga durante la lactancia implique un riesgo
significativo para el bebé.

Aun cuando en este punto la evaluacion de riesgo sigue siendo incompleta, la dosis
relativa del bebé incluye un parametro de comparacion (la dosis terapéutica de la

madre) que permite evaluar si la dosis recibida por el bebé a través de la leche esta
cerca o no de la dosis considerada terapéutica (al menos en adultos). En el caso del
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ejemplo presentado se puede decir sin temor a equivocarse que es improbable que
una dosis 50 veces inferior a |la terapéutica pueda representar un riesgo significati-
vo para el bebé. Afortunadamente, como puede verificarse en bases de informacién
sobre drogas y lactancia tales como Lactmed (ver mas adelante), una buena parte
de las drogas en uso terapéutico se encuentran en rangos de exposicién similares al
ejemplo presentado y por lo tanto presentan un bajo riesgo para el lactante.

Debido a que la concentracion en la leche de la mayor parte de los medicamentos utili-
zados habitualmente es menor o igual a su concentracion plasmatica, la exposicién del
lactante es usualmente muy limitada (generalmente alrededor del 1% de la dosis materna
por kg de peso).

r—
P—

il CARACTERISTICAS FARMACOLOGICAS A TENER ,
EN CUENTA PARA ESTIMAR RIESGO PARA EL BEBE

Una evaluacion completa del riesgo de los medicamentos durante la lactancia debe
considerar dos aspectos farmacoldgicos de enorme importancia:

¥» lafarmacocinética del medicamento en el bebé (o sea, como el bebé absor-
be el medicamento, como se distribuye en su organismo y como lo elimina),

y
¥ el efecto del medicamento sobre el bebé (la farmacodinamia).

Ambos aspectos de la farmacologia en el bebé suelen ser poco conocidos, y es en
este terreno que la evaluacion de riesgo se vuelve mas dificultosa.

Si, como es frecuente, no existe informacién de la poblacién pediatrica con la que
guiarse la farmacocinética del medicamento en el bebé puede en muchos casos
estimarse partiendo de informacién disponible de los adultos tomando en cuenta que
algunos aspectos del desarrollo del bebé habitualmente afectan la farmacocinética
de las drogas.

La absorcién de una droga juega un papel importante en el acceso de la medicacién
a la circulacion sistémica del bebé. La mayor parte de los medicamentos utilizados
en la practica diaria se administran por boca y se absorben desde el tubo digestivo.
Estos medicamentos, de estar presentes en la leche materna, también pueden ser
absorbidos desde el tubo digestivo del bebé. Existen también algunos ejemplos de
medicamentos de uso relativamente habitual administrados por via sistémica (por
ejemplo heparina, insulina, aminoglucdésidos) que a veces son motivo de consulta so-
bre el riesgo de exposicién a través de la lactancia. Estos medicamentos, al no absor-
berse a través del tubo digestivo, no representan un riesgo de exposicién sistémica
para el bebé incluso si estuvieran presentes en la leche en cantidades mensurables.
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Como principio general, a pesar de que existen algunos medicamentos que pueden presen-
tar riesgos para el bebé amamantado, la mayor parte de los medicamentos administrados
alamadre durante la lactancia son seguros para el bebé, principalmente por dos razones:
la transferencia a la leche materna es muy limitada, y, en los casos en los que se transfie-
ren alaleche, la absorcion en el tubo digestivo del bebé es también escasa.

Tres aspectos importantes del desarrollo pueden afectar la farmacocinética de los
medicamentos en el bebé y llevar a exposiciones superiores a las esperadas:

¥» la funcion de excrecién renal de drogas (significativamente menor que la del
adulto, y menor cuanto menor es el nifio),

¥ el metabolismo hepatico de drogas (menor en comparacion a la del adulto
para un numero importante de medicamentos metabolizados en el higado), y

¥ la mayor permeabilidad de la barrera hemato-encefalica durante los prime-
ros meses de vida (que puede permitir el mayor pasaje de medicamentos
con efecto sobre el sistema nervioso central).

La eliminacion de medicamentos por la via renal es significativamente mas lenta en
los bebés, especialmente durante los primeros meses de vida (y mas auln en los bebés
prematuros). Esto puede llevar a acumulacién de medicamentos presentes en la leche
materna, especialmente si se eliminan exclusivamente por via renal y se encuentran
en la leche en concentraciones relativamente elevadas. Un ejemplo de esto es el ate-
nolol, una droga eliminada exclusivamente por el riidn y presente en leche en niveles
superiores al 15% de la dosis materna (ajustada por kg de peso). Dado que la elimina-
cidon en el bebé, especialmente durante las primeras semanas de vida, es varias veces
mas lenta que en los adultos el atenolol puede acumularse gradualmente en el bebé
hasta niveles plasmaticos cercanos a los terapéuticos. Esta acumulacién ha dado
lugar a casos de toxicidad (hipotensidn, bradicardia) en algunos bebés amamantados
por madres que tomaban este medicamento.

La menor capacidad de metabolismo hepatico de drogas en los nifios también pue-

de jugar un papel potencialmente importante en la acumulacién sistémica de drogas
presentes en la leche materna. Un ejemplo extremo, en el que un bebé de 2 meses
fallecio posiblemente por toxicidad asociada a la acumulaciéon de morfina presente en
la leche materna (como metabolito activo de la codeina que la madre recibia para con-
trol de dolor post-episiotomia) demuestra que el metabolismo hepatico reducido com-
binado con una menor funcién renal puede tener consecuencias significativas sobre la
acumulacién de algunos medicamentos. Sin embargo, existen pocos ejemplos claros
de toxicidad por acumulacion asociada al metabolismo hepatico reducido, quizas por
falta de suficientes mediciones de niveles plasmaticos de drogas en los nifios expues-
tos durante la lactancia.

En general, ya sea que la eliminacién de un medicamento sea por via renal, por bio-
transformacion hepatica, o por las dos, la velocidad de eliminacién en el bebé es
un factor de alta importancia para definir el riesgo de acumulacion, y por lo tanto el
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potencial de toxicidad de una droga. Lamentablemente, para muchas drogas (espe-
cialmente, pero no exclusivamente, aquellas que no se utilizan habitualmente en la
poblacién pediatrica) la informacién disponible sobre su eliminacién en el bebé es ex-
tremadamente limitada debido a la ausencia de estudios farmacolégicos pediatricos.

La mayor permeabilidad de la barrera hemato-encefalica durante los primeros meses
de vida también implica un mayor riesgo de toxicidad en sistema nervioso central por
mayor acceso de medicamentos con efectos nocivos en este sistema. Esto puede
ejemplificarse nuevamente con el caso de toxicidad severa asociada a la morfina pre-
sente en la leche materna mencionado previamente.

El efecto de los medicamentos sobre el bebé (farmacodinamia) es notablemente mas
dificil de valorar desde el punto de vista de la evaluacién de riesgo. Por un lado, mu-
chos eventos adversos asociados a los medicamentos son de por si poco frecuentes
(especialmente los severos) y por otro lado, algunos eventos adversos pueden ser
dificiles de detectar en nifios pequefios (por ejemplo, la irritabilidad o la somnolen-
cia pueden ser un evento adverso, o ser causados por una multitud de otras razones
incluyendo el comportamiento normal de un recién nacido).

Como resumen (Figura 1), en el momento de evaluar qué riesgo puede presentar una
farmacoterapia materna para el bebé se debe sopesar 3 factores principales, que son
los que contribuyen principalmente a la exposicion sistémica y a los efectos potencia-
les en el bebé. Dichos factores son: factores farmacocinéticos de la droga en la madre
(por ejemplo, la concentracién en sangre materna; extension de pasaje de la droga;
vida media); factores farmacocinéticos del bebé (por ejemplo, cuanto se absorbe

la droga en el tubo digestivo del bebé; via y velocidad de eliminacioén; distribucién a
tejidos particularmente sensibles como el sistema nervioso central); y finalmente,
factores farmacodinamicos en el bebé (por ejemplo: principales eventos adversos
esperables; concentraciones a las que suceden habitualmente; posibilidad de que la
concentracién plasmatica en el bebé se acerque a esos niveles) (Tabla 1).

Figura 1. Evaluacion de riesgo

Evaluacion de riesgo

 ¢(Cuanto pasaladrogaalaleche? (Relacion leche/plasma + concentraciones plasmaticas maternas).
« ¢Cuanto se absorbe la droga en el bebé?

+ ¢Coémo se eliminala droga en el bebé?

+ ¢Qué efectos puede tener la droga en el bebé?

RIESGO (O NO) DE TOXICIDAD
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Tabla 1. Factores a tener en cuenta para decidir si un medicamento es compatible con
la lactancia

. ¢La droga pasa a la leche?
Factores farmacocinéticos madre , , ,
;Como?, ;cuanto?, ;cuando?

. ane i La droga en la leche, ;se absorbe?
Factores farmacocinéticos bebé . , AP
Si la droga llega al bebé, ;como se elimina?

;Cuadles son los principales eventos adversos esperables?
¢A qué concentraciones suceden habitualmente?

¢Es factible que la concentracién plasmética en el bebé
se acerque a esos niveles?

Factores farmacodinamicos

Desgraciadamente, aun no existe un sistema de clasificacion de riesgo que realmente
refleje el estado del conocimiento sobre los medicamentos y la lactancia, mayormen-
te debido a que dichas clasificaciones tienden a ser estaticas (por ejemplo, para ser
incluidas en libros o prospectos), y no poseen el dinamismo necesario para ajustarse
a las rapidas variaciones de evidencia que pueden afectar una decisién de tratar o no
a una madre. Ciertamente han surgido recientemente excelentes alternativas para
obtener informacién sobre medicamentos y lactancia, en especial la base de datos
LactMed de la Biblioteca Nacional de Medicina de EEUU que permiten evaluar la evi-
dencia de manera detallada y casi siempre actualizada. Una vez obtenida esta infor-
macion, y en combinacion con informacién importante del paciente individual (Tabla
2), se puede intentar generar una respuesta sobre la seguridad o no de un cierto
medicamento durante la lactancia.

Tabla 2. Preguntas importantes para evaluar el riesgo de un medicamento para un
paciente individual

;La droga se usa comiinmente en neonatos?

:Qué edad tiene el bebé?

¢Cuanto tiempo se va a usar la droga?

¢Cuél es la farmacocinética de la droga?

;Cuénto necesita la droga la mama?

¢Hay tratamientos alternativos que puedan ser més seguros?
;Puede esperar el tratamiento?

¢Hay informacién disponible en la literatura?

:Ya comenzé el tratamiento?

¢Hay una indicacién médica, o es una opcién personal?
¢Ya se probaron otros tratamientos en el pasado?

.El bebé recibe lactancia exclusiva?
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Una vez tomada la decisién de continuar con el tratamiento y la lactancia es importan-
te definir un plan de monitoreo y seguimiento del paciente para detectar temprana-
mente eventos inesperados en caso de que ocurrieran.

Principios generales de evaluacion de riesgo de un medicamento durante la lactancia

* De las disponibles, elegir la droga mas segura.

* Revisar Lactmed antes de usar...

« Usar los medicamentos por el periodo mas corto necesario (ipero no menos!).
« Cuanto mas corta la vida media, mejor.

* Amamantar antes de tomar la droga.

* iMonitorear al bebe!

« iINFORMAR (ANMAT, publicar el caso) SI HAY EVENTOS ADVERSOS!

™~
T

La direccion de internet para obtener ficha de notificacion de eventos adversos de
ANMAT es: http://www.anmat.gov.ar/farmacovigilancia/notificaciones/FichaFVG.pdf

il il MEDICAMENTOS QUE REQUIEREN UNA
EVALUACION CUIDADOSA DEL RIESGO

La mayor parte de los medicamentos parecen ser seguros durante la lactancia, inclu-
yendo virtualmente todos los antibiéticos de uso ambulatorio, casi todos los medica-
mentos para el manejo de la hipertensidén (con excepcidn de algunos betabloquean-
tes), los medicamentos para el manejo del asma y otros patologias respiratorias, las
drogas anticoagulantes, los hipoglucemiantes de segunday tercera generacién, la
insulina, y muchas otros.

Sin embargo, existen algunos medicamentos para los que existe evidencia, o sospe-
cha, de riesgo para el bebé y que es deseable evitar durante la lactancia o al menos
solo utilizar dentro de un contexto de supervision estrecha del bebé. A pesar de que
no se pueden realizar recomendaciones universales, ya que el riesgo puede depender
de una miriada de factores particulares, a continuacion se discuten algunos medi-
camentos o grupos de medicamentos que requieren una evaluacién de riesgo mas
detallada.

Compuestos radioactivos: los compuestos radioactivos, generalmente utilizados con
fines diagndsticos o en algunos casos terapéuticos pueden representar un riesgo de
exposicion del bebé a niveles de radiacién potencialmente nocivos. La mayor parte de
estos compuestos (especialmente los diagndsticos) poseen una corta vida mediay se
utilizan en dosis Unicas, por lo que lo Unico necesario para continuar con la lactancia es
suspenderla transitoriamente (e, idealmente, administrar al bebé leche materna pre-
viamente extraida y guardada). El periodo necesario de suspensién depende de la vida
media de la emisidn de radiacién del compuesto en cuestion, pero no suele superar las
24 horas. Los compuestos radiactivos para uso terapéutico suelen requerir un manejo
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mas agresivo para proteger al bebé. El principal ejemplo en esta categoria es el lodo
131, que suele requerir la suspensién de la lactancia no solo para proteger al bebé, sino
también para evitar la lesién del tejido mamario (la mama lactante acumula iodo). Por
otro lado, es extremadamente raro requerir el uso de estos compuestos con tal urgen-
cia que no pueda retrasarse hasta completar el periodo de lactancia del bebé.

Betabloqueantes: existen ejemplos de exposicidn a través de la leche a atenolol con
claros sintomas de bloqueo beta-adrenérgico en el bebé (bradicardia, hipotension).
Las determinaciones plasmaticas de la droga, en los casos en los que se realizaron,
mostraron concentraciones en el bebé cercanas a los niveles terapéuticos. La mayor
parte de estos incidentes ocurrieron en las primeras semanas de vida lo que sugiere
que el atenolol, una droga eliminada casi exclusivamente por via renal, se acumulé
debido a la incapacidad del rifidn neonatal para eliminarlo adecuadamente. Este mis-
mo riesgo es tedricamente posible para otros betabloqueantes hidrosolubles como
acebutolol y sotalol, pero no para los liposolubles como propranolol o labetalol (que se
consideran en general compatibles con la lactancia). Virtualmente todas las otras dro-
gas disponibles para el manejo de la hipertension (bloqueantes calcicos, diuréticos,
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina) se consideran compatibles
con la lactancia.

Opioides: existen numerosos reportes de sintomas asociados a los efectos de los
opioides en bebés amamantados por madres que se encontraban recibiendo analge-
sia con alguna droga de esta clase. A pesar de que para la mayor parte de estas dro-
gas la excrecién en leche parece ser reducida, los bebés (en particular los menores de
1 mes de vida) son extremadamente sensibles a sus efectos sobre el sistema nervioso
central, y en algunos casos también presentan dificultad en la eliminacién renal de la
droga o sus metabolitos activos lo que podria llevar a acumulacién y mayor riesgo de
toxicidad. Existen casos extremos de depresién respiratoria en neonatos amaman-
tados por madres que recibian codeina (cuyo metabolito activo es la morfina), entre
otros, que sugieren que continuar con la lactancia durante el tratamiento materno
con opioides no es recomendable a menos que se realice por periodos cortos y bajo
estricta supervisién médica. En los casos en los que una madre requiera opioides para
control del dolor, el tramadol puede ser una alternativa aceptable compatible con la
lactancia. Asimismo, todos los antiinflamatorios no esteroideos disponibles actual-
mente (por ejemplo, ibuprofeno, naproxeno, etc.) se consideran compatibles con la
lactancia (con excepciéon de la administracién crénica de salicilatos en dosis altas).

Ergotamina: a pesar de existir una cantidad infima de informacién sobre el pasaje de
ergotamina a la leche materna, sus efectos vasoconstrictores y su relativa facil ab-
sorcién sugieren que podria representar un riesgo para algunos bebés, y por lo tanto
es preferible evitarla durante la lactancia. A esto se suma el potencial tedrico de los
derivados del ergot de interferir con la produccién de leche. Existen alternativas como
los antiinflamatorios no esteroideos y los triptanes (por ejemplo, sumatriptan) que se
consideran mas seguros durante la lactancia.

Anticonvulsivantes: si una madre requiere tratamiento anticonvulsivante, no deberia
suspenderlo para amamantar. La mayor parte de los anticonvulsivantes (por ejemplo,
acido valproico, carbamazepina, fenitoina, oxcarbazepina, levetiracetam, clobazam)
se consideran compatibles con la lactancia, aunque en algunos casos (lamotrigina,
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carbamazepina) pueden llevar a concentraciones plasmaticas en el bebé relativa-
mente elevadas (aproximadamente 30% de la dosis terapéutica). A pesar de que los
eventos adversos reportados son raros, se sugiere monitoreo cercano del bebé, espe-
cialmente durante las primeras semanas de vida. Estudios recientes sugieren que la
exposicion a anticonvulsivantes durante la lactancia no afecta el neurodesarrollo de
los bebés expuestos (de hecho, los bebés amamantados por madres que tomaban an-
ticonvulsivantes tuvieron mejores resultados a los 6 afios de edad en las evaluaciones
de neurodesarrollo que el grupo control de nifios no amamantados).

Benzodiacepinas: las benzodiacepinas de vida media intermedia o larga (por ejem-
plo, diazepam, lorazepam, alprazolam, clonazepam), a pesar de eliminarse en la leche
en bajas concentraciones, pueden potencialmente acumularse en el bebé (que tiene
una capacidad reducida para eliminarlas) y podrian producirle sedacion si la madre las
utiliza de manera crénica. En caso de ser necesario su uso, se recomienda un monito-
reo estrecho del bebé. Por otro lado la utilizaciéon de estas drogas por periodos cortos
(por ejemplo, para sedacién), no implica un riesgo significativo para el bebé por lo que
no parece necesario discontinuar la lactancia.

Antidepresivos: existe evidencia que sugiere seguridad durante la lactancia para va-
rios de los inhibidores de la recaptacién de serotonina tales como fluoxetina, paroxe-
tina, sertralina, citalopram y escitalopram. Lamentablemente, la informacién dispo-
nible para muchos otros de los medicamentos antidepresivos es limitada. Tampoco
se ha obtenido suficiente informacidn a la fecha sobre el potencial impacto de estos
medicamentos sobre el neurodesarrollo a largo plazo de los bebés, pero hasta ahora
no hay evidencia de eventos negativos en el pequefio numero de estudios realizados.

Siuna madre requiere un antidepresivo durante la lactancia, de ninguna manera debe evi-
tarse el tratamiento (existen numerosos ejemplos de resultados adversos, e incluso fata-
les, luego de suspender medicacion antidepresiva en madres que realmente la requerian).

De ser posible, debe seleccionarse medicacion para la que se tiene mayor nivel de evi-
dencia de seguridad (como las drogas mencionadas mas arriba), pero esta decision debe
realizarse dentro del marco de un seguimiento multidisciplinario de la madre y el bebé.

2

Antipsicéticos: de manera similar a los antidepresivos, existe poca informacién
respecto a la transferencia de la mayor parte de los antipsicéticos a la leche materna.
Risperidona, olanzapina y en particular quetiapina (para la que parece haber mas in-
formacién actualmente) se excretan de manera limitada a la leche y es esperable que
no impliquen un riesgo de exposicion significativo para el bebé. Sin embargo, dada la
limitada informacién disponible y el contexto de enfermedad psiquiatrica materna, el
tratamiento debe seleccionarse en el marco de un trabajo multidisciplinario, con un
seguimiento pediatrico estricto. Por otro lado, no debe desestimarse el beneficio de la
lactancia para la madre desde el punto de vista de interaccién con su bebé.

Alcohol: la ingesta de alcohol en grandes cantidades debe ser evitada durante la lac-
tancia. Existen numerosos casos de eventos adversos secundarios a la exposicion del
bebé a través de la leche. Sin embargo, la ingesta de cantidades pequefias de alcohol
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(menos de 0,5 g/kg; el equivalente a 1 vaso de vino, o 2 de cerveza) se considera com-
patible con la lactancia siempre y cuando exista un espacio de al menos 2 horas entre
la ingesta de alcohol y el amamantamiento.

Antineoplasicos: la informacion disponible actualmente no permite evaluar correcta-
mente el riesgo para el bebé si una madre recibe antineoplasicos durante la lactancia,
por lo que en general se consideran contraindicados. Existe evidencia de seguridad
para algunos antineoplasicos/antimetabolitos en dosis limitadas (por ejemplo me-
totrexato en Unica dosis para tratamiento de embarazo ectépico, o azatioprina para
enfermedad inflamatoria intestinal), y muchos expertos consideran que pueden ser
compatibles con la lactancia, pero en todos los casos esta decisién requiere una
evaluacion cuidadosa y consulta con el especialista, asi como monitoreo cercano del
bebé.

Medicinas alternativas (hierbas medicinales, suplementos dietarios, etc.): a
pesar de que muchos suplementos dietarios y medicinas alternativas son presenta-
dos como compuestos inocuos o “naturales”, su composicién puede contener no sélo
principios activos (incluso medicamentos no declarados en el envase) sino también
contaminantes que puedan haberse filtrado en la cadena de produccién del prepara-
do. Larazén de esto es la relativa laxitud en las regulaciones que rigen estos produc-
tos, significativamente mayor a la de los medicamentos de calidad farmacéutica, lo
que constituye un problema importante a nivel mundial.

Lamentablemente, la falta de certeza sobre la composicion exacta de estos preparados
vuelve muy dificil evaluar el verdadero riesgo para el bebg, e incluso para su madre.

ol
r—
A pesar de haber habido intentos de brindar algun tipo de guia sobre los compuestos
mas frecuentemente utilizados, no es posible dar recomendaciones generales sobre
seguridad y cada caso de uso debe ser considerado de manera individual (por ejem-
plo, el uso tépico es improbable que represente un riesgo para el bebé, pero el uso sis-

témico en la madre representa riesgos casi imposibles de evaluar dado el conocimien-
to actual). Por estas razones, estos preparados se desaconsejan durante la lactancia.
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il il FUENTES BIBLIOGRAFICAS ADECUADAS

Histéricamente, la principal fuente de informacién sobre medicamentos y lactancia
fue (y hasta cierto punto, sigue siendo) el libro del Dr Thomas Hale “Medications and
mothers’ milk " (http://www.ibreastfeeding.com).

Recientemente la Biblioteca Nacional de Medicina de EEUU ha puesto en el dominio publico
la base de datos “LactMed” (http://toxnet.nlm.nih.gov/newtoxnet/lactmed.htm), un
esfuerzo de algunos de los expertos mas reconocidos en medicamentos y lactancia para
recolectar toda la informacion cientifica disponible en el tema en una sola fuente de
informacion gratuita y de libre acceso.

™~
P
Esta base de datos, actualizada regularmente por revisores con experiencia en el cam-
po, contiene la mayor cantidad de datos disponible complementados por la opinién del
revisor sobre la seguridad de las drogas durante la lactancia. La calidad y cantidad de
la informacién contenida en esta base de datos (lamentablemente solo en inglés), y la
posibilidad de acceder sin cargo la convierte en la fuente de informacién por excelen-
cia sobre drogas y lactancia en este momento. Otras bases de datos similares dispo-

nibles en castellano (como e-lactancia.org) proveen informacién similar, pero carecen
aun del grado de detalle y evidencia que se puede encontrar en LactMed.
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Identifique Verdadero o Falso en los siguientes enunciados

1. Se estima que aproximadamente el 90% de las mujeres reciben algtn tipo de medicamento en el periodo
post-parto.

vO FO

2. Son muy raros los ejemplos de medicamentos que pudiera utilizar la madre para los que existe evidencia
que presenten un riesgo real para el bebé durante la lactancia.

vO FO

3. Actualmente ha aumentado la edad promedio en la que las mujeres cursan su primer embarazo lo que
trae asociado una creciente prevalencia de enfermedades cronicas durante el embarazo y la lactancia,
muchas de las cuales requieren algun tipo de tratamiento farmacolégico.

vO FO

4. Cualquier sustitucién de la lactancia debe ser considerada una accién en desmedro de la mejor calidad
de alimentacién del bebé y de su salud.

vO FO

5. Aunque existen algunos medicamentos que pueden presentar riesgos para el bebé amamantado, la ma-
yor parte de los medicamentos administrados a la madre durante la lactancia son seguros para el bebé.

vO FO

6. En todos los casos en que se deban utilizar compuestos radioactivos es necesario suspender definitiva-
mente la lactancia materna.

vO FO

7. Si una madre requiere un antidepresivo durante la lactancia, de ninguna manera debe evitarse el trata-
miento.

vO FO

8. La ingesta de cantidades pequenas de alcohol (menos de 0,5 g/kg; el equivalente a 1 vaso de vino, 0 2
de cerveza) se considera compatible con la lactancia siempre y cuando exista un espacio de al menos 2
horas entre la ingesta de alcohol y el amamantamiento.

vO FO
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9. Existe escasa informacién disponible para la evaluacion del riesgo para el bebé si una madre recibe du-
rante la lactancia: antineoplasicos, antidepresivos y antipsicéticos.

vO FO

10. La mayoria de los suplementos dietarios son compatibles con la lactancia materna.

vO FO

Responda las siguientes consignas

1. Explique la relacion existente entre concentracion plasmaética de un medicamento y su concentracion en
la leche materna.

2. Mencione por lo menos dos aspectos que pueden afectar la farmacocinética de los medicamentos en el
bebé que pueden llevar a exposiciones superiores a las esperadas.

3. Mencione por lo menos cuatro principios generales para evaluar el riesgo de un medicamento durante
la lactancia.
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4. Complete la tabla identificando los riesgos de cada medicamento segun la siguiente escala:

1. Compatible con la LM.
2. Buscar otra droga alternativa con evidencia de mayor seguridad. Monitoreo cercano del bebé.

3. Deseable evitar durante la lactancia.

Medicamento 1 2 3
Cefalexina /Amoxicilina

I0ODO 131

Hipoglucemiantes de segunda y tercera generacién

Atenolol

Propanolol

Diuréticos

Opioides

Ergotamina

Ibuprofeno

Anticonvulsivantes (carbamazepina, acido valproico, fenitoina)
Benzodiacepinas

Drogas anticoagulantes

Insulina

Antineoplasicos

Antidepresivos

Azatioprina

Analice y resuelva las siguientes situaciones clinicas

1. Ximena de 22 afios con historia de asma adecuadamente controlado con corticoides inhalados, acaba
de dar a luz a una bebé, Mia, recién nacida de término sin complicaciones. Durante el embarazo utilizd
corticoides preventivos (budesonida, 400 mcg/dia), pero le preocupa el riesgo para su bebé acerca de la
exposicion a los corticoides a través de la leche.

¢Cual es el riesgo de esta medicacion para el bebé amamantado?
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2, Laura de 32 afios es mama de Lautaro de 3 meses de edad, alimentado exclusivamente a pecho. Pre-
senta una infeccién urinaria por £ colisensible a cefalexina. Sumédico de cabecera le indica tratamiento
antibiotico con cefalexina, pero le indica que suspenda la lactancia durante la duracién del tratamiento.
La madre concurre a la consulta pediatrica para preguntar como reemplazar la lactancia durante ese
periodo. ¢(Cudl es su respuesta?

3. Mdnica es madre primeriza de 40 afios y da a luz a un bebé de término sin complicaciones. La historia
personal de Ménica incluye sintomas compatibles con depresion, crisis de ansiedad y frecuentes ataques
de panico. Recibié previamente y de manera intermitente, benzodiazepinas y antidepresivos. Su psiquia-
tra cree que el tratamiento con paroxetina seria Util para esta paciente, especialmente teniendo en cuen-
ta la alta prevalencia de depresion post-parto en mujeres con historia previa de depresién. Sin embargo,
la madre y su médico estan preocupados por el potencial riesgo de pasaje de paroxetina a través de la
leche, por lo que lo consultan para saber su opinién. ¢Cual es su respuesta?
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il il CONCLUSIONES

Es importante recordar, frente a una mujer que requiere un tratamiento farmacolégico
y desea continuar amamantando a su bebé lactante, no solo que la mayor parte de los
medicamentos son seguros durante la lactancia sino también que la suspensién de la
lactancia (y su sustitucién por leche de vaca modificada) es una indicacién médica no
exenta de riesgos y desventajas.

Es imprescindible sopesar adecuadamente todos los factores relevantes antes de de-
cidir la suspension de la lactancia (o la suspensidén del tratamiento materno). Afortu-
nadamente, la mayor parte de los medicamentos parecen ser suficientemente seguros
durante la lactancia como para que esta disyuntiva no sea necesaria.

Por otro lado, existen medicamentos que es deseable evitar durante la lactancia (por
ejemplo, compuestos radioactivos) y, mas dificil adn, otros para los que no existe
suficiente informaciéon como para evaluar adecuadamente el riesgo para el bebé. En
este ultimo caso, no siempre es necesaria la suspensién automatica de la lactancia si
la madre desea continuar con ella, pero la evaluacion de riesgo requiere de la consulta
con especialistas y del monitoreo cercano del bebé. Los especialistas, idealmente mé-
dicos farmacodlogos pediatras y farmacéuticos clinicos con experiencia en pediatria,
no abundan en nuestro pais (y lamentablemente no existen centros con servicios de
farmacologia pediatrica aun), pero es posible encontrar informacién y ayuda en diver-
sos sitios y centros de informacién (bases de datos, servicios de toxicologia, consulto-
res pediatricos con experiencia en farmacologia, farmacéuticos, etc.) como para llevar
adelante esta tarea.

Finalmente, como en todo aspecto de la medicina en el que la evidencia sobre un
tratamiento es limitada, el médico tratante debe ejercer un cierto grado de precaucién
al evaluar la escasa evidencia disponible, y aplicar no solo el conocimiento médico y

la opinién de expertos, sino también el valioso sentido comun. Siempre es preferible
retrasar o evitar el tratamiento farmacolégico durante la lactancia lo mas posible, pero
jamas si esto implica poner en riesgo la salud o el bienestar de la madre, especial-
mente teniendo en cuenta que la mayor parte de los medicamentos son relativamente
seguros durante la lactancia.
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Identifique Verdadero o Falso en los siguientes enunciados

1.
2.
3.
4.
5.
6

Verdadero.
Verdadero.
Verdadero.
Verdadero.
Verdadero.

Falso. La mayor parte de estos compuestos (especialmente los diagndsticos) poseen una corta vida
media y se utilizan en dosis Unicas, por lo que lo Gnico necesario para continuar con la lactancia es
suspenderla transitoriamente (e, idealmente, administrar al bebé leche materna previamente extraida
y guardada). El periodo necesario de suspension depende de la vida media de la emisién de radiacion
del compuesto en cuestién, pero no suele superar las 24 horas.

Verdadero.
Verdadero.

Verdadero.

10. Falso. La falta de certeza sobre la composicion exacta de los suplementos dietarios presentados como

“naturales” hace muy dificil Ia evaluacidn del riesgo para el bebé por lo que no es posible dar recomen-
daciones generales, especialmente si el uso por parte de la madre es sistémico.

Responda las siguientes consignas

1.

2.

La mayor parte de la leche materna se produce en el momento en el que el que el bebé estimula el pecho
a través de la succion lo que permite deducir que la presencia de medicamentos en la leche materna esta
condicionada en gran medida por su concentracion en la circulacion materna en el periodo de tiempo inme-
diatamente previo al momento de la alimentacion, es decir, la concentracion de la droga en leche materna
dependera directamente del gradiente de concentracion de la droga entre la sangre materna y la glandula
mamaria en el periodo de tiempo previo al momento en que el bebé se amamanta. Por lo tanto las drogas
que se encuentren en bajas concentraciones o que permanezcan corto tiempo en la sangre materna dificil-
mente accedan a la leche en cantidades relevantes. La estrecha relacién entre la concentracion plasmatica
de un medicamento y su concentracién en leche permite realizar una primera aproximacion a la evaluacion
del riesgo para el bebé del tratamiento materno con dicho medicamento. Si se tiene acceso a las concen-
traciones plasmaticas del medicamento en la madre y se conoce el grado de acumulacién de la droga en
la leche comparada con el plasma (habitualmente conocido como relacidn leche/plasma, o “milk/plasma
ratio” en inglés), se puede estimar la concentracion esperada de la droga en leche materna.

Tres aspectos importantes del desarrollo pueden afectar la farmacocinética de los medicamentos en el
bebé y llevar a exposiciones superiores a las esperadas: la funcién de excrecion renal de drogas (signifi-
cativamente menor que la del adulto, y menor cuanto menor es el nifio), el metabolismo hepatico de dro-
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gas (menor en comparacion a la del adulto para un numero importante de medicamentos metabolizados
en el higado), y la mayor permeabilidad de la barrera hemato-encefalica durante los primeros meses de
vida (que puede permitir el mayor pasaje de medicamentos con efecto sobre el sistema nervioso central).

3. Principios generales de evaluacion de riesgo de un medicamento durante la lactancia: elegir de las dro-
gas disponibles, la mas segura; Revisar Lactmed antes de decidir cual usar; Usar los medicamentos por
el periodo mas corto posible y necesario; seleccionar los que tienen vida media mas corta; monitorear
al bebé en todos los casos de medicacion materna; recomendar el amamantamiento antes de ingerir la
droga; Registrar e informar si hay eventos adversos.

4. Complete la tabla identificando los riesgos de cada medicamento segun la siguiente escala:

1. Compatible con la LM.
2. Buscar otra droga alternativa con evidencia de mayor seguridad. Monitoreo cercano del bebé

3. Deseable evitar durante la lactancia.

Medicamento 1 2 3
Cefalexina /Amoxicilina X
I0DO 131 X
Hipoglucemiantes de segunda y tercera generacion X
Atenolol X
Propanolol
Diuréticos
Opioides X
Ergotamina X
Ibuprofeno

Anticonvulsivantes (carbamazepina, acido valproico, fenitoina)

Benzodiacepinas X

Drogas anticoagulantes X

Insulina X
Antineoplasicos X

Antidepresivos

Azatioprina
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Analice y resuelva las siguientes situaciones clinicas

1. Ximena. La absorcidn de los corticoides inhalados a la circulacién sistémica de la madre es minima,
debido a la limitada absorcion desde el pulmdn, y a la escasa ingestion del medicamento cuando se lo
aplica de manera inhalatoria. A esto se suma un alto primer paso hepatico que elimina rapidamente todo
lo que pueda haber llegado a la circulacion.Si el medicamento se encuentra en concentraciones bajas o
inmedibles en la circulacion materna, el pasaje a la leche materna es casi nulo y la exposicion del bebé,
también. Por otro lado, la medicacién preventiva para el asma es importantisima para la madre y de nin-
guna manera debe suspenderse la lactancia si la medicacion le resulta de utilidad.

2. Laura. La cefalexina pasa a la leche en bajas concentraciones, aproximadamente 0,5% de la dosis ma-
terna por kg de peso. Por otro lado, esta droga es segura para el bebé incluso a dosis terapéuticas (por
ejemplo, para el tratamiento de infecciones en el bebé). No existe ninguna razén para suspender la lac-
tancia durante el tratamiento materno.

3. Ménica. El manejo de los sintomas depresivos en la madre es indispensable no solo para su salud, sino
también para la de su bebé. Si el psiquiatra tratante evalta que el riesgo de depresién post-parto es
alto (de hecho, algunas series estiman que la prevalencia llega al 50% de las mujeres con historia de
sintomas depresivos sin tratamiento), la madre y el bebé van a requerir seguimiento cercano, y es poco
probable que algun tipo de farmacoterapia materna sea evitable. Desde el punto de vista de la lactancia,
varios antidepresivos se consideran moderadamente compatibles debido a su limitado pasaje a la leche
materna. En el caso particular de la paroxetina, su concentracién en la sangre materna es baja, por lo que
la exposicién del bebé es esperable que sea baja también (menor al 5% de la dosis materna corregida
por kg de peso). Paroxetina es uno de los antidepresivos mejor estudiados durante la lactancia, y no es
una razon para negarle al bebé la leche maternay a la madre el contacto estrecho con su bebé que la
lactancia promueve.
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sl OBJETIVOS

¥» Recordar las caracteristicas de la cavidad oral del lactante, del preescolar
y del nifio en edad escolar.

¢» Describir los diferentes biotipos faciales.
¥ Definir respiracién bucal.

¥ |dentificar las causas de la respiracion bucal en los diferentes grupos
etarios.

¢» Explicar las consecuencias de la respiracion bucal de larga duracién.

¥» Valorar la importancia del diagnéstico temprano por parte del pediatray
del tratamiento en equipo interdisciplinario.

il il ESQUEMA DE CONTENIDOS

RESPIRACION BUCAL

’ Cavidad oral
Caracteristicas

CAUSAS <4 > CONSECUENCIAS
EN LACTANTES I
Rinitis o coriza
_} Atresia de coanas Facie adenoidea
Rabdomiosarcoma Alteraciones posturales

Trastornos funcionales
Alteraciones del desarrollo
maxilofacial. Malaoclusién

EN PREESCOLARES Alteraciones en el aprendizaje
Rinitis alérgica
Rinosinusitis
—} Alteraciones estructurales nasales
Pélipos y tumores

Hipertrofia de
amigdalas y adenoides

h 4
TRATAMIENTO
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il i INTRODUCCION

Segun Hipécrates debe considerarse a la respiracion bucal como un factor que contri-
buye en gran medida a la sanidad del paciente..., segin un rinélogo del siglo pasado:
aquel a quien roban la respiracion nasal deberia morir, mientras que un antiguo aforis-
mo egipcio dice: vivo y sano es aquel que tiene respiracion por la nariz y semilla en su
miembro viril.

De todo esto se deduce que desde hace cientos de afios y hasta la actualidad se le da
a la respiracién nasal una vital importancia para el desarrollo normal del ser humano.

La fisiologia de las fosas nasales comprende el confort nasal que hace que el aire
inspirado tenga determinadas e importantes caracteristicas. La humidificacion de las
cavidades nasales resulta del contacto y los intercambios entre el aire espirado y el
moco; esta humidificacidn es esencial para la protecciéon de la mucosa al mantener el
moco con todas sus caracteristicas reolégicas por un mecanismo probablemente aso-
ciado a las leyes de la 6smosis bajo el control del sistema neurovegetativo. El calenta-
miento del aire inspirado a través de un rico sistema arteriovenoso submucoso hace
que pueda adaptarse a situaciones extremas como temperaturas exteriores de menos
10°C y mas de 40°C.

El atrapamiento de particulas extrafias como virus y bacterias por la capa viscosa
externa de gel, la sdbana de moco y su posterior traslado hacia el aparato digestivo a
través del transporte mucociliar forma también una de las bases fundamentales de
la normal fisiologia respiratoria. Esta demostrado, por una enorme cantidad de tra-
bajos, que cuando se altera el transporte mucociliar comienza la patologia respirato-
ria. Desde los trabajos de Claude Bernard de 1856 con su maravillosa descripcién, el
conocimiento del transporte mucociliar a través de la microscopia electrénica se ha
enriquecido enormemente.

El moco es la primera barrera de defensa y sus componentes aseguran, ademas de la
detencién de particulas inhaladas también su inactivacion al llevarlas a la deglucion por
distintos mecanismos antibacterianos, antiparasitarios y antioxidantes.

B
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Elementos como la lisozimay la Ig A secretora inhiben la adhesién bacteriana, neutra-
lizan los virus y favorecen la actividad fagocitaria de las células inflamatorias. Otros
elementos como los fosfolipidos que controlan la reologia del moco, la transferrina

que fija el hierro necesario para el crecimiento bacteriano, los inhibidores de la protea-
sa que previenen los dafios celulares de las enfermedades inflamatorias y los antio-

xidantes que evitan el dafio producido por los radicales libres y moléculas oxidantes,
participan activamente de las homeostasis del moco.

A pesar de todos los conocimientos expresados, la nariz es todavia un érgano mis-
terioso, pero es evidente que sus funciones son esenciales para la normal fisiologia
respiratoria y que se pierden en forma total o parcial cuando la respiracién pasa a ser
de nasal a bucal.

39



40 ENRIQUE MANSILLA + EL NINO RESPIRADOR BUCAL

El sindrome del respirador bucal es una alteracion clinica que presentan muchos nifios en
las primeras etapas de la vida. Son fisicamente incapaces de respirar por la nariz haciéndo-
lo por la boca ya sea en forma ocasional e intermitente o casi permanente.

il il CARACTERISTICAS DE LA CAVIDAD ORAL

La cavidad oral puede tener diferente caracteristicas segun los grupos etarios.

La cavidad oral del lactante tiene las siguientes caracteristicas:

Posicidén distal del maxilar superior.
Mordida abierta anterior.

Contacto posterior de los rodetes
gingivales.

Interposicién lingual usada para poder
succionar activamente.

La cavidad oral en el preescolar se caracteriza por:
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Adelantamiento del maxilar inferior.
Arcada dentaria de forma circular.

Presencia o no de diastemas dentales (separacién entre dientes) necesarios para dar
lugar a los dientes definitivos que son mas grandes que los temporarios.

Deglucion normal. Los nifios degluten menos que los adultos con un promedio de 600
a1.000 veces en el dia contra 2.000 a 2.600 de los adultos.

Cuando dejan de mamar se deberia perder la llamada deglucién infantil para que la
punta de la lengua descanse contra el tercio anterior del maxilar seguido por el cuerpo
de lalengua que la empuja contra el paladar lo que crea una buena arcada dental con
un correcto alineamiento dentario.

Figura 1: Habito de deglucién con interposicion lingual

En el nifio en
edad escolar
ya puede
empezar a
definirse el
biotipo facial;
que puede ser
de tres tipos
diferentes.

Figura 2: Biotipo facial

¥ 9

Dolicofacial ‘ Braquifacial ‘
(T
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Mesofacial con una
facie armoniosa,
proporcionada con una
buena relacién entre el
anchoy el alto de la cara
y equilibrio de los tercios
faciales; la direccidén

del crecimiento de la
mandibula es hacia abajo
y adelante.

Distoclusiéon . .
Dolicofacial con una

facie donde predomina el
largo sobre el ancho.

El tercio inferior se en-
cuentra adelantado con
perfil convexo. La direc-
cion del crecimiento de la
mandibula es hacia abajo
y atras; tienen una
distoclusion.

Mesioclusion

Braquifacial con una
facie donde predomina el
ancho sobre el largo, cara
cuadrada con musculatu-
ra fuerte y con direccidn
de crecimiento mandi-
bular con predominio de
componente posterior;
tienen una mesioclusién.
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il il CAUSAS DE RESPIRACION BUCAL
CAUSAS EN LACTANTES

Los recién nacidos y lactantes tienen una respiracion nasal obligada. No saben usar la boca
pararespirary, sila nariz se obstruye, tienen serios problemas para alimentarse y dormir
con la consecuente alteracion del crecimiento.

™
P

RINITIS O CORIZA

Es la inflamacién de la mucosa nasal de evolucion aguda y es la primera enfermedad
de los lactantes. Se presenta con rinorrea acuosa y estornudos con obstruccién nasal
ocasional. La etiologia generalmente es viral producida mas frecuentemente por el
rinovirus y el virus sincicial respiratorio. El lactante tiene dificultad para dormir y ali-
mentarse y el tratamiento es sintomatico con el uso de la solucidon salina hiperténica
que ayuda a la eliminacién del moco al mejorar el transporte mucociliar.

ATRESIA DE COANAS

Es la anomalia congénita mas frecuente. Puede ser uni o bilateral. Tiene una inciden-
ciade 1 cada 5/8.000 nacidos vivos y es prevalente en las nifias. Se puede presen-
tar aislada o como parte de un sindrome con anomalias multiples conocido como
CHARGE. La placa atrésica puede ser ésea, cartilaginosa o membranosa. Cuando es
unilateral el diagndéstico es mas dificil pero cuando es bilateral representa una urgen-
cia médica ya que padece de disnea y cianosis que mejora con el llanto y es lo que se
conoce como respiraciéon paradojal. Estos nifios requieren ser estabilizados desde el
punto de vista respiratorio y ser alimentados por sonda orogastrica. El tratamiento es
quirdrgico con diversas técnicas prevaleciendo la que se realiza por cirugia endoscé6-
pica transversal.

Tumores benignos como el glioma, encefalocele, y hemangioma son muy poco fre-
cuentes y el problema respiratorio es sélo una parte de su sintomatologia.

RABDOMIOSARCOMA

Es un tipo de sarcoma por lo que se forman células cancerosas en el tejido muscular.
El tipo embrionario es el que puede presentarse en cabezay cuello y conlleva a un
prondstico serio, presumiéndose que es una enfermedad sistémica de inicio ya que
el 80% de los pacientes tienen enfermedad diseminada. El diagnéstico precoz y el
tratamiento agresivo pueden dar buenos resultados finales.
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CAUSAS EN EDAD PREESCOLAR

Es este grupo etario donde se debe poner énfasis ya que un buen diagnéstico y eficaz tera-
péutica puede evitar secuelas indeseables que van a necesitar de terapéuticas correctivas
muchas veces de gran magnitud.

r~
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RINITIS ALERGICA

Es un trastorno sintomatico de la nariz que aparece después de la exposicién a alérge-
nos a través de reacciones de hipersensibilidad mediadas por IgE.

La herencia es del 50 al 70% cuando ambos padres son alérgicos, del 50% cuando
uno solo de los padres es el alérgico y del 25% cuando otros familiares lo son.

Se trata de una enfermedad sistémica de altisima frecuencia, que produce una infla-
macioén del revestimiento mucoso de las fosas nasales con sintomas bien definidos
como congestioén, rinorrea, prurito, crisis de estornudos y taponamiento nasal. Puede
ser intermitente o persistente y los sintomas pueden aparecer desde muy temprana
edad.

En los primeros afios de la vida el diagnéstico es dificultoso y debe basarse en los
antecedentes, como la presencia de otros sintomas de alergia con alteraciones gas-
trointestinales, el eccemay el asma, la clinica del paciente es soberana (congestion,
rinorrea, prurito y estornudos).

Al ser una enfermedad crénica su tratamiento es problematico y muchas veces mul-
tidisciplinario. El advenimiento de medicamentos como los corticoides tépicos, anti-
histaminicos, antileucotrienos y la inmunoterapia especifica han hecho mucho mas
llevadera la enfermedad.

El tratamiento, que se ha visto enriquecido en los ultimos afios con la llegada de nue-
vos y mejores farmacos, se basa en cuatro patrones fundamentales:

1. Laeducacién (que puede ser oral o escrita) ayuda al paciente a comprender su en-
fermedad crénicay lo que debe hacerse para mejorar tanto la adherencia al trata-
miento como la calidad de vida.

2. El control ambiental que puede ser una dificil tarea si se trata de eliminar acaros o si
son las mascotas las causantes principales de la enfermedad aunque todavia esta en
discusion si este control ambiental es realmente efectivo.

3. Eltratamiento farmacoldgico tiene en la actualidad una serie de recomendaciones
basadas en la experiencia.
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Son la monoterapia més efectiva para todas las formas de rinitis
alérgicas y pueden usarse desde edades tempranas y durante largos
periodos de tiempos, ya que no esta demostrado que a la dosis
recomendada alteren el crecimiento.

Corticoides intranasales

Deben ser de segunda generacién para evitar los efectos adversos

Antihistaminicos orales . y
de los de primera generacion.

Antihistaminicos topicos | Pueden ayudar sobre todos si estan unidos a un corticoide tpico.

Estan aprobados para su uso sobre todo en pacientes que tienen

Antileucotrienos o
rinitis y asma.

No se recomienda su uso (como la pseudoefedrina) y, en caso de

Descongestivos orales . - ) Y
ser necesario, no debe prolongarse mas de cinco dias.

No se recomienda. Solo pueden usarse en casos excepcionales en

Corticoides orales . . .
pulsos de no mas de tres a siete dias.

Se contraindica el uso, que de ser necesario, solo usar en breves
periodos que no supere la semana. El mas recomendado es la
oximetazolina.

Descongestivos
intranasales

4. Lainmunoterapia con alergenos es la tnica accién terapéutica que modifica los meca-
nismos basicos de la alergia. Es un tratamiento seguro con pocos efectos adversos que
debe ser indicado por el alergista.

™~
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RINOSINUSITIS

Segun el Consenso Europeo sobre Pélipos nasales y Sinusitis (EPOS) la sinusitis se
divide en aguda y crénica.

La forma aguda es mucho mas frecuente que la crénica en los nifios respecto a los
adultos y puede ser recurrente. Se produce una insuficiencia ventilatoria nasal que
es generalmente transitoria ya que no dura mas de 12 semanas, y evoluciona con una
resolucién completa de los sintomas. Por lo tanto el problema respiratorio no llega a
tener consecuencias importantes.

La forma crénica de la rinosinusitis es mucho menos frecuente en los nifios y aqui

el déficit respiratorio es mas prolongado con consecuencias respiratorias nasales.
Desde el punto de vista fisiopatoldgico las posibles causas de una rinosinusitis crénica
en un nifio pueden deberse a una disquinesia primaria, fibrosis quistica, reflujo gas-
troesofagico, biofilm, alteraciones anatémicas, adenoiditis crénica, y alérgica.

Es importante el poder llegar al diagndstico y tratamiento de esta enfermedad que
generalmente se soluciona medicamente ya que son solo casos muy puntuales en los
que se debe llegar a la cirugia endoscépica rinosinusal.
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ALTERACIONES ESTRUCTURALES NASALES

La desviacidn septal severa, generalmente traumatica y la hipertrofia de cornetes son
las alteraciones nasales estructurales mas frecuentes. La resoluciéon quirdrgica de
estos problemas es posible siempre y cuando la magnitud del problema respiratorio
sea importante y la cirugia minima y poco agresiva.

POLIPOS Y TUMORES

La poliposis nasal es rara en los nifios y se debe sospechar siempre el diagndéstico de fibro-
sis quistica cuando un nifio de corta edad tiene una poliposis nasal multiple.

El pélipo solitario o el pdlipo antrocoanal es un poco mas frecuente; se origina en el
ostium del seno maxilar y se extiende hacia delante a la fosa nasal y hacia atras hacia

la coana posterior. En ambos casos el tratamiento es quirdrgico pero debe buscarse la
causa originaria para evitar las recidivas.

Los tumores de la nasofaringe son muy poco frecuentes en pediatria y su forma de
presentacion generalmente es con una masa nasal o rinofaringea de rapido crecimien-
to y con la insuficiencia ventilatoria nasal como sintoma relevante.

Dentro de los tumores malignos:

¥ 80% son carcinomas epidermoideos y representan alrededor del 0,2 al
0,8% de todos los canceres.

%» El fibroangioma nasofaringeo juvenil es un tumor benigno altamente vas-
cularizado que tiene las siguientes caracteristicas:

- Aparece en la etapa prepuberal o puberal.
- Afecta exclusivamente a los varones.

- Tiene una muy baja incidencia, menos del 0,5% de todos los tumores de
cabezay cuello.

- Seimplanta generalmente en la parte retronasal (foramen esfenopalati-
no y canal pterigoideo).

- Tiene un patrén de crecimiento local muy agresivo hacia la cavidad na-
sal, nasofaringe, senos paranasales posteriores, fosa pterigoidea, fosa
infratemporal y endocraneo.

- Sibien no esta totalmente establecido, al afectar solo a varones en de-
sarrollo, tiene una clara influencia hormonal.

- Debe sospecharse en todo varén en edad puberal con obstruccién nasal
unilateral y epistaxis recurrentes y en un estado avanzado produce de-
formaciones faciales como abombamiento del paladar o exoftalmos.
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- El examen endoscdépico nasal puede ayudar mucho para el diagnéstico
clinico.

- Latomografia computada de macizo craneofacial de alta resolucién,
en cortes axiales y coronales con y sin contraste es el estudio que mas
ayuda para el diagnéstico.

- Enninguln caso se debe efectuar biopsia por el riesgo de sangrado de
dificil resolucién.

- Unavez hecho el diagndstico de certeza, el tratamiento de eleccién es
la reseccion quirdrgica, que debe ser hecha por especialistas.

HIPERTROFIA DE AMIGDALAS Y ADENOIDES

Es literalmente la mayor causa de insuficiencia ventilatoria nasal ya sea solamente de las
adenoides o de las amigdalas y adenoides.

Su hipertrofia puede encontrarse a cualquier edad y la expresién maxima provoca lo

gue se conoce como sindrome de apneas obstructivas del suefio que ocurren entre el
1y 1,5% de los nifios.

La hipertrofia del tejido linfoideo amigdalino y/o adenoideo debe ser evaluada en cada
nifio en particular y resuelto ya sea de manera médica o quirdrgica.

* Respiracién bucal (Figura 3).

* Roncopatia con o sin apneas del suefio.
* Rinitis recurrentes.

* Rinosinusitis.

* Tos generalmente seca y nocturna.

+ Otitis media ya sea en la forma aguda, recurrente u otitis media
crénica con efusién con trastorno de la audicién.

* Babeo.
* Alteraciones del olfato.

Sintomas
mas frecuentes

* Alteraciones en la masticacién y deglucién.
Sintomas menores * Faringitis recurrentes.
* Bruxismo.
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Figura 3: Respiracion bucal. Grados

Un parrafo especial es para el nifio que padece de apneas obstructivas del suefio, que debe
ser operado sin importar la edad del nifio.

™
—
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Figura 4: Hipertrofia amigdalina y adenoidea
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Figura 6: Hipertrofia adenoidea: grados por imagen radiolégica

Figura 7: Hipertrofia amigdalina y adenoidea por rinofibroscopia

Rinofibroscopia
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Fisiopatologia. A los 4 afios el esqueleto craneofacial del nifio alcanza el 60% del ta-
mafio adulto y a los 12 afios llega al 90%. Es por ello que es de particular importancia
la vigilancia exhaustiva de la respiracion en los primeros afios de la vida.

Desde el mismo momento del nacimiento es a través del pediatra que acompafia al
bebe en su primera etapa de desarrollo detectar signos y sintomas de alarma para
poder hacer tratamientos precoces de prevencién.

A esto debe agregarse el rol de la herencia por lo que cabria preguntarse cual es la
real influencia de la genética y de los factores del medio ambiente en el desarrollo
craneofacial. Fernex, en 1967, muestra que los varones tienen mayores similitudes que
las nifias y que las estructuras del esqueleto facial son mas frecuentemente transmisi-
bles de la madre a los hijos varones. Hunter, en 1970, dice que la correlacién genética
es fuerte, sobretodo en la dimensién mandibular y la altura facial. A partir de estos
primeros conceptos muestran la evidencia que las estructuras craneofaciales estan
bajo un control significativo durante su desarrollo.

La boca normal en reposo debe permanecer cerrada sin ninguna presion, solamente por
tonicidad.

Cualquier cambio producido en la actividad muscular o en su tonicidad se reflejan en
sintomas clinicos caracteristicos del desequilibrio muscular.

A su vez la respiracién bucal desencadena un desequilibrio muscular general. Hay una
hipotonia de la musculatura toracica anterior con mayor elongacién de la posterior.
Hay también desequilibrio estomatognatico con una variada signosintomatologia que
aumenta a medida que pasa el tiempo.

La respiraciony la deglucidon son funciones reciprocas ya que comparten el mismo
sistema aerodigestivo por lo que la alteracién de una de ellas ocasionara dificultades
en la otra.

La respiracion bucal puede aparecer sin que existan obstrucciones evidentes ya sea
por costumbres adquiridas desde el nacimiento por malos habitos en la succioén, en la
alimentacién, o la permanencia de habitos incorrectos en la funcién de la musculatura
respiratoria.

Es indispensable estimular la lactancia materna, no solo por el gran nimero de beneficios
alimenticios e inmunolégicos, sino que al succionar el pezon materno por sus caracteris-
ticas anatémicas y adaptacion a la boca del RN, garantiza el crecimiento armonico de las
estructuras faciales.

™
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Si debe usarse la alimentacion por biberén, el asesoramiento del pediatra debe ser
correcto y minucioso.

El uso del chupete y la succion digital deben ser corregidos antes de los 2 afios de vida
ya que la persistencia de estos habitos parafuncionales pueden ser causa primaria de
una posterior malaoclusion.

La hipertrofia de amigdalas y adenoides son la mayor causa de dificultad respiratoria por
obstruccion por la via area superior.

Este problema ha sido y es en la actualidad tema de controversias terapéuticas entre
otorrinolaringélogos, pediatras inmundlogos e infectdlogos.

Tratamiento. El tratamiento médico de la hipertrofia amigdalina no existe como tal,
mientras que para la hipertrofia moderada de adenoides hay varios trabajos que ha-
blan de la posibilidad de la reduccién del tamafio con el uso de corticoides tépicos.

La cirugia del tejido del Anillo de Waldeyer ha sufrido cambios en los ultimos afios.

Hay mitos que deben ser definitivamente rechazados como que no deben operarse las
amigdalas porque el nifio queda comprometido inmunolégicamente, ya que esta totalmen-
te demostrado que la cirugia no trae ningtin cambio inmunolégico en el nifio.

No operar porque es una agresién psicoldgica severa, cosa que también se ha reverti-
do con las actuales técnicas quirdrgicas en donde se cuida no solo la seguridad qui-

rurgica sino también su psicologia. Un nifio con patologia pulmonar se beneficia con la
desobstruccién de la via superior.

En nuestra experiencia de 1.140 nifios operados en el servicio de ORL infantil del
Hospital de Clinicas José de San Martin de Buenos Aires, el 74% se hizo por obstruc-
cién primaria de la via aérea, sobre todo el sindrome de apneas obstructivas del suefio
(SAOS) y solo el 8% por faringoamigdalitis recurrentes.

Es importante aclarar que todo nifio que padece de un SAOS debe ser operado cuando esté
hecho el diagnéstico independientemente de su edad. Tampoco importa la época del afio.
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il il CONSECUENCIAS DE LA ,
RESPIRACION BUCAL DE LARGA DURACION

FACIE ADENOIDEA

Dentro de las repercusiones locales mas frecuentes del respirador bucal crénico esta
lo que se conoce con el nombre de facie adenoidea o “cara de pajarito” que tiene
como caracteristicas al examen:

%
%
%
%
%
%
%
%
%
%
%
%

»

»
%

»

Facie alargada y estrecha con biotipo dolicofacial.

Labio superior corto e hiperténico.

Labio inferior hipoténico volcado y retraido.

Atrofia de tejidos infraorbitarios.

Encias inflamadas con gingivitis.

Adelantamiento de la pirdmide nasal.

Retrognatia.

Boca entreabierta con visualizacién de dientes superiores en paleta.
Labios secos y agrietados.

Lengua baja proyectada hacia delante (interposicion lingual).
Pigmentacidn suborbital (ojeras).

Malaoclusiéon con mordida cruzada posterior y abierta anterior.

Paladar estrecho y ojival angulo goniaco aumentado: es el angulo forma-

do por la interseccién del plano mandibular y el plano posterior de la rama
ascendente. Normal: 120° - 130°. Sefala el grado de inclinaciéon entre el
cuerpo mandibular y la rama ascendente. Los angulos mayores a la norma
generalmente se relacionan con patrones de crecimiento facial vertical,
mientras que los dngulos menores a la norma se relacionan con patrones de
crecimiento horizontal.

Ojos congestivos.
Edema sobre el puente nasal (Edema de Balters).

Perfil convexo.
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Figura 8: Respiracion bucal permanente

.|

Alargamiento
vertical de la.

Mala oclusiéon

dentaria
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Figura 11: Caracteristicas del respirador bucal crénico

Visualizacion de
los dientes
superiores “en
paleta”

Todos estos sintomas y signos son de facil observacién al efectuarse un buen examen
clinico. Pueden no estar todos presentes pero la suma de algunos de ellos debe llevar al
diagnéstico.
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ALTERACIONES POSTURALES

El respirador bucal presenta alteraciones posturales que pueden ser leves, modera-
das o severas y repercuten en los tres planos del espacio. Al tener la boca abierta casi
permanentemente se produce un desequilibrio al cambiar la mandibula su sistema de
palanca compensada por alteraciones en la postura de la cabeza con respecto al cuer-
po generandose un nuevo equilibrio patolégico. En este cambio postural se involucra
el adelantamiento de la cabeza toda la columna vertebral y los pies.

La observacién del paciente puede mostrar en una vista frontal una cabeza lateraliza-
da hacia uno de los costados, cuello asimétrico con hombros a distinto nivel, (actitud
escolidtica) y rodillas juntas o en comba. En una vista lateral se puede ver la hiperlor-
dosis cervical, cifosis dorsal y lordosis lumbar con apoyo alterado de los pies.



56

ENRIQUE MANSILLA + EL NINO RESPIRADOR BUCAL

TRASTORNOS FUNCIONALES

Dentro de los trastornos funcionales sobresale la disfuncion deglutoria caracterizada
por:

¥ Masticacioén ruidosa con boca abierta.
¥ Falta de coordinacién masticacién-respiracion.

¥ Demora de la masticacién y trituracion con dificultad para formar el bolo
alimenticio.

¥» Rechazo de algunos alimentos sélidos.
¥ Tragar en etapas.
¥ Consumo de mucho liquido durante las comidas.

¥» Alteraciones a veces importantes del olfato y consecuentemente del gusto
lo que lleva al nifio a una alimentacién selectiva.

¥ Voz con hipo o hipernasalidad.

¥ Alteraciones fonoldgicas.

ALTERACIONES DEL DESARROLLO MAXILOFACIAL. MALAOCLUSION

Preservar la oclusion dentaria normal es un actual y valorizado concepto, ya que
cuando se altera el proceso de crecimiento y desarrollo maxilofacial, la implantacién
dentaria sufre modificaciones en una entidad conocida como malaoclusién.

La etiopatogenia de la malaoclusiéon es multiple, la suma de factores hereditarios,
congeénitos y fisico-ambientales son una de sus causas principales. Debe reconocerse
la disfuncidn respiratoria y deglutoria que se asocia con la malaoclusion. Lamentable-
mente en la practica diaria la consulta a los diversos especialistas comprometidos en
el desarrollo de esta patologia se realiza cuando la misma ya esta instalada al momen-
to de la derivacién, por lo que la prevencién de la malaocusién mediante una detec-
cién temprana por parte del pediatra va a favorecer mucho el abordaje temprano de
esta patologia.

ALTERACIONES EN EL APRENDIZAJE

La respiracién bucal puede estar relacionada tanto con un bajo rendimiento académi-
co como con dificultades fonoldgicas. Los problemas respiratorios alteran la atencion
y la memoria, lo que lleva a evidentes trastornos del aprendizaje. Ademas, hay que
tener en cuenta que la dificultad respiratoria durante el suefio impide un buen descan-
so lo que aumenta el negativo impacto cognitivo de este grupo de nifios.
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il il TRATAMIENTO DE
LOS NINOS RESPIRATORIOS BUCALES

El sindrome del respirador bucal no es solo una disfuncién sino una patologia que
puede afectar diversas partes del organismo generando problemas de todo tipo, por
lo que su tratamiento requiere de un equipo multidisciplinario, es decir un grupo de
especialistas de diferentes disciplinas trabajando en un mismo caso con enfoques va-
riados, dependiendo unos de otros para poder funcionar con eficiencia y lograr objeti-
VOS comunes.

Este equipo debe ser comandado por el pediatra que conoce al nifio desde edades
tempranas con el seguimiento de su desarrollo, el otorrinolaringélogo es probable-
mente el especialista de mayor consulta y el encargado de determinar la etiologia
de la respiracion bucal de cada nifio y resolverla ya sea con tratamiento médico y/o
quirurgico.

El aporte de la fonoaudidloga y de la odontopediatra son también de gran importan-
cia al igual que los alergistas cuando se los considere necesario. Otros especialistas
a consultar son el ortopedista cuando haya alteraciones posturales y el psicélogo en
caso de necesidad.

Se debe considerar que la resolucidon de un nifio respirador bucal lleva tiempo. El
diagndéstico temprano de esta patologia tan comun va a simplificar el tratamiento que
debe ser completo y profundo para evitar secuelas desagradables. Las secuelas, que
se agravan a medida que transcurre el tiempo, llevaran indefectiblemente a una seve-
ra alteracion de la calidad de vida de estos nifios.
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AUTOEVALUACION

Responda las siguientes consignas
1. Describa los diferentes biotipos faciales que pueden observarse en los nifios en edad preescolar.

2. Complete el siguiente cuadro con las causas de respiracion bucal en los diferentes grupos etarios.

Lactantes

Preescolares

3. Enumere las principales caracteristicas de la facie adenoidea o “cara de pajarito”.



AUTOEVALUACION

Analice y resuelva las siguientes situaciones clinicas

1) Nicolas, de 16 meses de vida, consulta por insuficiencia ventilatoria superior con SAOS muy severos. Al
examen se observan amigdalas grado IV y en la Rx de cavum, hipertrofia de adenoides grado Ill. ¢Cual es
la conducta a seguir?

a) Tratamiento con pulso de corticoides orales.
b) Corticoides tépicos mas antibiético prolongados.
€) Corticoides topicos mas corticoides sistémicos mas antibiéticos prolongados.

d) Amigdaloadenoidectomia.

2) Joaquin, de 16 afios, comienza con insuficiencia respiratoria progresiva de 6 meses de evolucién con
epistaxis recurrentes. ¢Qué se debe sospechar?

a) Rinitis alérgica cronica.
b) Fibroangioma nasofaringe juvenil.
€) Rabdomiosarcoma.

d) Rinosinusitis crénica.

3) Martin, de 7 afios con insuficiencia respiratoria nasal, catarros recurrentes de vias aéreas superiores,
deglucion atipica y malaoclusion. ¢Como debe conformarse el equipo médico para su atencién?

a) Pediatra y alergista.
b) Pediatray ORL.
C) Pediatra y fonoaudiéloga.

d) Pediatra, ORL, fonoaudiéloga y odontopediatra.
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il il CONCLUSIONES

El nifio respirador bucal es una patologia de alta frecuencia que debe ser diagnostica-
da lo mas precozmente posible para tratar de evitar secuelas indeseables.

El pediatra mediante un correcto seguimiento del nifio, un exhaustivo examen clinico
y un completo interrogatorio puede llegar tempranamente al diagndstico pero es de
suma importancia saber ir a buscar la alteracién respiratoria.

Si ésta se confirma, se impone la interconsulta con otorrinolaringologia, fonoaudiolo-
gia, ortodonciay alergia. Estas, y en ese orden, son las especialidades que con mayor
frecuencia deben consultarse frente a un nifio respirador bucal.

Del trabajo en conjunto del equipo, se van a obtener los mejores resultados para el
nifio.
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CLAVE DE RESPUESTAS

Responda las siguientes consignas

1. Mesofacial: facie armoniosa, proporcionada buena relacién entre ancho / alto de la cara y equilibrio de
los tercios faciales; direccién del crecimiento de mandibula hacia abajo y adelante.

Dolicofacial: facie donde predomina el largo sobre el ancho. El tercio inferior se encuentra adelantado
con perfil convexo; direccion del crecimiento de la mandibula: hacia abajo y atras; tienen distoclusion.

Braquifacial: facie donde predomina el ancho sobre el largo, cara cuadrada con musculatura fuerte y
con direccion de crecimiento mandibular con predominio de componente posterior; tienen mesioclusion.

2, Causas de respiracion bucal en los diferentes grupos etarios.

Lactantes Rinitis o coriza. / Atresia de coanas. / Rabdomiosarcoma.

Rinitis alérgica / Rinosinusitis / Alteraciones nasales estructurales

Preescolares Pélipos y tumores / Hipertrofia de amigdalas y adenoides.

3. Facie alargada y estrecha con biotipo dolicofacial. Labio superior corto e hipertdnico. Labio inferior hi-
potdnico volcado y retraido. Atrofia de tejidos infraorbitarios. Encias inflamadas con gingivitis. Adelan-
tamiento de la piramide nasal. Retrognatia. Boca entre abierta con visualizacién de dientes superiores
en paleta. Labios secos y agrietados. Lengua baja proyectada hacia delante (interposicion lingual). Pig-
mentacién suborbital (ojeras). Malaoclusién con mordida cruzada posterior y abierta anterior. Paladar
estrecho y ojival angulo goniaco aumentado. Ojos congestivos. Edema sobre el puente nasal (Edema de
Balters). Perfil convexo.

Analice y resuelva las siguientes situaciones clinicas
1. Nicolas. d)

2. Joaquin. b)

3. Martin. d)
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il i OBJETIVOS

»

»

%

%

%

PN

»

%

»

Reconocer la importancia de la anemia como un problema de salud publi-
ca mundial y nacional.

Explicar los mecanismos que producen la anemia fisiolégica de las prime-
ras semanas de vida.

Enumerar las causas mas comunes de anemia en los nifios.

Indicar las pruebas habituales para diagnosticar anemia ferropénicay su
interpretacion.

Establecer el tratamiento de la anemia ferropénica en forma correcta.

Decidir la conducta a seguir frente a una anemia ferropénica refractaria al
tratamiento.

Plantear los diagndsticos diferenciales de las anemias microciticas.

Identificar las caracteristicas mas importantes de las anemias heredita-
rias mas frecuentes.

Valorar la importancia de diagnosticar una anemia hereditaria para brin-
dar un consejo genético adecuado a la familia.
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il il ESQUEMA DE CONTENIDOS
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il i INTRODUCCION

La anemia puede producir sintomatologia severa que afecta, en menor o mayor medi-
da, la calidad de vida del individuo (cansancio, decaimiento, fatiga, poca tolerancia al
esfuerzo, mal rendimiento escolar o laboral, etc.).

La importancia del diagndstico de una anemia esta en poder implementar lo mas
tempranamente posible las medidas terapéuticas y/o profilacticas adecuadas. La pro-
longacion en el tiempo de la anemia sin tratamiento adecuado esta en relacion directa
con el posterior desarrollo de secuelas, algunas de ellas irreversibles.

Las secuelas son especialmente graves si la anemia se produce en etapas tempranas de la
vida, cuando el cerebro esta todavia en crecimiento.

ol
r—
Se define anemia como nivel de hemoglobina y/o hematocrito por debajo de los valo-
res de referencia correspondientes a edad, sexo y medio ambiente. El limite inferior
de los intervalos de referencia corresponde al valor promedio menos dos desvios
estandares. En las siguientes tablas se muestran los valores promedio que deben ser
tomados como normales a distintas edades. Corresponden a los publicados en Do-

nato H, Rapetti MC, Crisp RL (eds): Anemias en Pediatria. Ediciones Journal, Buenos
Aires, 2013, p.11.

Tabla 1. Valores normales de hemoglobina/hematocrito en los primeros 3 meses de
vida segtin peso al nacer

Peso al nacer
Edad
<1.000 g 1.001-1.500 g 1.501-2.000 g >2.000 g
2 semanas 16,0 (13,6) 16,3 (11,3) 14,8 (11,8) 16,6 (13,4)
1 mes 10,0 (6,8) 10,9 (8,7) 11,5 (8,2) 13,9 (10,0)
2 meses 8,0 (7,1) 8,8 (71) 9,4 (8,0) 11,2 (9,4)
3 meses 8,9 (7,9) 9,8 (8,9) 10,2 (9,3) 11,5 (9,5)

Los valores entre paréntesis expresan el limite inferior normal (media - 2DS)
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Tabla 2. Valores normales de hemoglobina/hematocrito luego de los 3 meses de vida

Edad Hemoglobina (g/dl) Hematocrito (%)
3 meses 11,5 (9,5) 35 (28)
6 meses 11,5 (9,5) 35(29)
12 meses 11,7 (10,0) 36 (31)
2 afios 12,0 (10,5) 36 (33)
6 afios 12,5 (11,5) 37 (34)
12 afios 13,5 (11,5) 40 (35)
18 aiios - femenino 14,0 (12,0) 41 (36)
18 aiios - masculino 14,5 (13,0) 43 (37)

Para las poblaciones de altura, la concentracién de hemoglobina que debe conside-
rarse normal aumenta 1,52 g/dL por cada 1.000 m de ascenso (Reunion de Expertos
sobre Uso de Patrones Internacionales de Crecimiento Infantil en Poblaciones Alto
Andinas. Lima, Peru: OPS/OMS 2012; 17).

Tabla 3. Manifestaciones clinicas de anemia

Sintomas generales Palidez de piel y mucosas. Decaimiento. Anorexia
Manifestaciones circulatorias Taquicardia. Hipotensién

Cefalea. Sensacion de mareo y vértigo. Visién nublada
Manifestaciones neuromusculares | Disminucién de la capacidad de concentracién
Cansancio precoz. Dolor muscular

Manifestaciones respiratorias Disnea

Otras manifestaciones Hipersensibilidad al frio. Nauseas

El rol del pediatra es clave para la deteccién precoz de las manifestaciones de ane-
mia, que generalmente son inespecificas y pueden ser atribuidas a otras patologias.
También es fundamental su papel para una prevencién adecuada de las anemias nutri-
cionales, mediante la administracién profilactica de hierro y/o acido félico a las pobla-
ciones de riesgo (prematuros, gemelares, nifios alimentados con leche de vaca, etc.).
Asimismo, el pediatra debe estar atento y no minimizar los antecedentes de anemia
en familiares directos que puedan surgir del interrogatorio a los padres, para poder
realizar la derivacidon oportuna al especialista para el estudio de una eventual anemia
hereditaria (talasemias, esferocitosis hereditaria, etc.).
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EPIDEMIOLOGIA

La anemia es un problema de salud publica universal que afecta, en distinto grado, a
paises en vias de desarrollo como a paises desarrollados; afecta la salud de los indivi-
duos y tiene consecuencias sobre aspectos sociales y/o econémicos de los paises.

Sibien ocurre a todas las edades, su prevalencia es méaxima en nifios pequefios y mujeres
en edad fértil.

Figura 1. Prevalencia de anemia en nifios en edad pre-escolar en el mundo

Prevalencia

Il Normal (<5%)

1 Baja(5-20%)

= Moderada (20-40%)

= 4
-

Elevada (>40%) b

Sin datos tf?

Fuente: de Benoist B, McLean E, Egli I, Coswell M. Worldwide Prevalence of Anaemia 1993-2005.
WHO Global Database on Anaemia. World Health Organization,
Centers for Disease Control and Prevention, 2008.

Segun datos de la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS), mas de 1,6 billén de perso-
nas estan anémicas, lo que representa casi el 25% de la poblaciéon mundial. Se estima
que la sufren aproximadamente el 50% de los nifios menores de 5 afios y el 25% de
los de 6-12 afios de la poblacién mundial.
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Tabla 4. Prevalencia de anemia en la poblacién mundial. Por region del mundo

Region

Africa

Asia

Europa

Latinoamérica y Caribe
Norteamérica

Oceania

Menores de 5 aiios (%)
(media = DS)

64,6 + 1,45
477 £ 1,27
16,7 £ 3,12
39,5175
34+£0,72

28,0+ 6,10

Mujeres en edad fértil (%)
(media = DS)

44,4 +1,72
33,0+ 0,85
15,2 +2,35
23,5+ 3,77
7,6 +0,87

20,2 £ 5,35

Fuente: de Benoist B, McLean E, Egli |, Coswell M. Worldwide Prevalence of Anaemia 1993-2005.
WHO Global Database on Anaemia. World Health Organization,
Centers for Disease Control and Prevention, 2008.

Tabla 5. Prevalencia de anemia en la poblacién mundial. Por grupo poblacional

Grupo poblacional

Nifios-edad preescolar
Nifios-edad escolar
Mujeres embarazadas
Mujeres en edad fértil
Hombres

Ancianos (> 60 afios)

Total

Prevalencia (%)
(media = DS)

47,4 + 0,85
25,4275
41,8 £ 0,95
30,2 £0,72
12,7 + 2,15
23,9+ 2,75

24,8 £ 0,95

Poblacion afectada
(millones) (media + DS)

293+5,0
305 £ 33,2
56 £1,2
468 + 11,2
260 £ 42,5
164 + 19,0

1.620 + 60

Fuente: de Benoist B, McLean E, Egli |, Coswell M. Worldwide Prevalence of Anaemia 1993-2005.

WHO Global Database on Anaemia. World Health Organization,
Centers for Disease Control and Prevention, 2008.

Prevalencia de anemia en Argentina. En nuestro pais, segin la Encuesta Nacional
de Nutricién y Salud, presentan anemia mas del 16% de los menores de 5 afios,

34% de los nifios de 6-24 meses y 19% de las mujeres en edad fértil. La prevalencia es
mayor cuanto peores sean las condiciones socioecondmicas de las distintas regiones
geograficas.

69



70 HUGO DONATO - ABORDAJE DE LA ANEMIA

Figura 2. Prevalencia de anemia en Argentina a distintas edades
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Fuente: Encuesta Nacional de Nutricién y Salud. Documento de Resultados.
Ministerio de Salud. Buenos Aires, 2007.
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il i ANEMIA FISIOLOGICA

A partir del momento del nacimiento la hemopoyesis fetal sufre profundas modifi-
caciones que dan como resultado una serie de cambios altamente dinamicos en los
valores hematoldgicos. En el momento de nacer el neonato presenta valores eleva-
dos de hemoglobina circulante, como consecuencia de la hipoxia relativa a que esta
sometido durante la vida intrauterina, con valores promedio en sangre de cordén

de 16,8 + 1,1 g/dL y hematocrito de 53 + 0,4%. A partir del momento del nacimiento,
debido al brusco aumento en la tension de O, respirada, se produce una marcada inhi-
bicién en la secrecién de eritropoyetina (Epo) que lleva a una rapida e intensa dismi-
nucion de la actividad eritropoyética. Como consecuencia, se produce una dramatica
caida de la produccién de hemoglobina, que a las 24 horas de vida ha descendido

al 50% y al 10° dia a menos del 10% de la sintesis intrauterina. El mantenimiento de
esta situaciéon durante las semanas subsiguientes, sumado a la muerte por envejeci-
miento que van sufriendo los hematies, lleva a una gradual y sostenida disminucién
en la concentracién de hemoglobina circulante que alcanza su punto mas bajo entre
10°y 12° semanas de vida, la llamada “anemia fisiolégica”, llegando a valores prome-
dio de aproximadamente 11,0 g/dL en el recién nacido de término. Este descenso de
la hemoglobina circulante es mas precoz y mas intenso cuanto mas pretérmino es el
recién nacido, pudiendo alcanzar valores de 7,0 a 8,0 g/dL en nifios con peso al nacer
extremadamente bajo.

Figura 3. Variacion de los niveles de concentracion de hemoglobina circulante en las
primeras semanas de vida. Evolucion en grupos de neonatos de distinta edad
gestacional segiin peso al nacer
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El mecanismo por el cual el organismo puede tolerar niveles tan bajos de hemoglo-
bina sin que se reactive la sintesis de eritropoyetina no esta del todo aclarado. Simul-
taneamente con la caida del nivel de hemoglobina circulante se va produciendo una
gradual desviacion a la derecha de la curva de disociacion de O,. Este fenémeno es
consecuencia tanto del reemplazo de la hemoglobina fetal por hemoglobina A, como
del aumento que se va produciendo del contenido de 2,3 difosfoglicerato (2,3 DPG)
intraeritrocitario. El 2,3 DPG es un potente modificador de la funcién hemoglobinica:
la adicién de cantidades crecientes del mismo a una solucién purificada de hemoglo-
bina A da como resultado una progresiva disminucién de la afinidad por el O,. Es
probable que el efecto combinado de una mayor extraccion tisular de O, secundaria al
descenso de los niveles de hemoglobina circulante con una facilitacién de la liberacién
de O, desde la hemoglobina hacia los tejidos debida a la desviacién de la curva de di-
sociaciéon sea responsable de esta situacién. La respuesta hemodinamica de aumento
de frecuencia cardiaca secundario a la disminucioén en la tension venosa central de O,
parece tener un rol secundario en este proceso. Al alcanzar los niveles de hemoglobi-
na su nadir mas bajo, estos mecanismos compensatorios dejan de ser eficientes para
mantener una adecuada oxigenacién de los tejidos, y por lo tanto se produce hipoxia
tisular. Se estimula asf la sintesis de Epo llevando en consecuencia a una reactivacion
de la eritropoyesis. Comienza entonces un lento ascenso de los niveles de hemoglobi-
na circulante, que se mantiene durante toda la infancia.

En la figura 4 se muestra una sintesis de los mecanismos recién descriptos. Debido a
que todo este proceso responde a un mecanismo fisiolégico autolimitado, en un nifio
sano no se debe realizar ninguna intervencion para evitar o corregir este descenso
de hemoglobina. Por el contrario, en los nifios prematuros de muy bajo peso de na-
cimiento (menos de 1.500 g), los mecanismos reactivadores de la eritropoyesis no

se ponen en marcha al llegar al nadir de hemoglobina, por lo que el descenso de los
niveles de hemoglobina circulante no se detiene y lleva a mayor hipoxia y dafo tisular,
siendo éste uno de los mecanismos causantes de la asi llamada anemia del prematu-
ro. La causa de esta falla en los mecanismos compensatorios es desconocida.
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Figura 4. Mecanismos de compensacion de hipoxia tisular en las primeras semanas

de vida
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il il CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS

Las anemias pueden clasificarse por:

¥» Mecanismo de produccion (clasificacién fisiopatolégica). Se dividen segun
que el defecto esté en la produccién, la destruccién o la pérdida de eritro-
citos; en muchas anemias coexisten dos 0 mas mecanismos, por lo que su
inclusién en uno u otro grupo se basa en cual de ellos sea el predominante.

¥» Tamaiio eritrocitario (clasificacién morfoldgica). Segun el tamafio eritroci-
tario reflejado por el volumen corpuscular medio (VCM), se dividen en ane-
mias macrociticas, normociticas o microciticas. Se debe tener en cuenta
que el valor de VCM a considerar debe siempre corresponder a los valores
de referencia para la edad.
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Tabla 6. Clasificacion de las anemias segiin mecanismo de produccion

Insuficiencia medular: congénita o adquirida.
< Congénita (Anemia de Fanconi, Sindrome de
Produccién )
L Diamond-Blackfan, etc.).
disminuida o . .
Trastornos de Adquirida (Anemia aplasica, etc.)
produccién Reemplazo medular (tumores, mielofibrosis, etc.)
Respuesta
eritropoyética | Insuficiencia renal, prematuros, inflamacion, etc.
inadecuada

Alteraciones de maduracién citoplasmética (ferropenia, talasemias, etc.)
Alteraciones de maduracién nuclear (anemias megaloblasticas)
Anemias diseritropoyéticas congénitas

Protoporfiria eritropoyética

Eritropoyesis
inefectiva y trastornos
de maduracién

Trastornos de la hemoglobina (talasemias, hemoglobinopatias)

Trastornos de membrana (esferocitosis hereditaria, eliptocitosis
hereditaria, etc.)

Trastornos enziméticos (deficiencias de glucosa 6-fosfato
Aumento de deshidrogenasa, piruvatokinasa, etc.)

l'; des’tll:u.ccmn Destruccién inmune (anemia hemolitica autoinmune, etc.)
(hemlisis) Destruccién mecanica (microangiopatia trombdtica)
Destruccién por injuria térmica

Destruccidn por agentes infecciosos

Hemoglobinuria paroxistica nocturna

Hemorragia aguda

Pérdidas Hemorragia cronica (pérdidas digestivas, hipermenorrea, epistaxis a
repeticion, etc.)

Tabla 7. Clasificacion morfolégica, por tamaiio eritrocitario

M B Megaloblasticas (deficiencia de félico o vitamina B12)
acrociticas P : o8
No megaloblasticas (insuficiencias medulares, etc.)
Anemias hemoliticas congénitas
Anemias hemoliticas adquiridas
Normociticas Hemorragia aguda
Hiperesplenismo
Anemia de la inflamacién
Anemias secundarias
Ferropenia
Talasemias y hemoglobinopatias
Microciticas Anemia de la inflamacién
Trastornos hereditarios del metabolismo del hierro
Intoxicacién plimbica
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Tabla 8. Valores normales de volumen corpuscular medio durante la infancia

Los valores entre paréntesis expresan el limite inferior normal.

Edad Volumen corpuscular medio (VCM)
Nacimiento 108 (98)
1 mes 104 (85)
2 meses 96 (77)
3 — 6 meses 91 (74)
6 meses — 2 afios 78 (70)
2 — 6 arfios 81 (75)
6 — 12 anos 86 (77)
12 - 18 afios 88 (78)
Adulto 90 (80)

Fuente: Adaptado de: Dallman PR: Pediatrics, Rudolph A (ed),
N.York, Appleton-Century-Crofts, 1977, p.1111.

La forma mas conveniente de abordar el diagndéstico diferencial de una anemia es
basandose en la clasificacion morfoldgica.

il il ANEMIAS MACROCITICAS, |
NORMOCITICAS Y MICROCITICAS

Anemias macrociticas. Son las de observacién menos frecuente en pediatria. Frente
a una anemia con VCM elevado, el primer paso es establecer si se trata de una anemia
megaloblastica o no megaloblastica, para lo cual es fundamental evaluar las carac-
teristicas morfoldgicas en sangre periférica y, eventualmente, en médula ésea (ver
figura b).

En caso de tratarse de una anemia megaloblastica el extendido de sangre periférica
revela, ademas de la presencia de macrocitos y eventualmente megalocitos, cambios
caracteristicos en las otras lineas celulares, como hipersegmentacién nuclear en los
neutroéfilos y trombocitopenia de grado variable con presencia de macro y megapla-
quetas. La médula ésea se caracteriza por la presencia de un asincronismo madura-
tivo entre nucleo y citoplasma en todas las lineas celulares (“hemopoyesis megalo-
blastica”) que lleva a los caracteristicos cambios megaloblasticos en los progenitores
eritropoyéticos, asi como a la presencia de metamielocitos gigantes.
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Figura 5. Secuencia diagndstica para anemias macrociticas

ANEMIA MACROCITICA

Morfologia de sangre periférica y médula 6sea

MEGALOBLASTICA NO MEGALOBLASTICA
Reticulocitos
Deficienciade B12: Deficiencia de folico: Aumentados: Normales o
sAnemia perniciosa +Dietética *Hemélisis Disminuidos:
*Resecciongastrica +*Reseccion intestinal *Hemorragia *Hepatopatia
+Otras +Otras *Mielodisplasia
v +Hipotiroidismo

No deficiencia:
«Congénitas
*Drogas

*Otras

La causa principal de anemia megaloblastica en los nifios es la deficiencia de acido folico;
la deficiencia de vitamina B12 es de observacion muy poco frecuente.

Si la anemia no presenta caracteristicas megaloblasticas, el recuento reticulocitario
ayuda al diagnéstico diferencial. En caso de estar elevado, la macrocitosis se debe a la
presencia de un numero elevado de reticulocitos debido ya sea a pérdida por hemorra-

gia o a destruccidn eritrocitaria por hemdlisis. Si el recuento reticulocitario es normal,
se debe pensar en patologias como hepatopatia, hipotiroidismo o mielodisplasia.

Anemias normociticas. Si los reticulocitos estan normales o disminuidos se debe
completar el estudio con ferremia y busqueda de enfermedad sistémica, ya que ge-
neralmente se trata de anemias secundarias. El recuento reticulocitario elevado hace
sospechar que se trate de una anemia secundaria a hemolisis o hemorragia (ver figura
6). Dentro del gran capitulo que son las anemias hemoliticas, se deben establecer
algunas pautas para su orientacién diagndstica y la oportuna derivacion al especialis-
ta para su estudio. La observacion del extendido de sangre periférica es fundamental
en estos casos, ya que permite establecer la presencia de alteraciones morfolégicas
caracteristicas (esferocitos, eliptocitos, hematies crenados, etc.) que no son detecta-
das por los contadores automaticos. La prueba de Coombs directa es otra determina-
cién simple que permite diferenciar entre anemias de causa inmune o no inmune. Las
anemias hemoliticas hereditarias mas frecuentes en nuestro pais son la esferocitosis
hereditaria y la deficiencia de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa. Dentro de las adquiri-
das, la anemia hemolitica autoinmune es la que se observa con mayor frecuencia.
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Figura 6. Secuencia diagnéstica para anemias normociticas

ANEMIA NORMOCITICA

Reticulocitos
Aumentados: Normales o
*Hemédlisis Disminuidos
*Post-hemorragia
Busquedade Ferremia
enfermedad
sistémica Normal o
+ Aumentada
Disminuida:
Enfermedad renal, sAnemiade la
enddcrina, hepatica inflamacion
PMO:

«Infiltracion
+*Insuficiencia medular
Mielodisplasia

+*Otras

Anemias microciticas. Son por lejos las mas frecuentes en pediatria. Pueden ser cau-
sadas por trastornos del hierro o de la hemoglobina.

Tabla 9. Causas de anemia microcitica hipocrémica

Deficiencia. Anemia ferropénica.
Adquiridos
Mala utilizacién. Anemia de la inflamacién.
Trastornos
del hierro Trastornos del Intracelular (Anemia siderobldstica).
Hereditarios metabolismo del | Extracelular (IRIDA, Atransferrinemia,
hierro. Aceruloplasminemia)
Talasemias Beta, Alfa, etc.
Trastornos de Hemoglobinopatias estructurales Hemoglobinas S, C, etc.
la hemoglobina
HemggloblnoPatgas estructurales con Hemoglobinas Lepore, E, etc.
fenotipo talasémico

Frente a una anemia microcitica, el primer diagnostico a plantear es el de deficiencia de
hierro, ya que es la causa mas frecuente de anemia en nuestro pais y en el mundo.
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il i ANEMIA FERROPENICA
DIAGNOSTICO

El diagndstico de anemia ferropénica puede confirmarse mediante estudios de labo-
ratorio o por la prueba terapéutica. Las pruebas de realizacién habitual muestran:
¥ ferremia disminuida (<60 ug/L),
¥» capacidad total de saturacién aumentada,
¥» porcentaje de saturacién de transferrina disminuido (<16%) y
¢ ferritina disminuida (<12 ng/mL).

Otras pruebas que pueden realizarse son protoporfirina libre eritrocitaria (elevada),
receptores solubles de transferrina elevados (>30 nMol/L) y la evaluacién de hemosi-
derina en médula ésea (disminuida/ausente).

Tabla 10. Pruebas confirmatorias para deficiencia de hierro. Valores de corte recomendados

Saturacién Ferriti Protopor- R
Ferremia de errl.tma firina libre (HEE PO
Edad . sérica . o . solubles
(ng/L) transferrina (ng/mL) eritrocitaria (nMol/L)
(%) (ng/dL GR)

6m-2a --- --- <10 >80 >30
2-4a <60 <12 <10 >80 >30
5-10a <60 <14 <10 >70 >30
11-14a <60 <16 <10 >70 >30
>15a <60 <16 <12 >70 >30

Con un solo valor alterado es suficiente para el diagnéstico de ferropenia, pero se
debe tener en cuenta que hay factores que pueden modificar los resultados.

Tabla 11. Condiciones que pueden influir en el resultado de las pruebas

Prueba Elevacion Disminuciéon

Extraccion por la tarde
Ferremia Ingesta de alimentos ricos en hierro Infeccién/Inflamacién
Ingesta de suplemento de hierro

Transferrina Anticonceptivos Infeccién/Inflamacién
. L . Infeccién/Inflamacién Hipotiroidismo
Ferritina sérica . L o
Hepatopatia Deficiencia de vitamina C
Intoxicacion plumbica
Protoporfirina libre Anemia hemolitica
eritrocitaria Infeccion/Inflamacion

Protoporfiria eritropoyética
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No siempre los resultados reflejan la deficiencia de hierro y en ocasiones el tratamiento
debe ser instaurado.

En esos casos, la prueba terapéutica se constituye en una valiosa ayuda para confir-
mar el diagndstico. La misma consiste en administrar sulfato ferroso a dosis terapéu-

ticas y evaluar la respuesta.

Figura 7. Prueba terapéutica

Sulfato ferroso
(3-6 mg/kg/dia)

5-10 dias g—Pico reticulocitario
(>2%)

30 dias j—Aumento de Hb
(=1 g/dL)

La respuesta se puede evaluar de dos modos:

¥» Realizar recuento reticulocitario a los 5-10 dias de comenzado el tratamien-
to, para detectar el incremento reticulocitario transitorio que se produce
como respuesta al mismo.

¥ Realizar control con hemograma luego de un mes de tratamiento, debiendo
considerarse respuesta positiva cuando la concentraciéon de hemoglobina
aumenta por lo menos 1 g/dL en relacién con el valor inicial.

TRATAMIENTO DE LA ANEMIA FERROPENICA

Debe ser integral y dirigido a tres objetivos:
¥» tratar la causa primaria
¥ corregir la anemia

¥ almacenar hierro en depdsitos
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Las principales causas de la deficiencia de hierro deben ser corregidas simultaneamente
con lainstauracion del tratamiento con hierro.

™
P

Tabla 12. Causas mds frecuentes de anemia ferropénica

Por causas socioecondmicas

Trastorno alimentario .. .
Por causas personales (bulimia/anorexia, etc.)

Parasitosis intestinales (uncinariasis)
Evidentes Hipermenorrea
Epistaxis reiteradas

Pérdidas
Parasitosis

Ocultas Patologias, del tubo digestivo (reflujo, gastritis,
tlcera, pdlipos, diverticulosis, etc.) o renales

Enfermedad celiaca

Hialgbioicicnioetie Patologias del tubo digestivo

Para el tratamiento con hierro es de eleccion la via oral, ya que es segura, tan efectiva
como la via parenteral y relativamente barata. Independientemente de la formulacién
de hierro que se utilice, la cantidad a administrar debe calcularse en mg de hierro
elemental, siendo la dosis efectiva de 3-6 mg/kg/dia. Se debe fraccionar en 1-3 tomas
diarias, y debe administrarse alejada de las comidas (recomendable media hora antes
0 2 horas después de las mismas). El preparado de eleccién es el sulfato ferroso. Su
principal efecto adverso es la intolerancia digestiva (constipacién, nauseas, vomitos,
diarrea, dolor abdominal), que generalmente se puede manejar en forma adecuada
mediante fraccionamiento y disminucién de la dosis, por lo que es muy poco fre-
cuente tener que llegar a cambiar el sulfato por otro preparado. Llegado el caso, de
las otras sales de hierro existentes es recomendable el hierro polimaltosa, ya que su
tolerancia es mejor. La coloracién negruzca de los dientes es transitoria y reversible
con la suspensioén del tratamiento.

La via parenteral (intramuscular o endovenosa) estd indicada en las siguientes
situaciones:

¥ intolerancia digestiva severa al hierro oral
¥ patologia digestiva que contraindique la via oral
¥» presuncion firme de tratamiento oral insuficiente o inadecuado

¥ paciente en nutricién parenteral total
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La dosis total de hierro se calcula segun la siguiente féormula:
(Hemoglobina tedrica - Hemoglobina real)/100 x 3,4 x 1,5 x volemia= mg de hierro

Esta cantidad debe administrarse fraccionada en varias dosis que no excedan
1,5 mg/kg/dosis si el tratamiento se hace por via intramuscular; en caso de utilizar la
via endovenosa se administra el total de la dosis.

Ejemplo:

Paciente de 2 afios de edad y 10 kg de peso con una hemoglobina de 8,0 g/dlL.
Dosis total a recibir: (11,5 - 8,0)/100 x 3,4 x 1,5 x 600= 1071 mg de hierro
Cantidad maxima a administrar por dosis: 1,5 x 10= 15 mg de hierro

Cantidad de dosis a recibir: 107,1/15= 7 dosis

El tratamiento con hierro no debe limitarse a la administracion de preparados farmacéuti-
cos. Se debe indicar aumento de la ingesta de alimentos ricos en hierro de alta biodisponi-
bilidad.

Figura 8. Biodisponibilidad de hierro en distintos alimentos
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Para el adecuado control del tratamiento y el alta hematoldgica se deben tener en
cuenta los siguientes puntos:

¥ Los pacientes con hemoglobina <8 g/dL al diagndstico se controlaran cada
7 dias hasta alcanzar dicho valor, y luego cada 30 dias hasta alcanzar valo-
res normales para la edad.

¥ Los pacientes con hemoglobina >8 g/dL al diagnéstico se controlaran cada
30 dias hasta alcanzar valores normales para la edad.

¥ Eltratamiento se considera efectivo cuando el ascenso de hemoglobina
obtenido a los 30 dias de tratamiento es =1 g/dL.

¥ Una vez alcanzados valores normales de hemoglobina, debe continuarse
el tratamiento durante un tiempo igual al que fue necesario para alcanzar
normalizacién, con el fin de reponer los depdsitos de hierro.

¥» Considerar la necesidad de dejar al paciente con dosis profilacticas si se
cree necesario de acuerdo a su edad, tipo de dieta o patologia de base.

¥ Esrecomendable realizar un hemograma de control a los 3 meses de sus-
pendido el tratamiento, para detectar posibles recaidas.

¥» En pacientes que siguen dietas vegetarianas es conveniente realizar un
monitoreo periddico estricto que incluya hemograma y estudio del hierro,
debido a la falta de ingesta de alimentos ricos en hierro. También es conve-
niente en estos casos estimular el consumo de alimentos fortificados con
hierro.

PREVENCION DE LA ANEMIA FISIOLOGICA

Para la prevencién de la anemia fisiolégica es fundamental implementar una serie de
medidas como:

% Tratamiento de la anemia en la embarazada.

¥ Incrementar el hierro de depdsito al nacimiento con la ligadura tardia del
cordén umbilical (1-3 minutos).

¥ Suplementar con hierro a los grupos de riesgo (prematuros, gemelares,
RN de término alimentados con leche de vaca, RN de término alimentados
a pecho (a partir de los 6 meses), nifios con patologias que impliquen
malabsorcion o pérdida).

¥ Introducciéon temprana en la dieta de alimentos de alta biodisponibilidad de
hierro.

Para la profilaxis de la anemia fisiolégica se aconseja utilizar de eleccién el sulfato
ferroso y el tratamiento se debe continuar hasta los 12-18 meses en todos los casos.

La dosis de hierro para los RN de término es de 1 mg/k/dia.
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il d ANEMIA MICROCITICA REFRACTARIA
AL TRATAMIENTO CON HIERRO

La falta de respuesta o la respuesta incompleta a la administraciéon de hierro pueden
observarse en distintas etapas del tratamiento.

Figura 9. Distintas formas de falta de respuesta o respuesta inadecuada al
tratamiento con hierro

Anemia
Sulfato ferroso a
dosis terapéuticas
(3-6 mg/kg/dia)
Aumento de Hb 21 g/dL —
- . - . J A
al mes de tratamiento N L
Continta O
tratamiento T
@— Normalizacion de Hb - I: E
4
antes de 6 meses s T
Continu
tratamiento P A
(depdsitos) U m
@— Mantiene Hb normal - — : IIE
Suspende T N
tratamiento AT
@— Contintia con Hb normal-— 0

Frente a cualquiera de estas situaciones se deben revisar las causas mas probables de
fallo terapéutico y plantear las posibles estrategias diagndsticas y/o terapéuticas.

Incumplimiento del tratamiento. Se debe verificar que el nifio haya recibido el pre-
parado recetado, a la dosis indicada, fraccionada segun lo indicado, alejado de los
alimentos y durante el tiempo adecuado.

Prescripcion inadecuada. Recordar las pautas para un correcto tratamiento enume-
radas anteriormente.
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Falta de resolucion de la causa. En la mayoria de los casos, la causa de la deficiencia
de hierro es evidente ya desde el interrogatorio del paciente (parasitosis, hiperme-
norrea, epistaxis a repeticion, prematurez, gemelaridad, etc.) y el fracaso del trata-
miento se debe simplemente al hecho de no haber actuado adecuadamente sobre la
misma.

En pacientes con fallo terapéutico que tenian deficiencia de hierro confirmada al diag-
noéstico inicial pero sin causa evidente para la misma, se debe investigar la existencia
de alguna etiologia oculta. Como minimo, se deben indicar los siguientes estudios:

¥ Sangre oculta en materia fecal.
¥» Examen parasitoldgico de materia fecal.
¢» QOrina completa.

¥ Anticuerpos para celiaquia.

La ferropenia secundaria a enfermedad celiaca no diaghosticada previamente es
probablemente la asociacién a la que mas importancia se le ha prestado en los ulti-
mos afios. En adultos, varios estudios han establecido que 2-5% de los pacientes con
anemia ferropénica refractaria tienen enfermedad celiaca; una serie sobre 727 adultos
con enfermedad celiaca mostré que en 165 (23%) el sintoma unico de presentacion
habia sido la anemia. Distintos estudios realizados en nifios han comunicado inciden-
cias entre 1,5y 14,6% de anemia como sintoma unico de presentacién de la celiaquia.
Sin embargo, esta incidencia parece ser alin mayor: en un estudio mas reciente y con
mayor numero de casos, realizado en India, se observé que en el 39% de los nifios
con enfermedad celiaca la anemia habia sido el unico sintoma de manifestacién de la
enfermedad.

Ariel. Consulta a los 11 afios por presentar anemia en un hemograma de control. RNTPAEG, sin an-
tecedentes de importancia. Refiere consulta por anemia leve a los 12 meses, por la cual recibio tra-
tamiento con hierro con buena evolucion. Sin antecedentes familiares de anemia. El examen inicial
revela: hemoglobina 10,9 g/dL, hematocrito 33%, VCM 77 fL, ferremia 58 pug/dL, % saturacion 15%,
ferritina 64,8 ng/mL.

Recibe tratamiento con sulfato ferroso (3 mg/kg/dia). Luego de 2 meses de tratamiento se registra-
ron los siguientes valores: hemoglobina 10,3 g/dL, hematocrito 31%, VCM 83 fL, ferremia 37 ug/dL, %
saturacion 9%, ferritina 56 ng/mL. Se solicitan otros estudios que arrojan los siguientes resultados:
rutina normal, orina normal, PMF negativo, SOMF negativo, anticuerpos antiendomisio IgA e IgG ne-
gativos, antitransglutaminasa IgA 5,2 (VN <10) y antitransglutaminasa IgG 15,4 (VN <10).

Se realiza biopsia intestinal que confirma el diagndstico de enfermedad celiaca.

Hay algunas patologias del metabolismo del hierro hereditarias, muy poco frecuentes,
que también se deben considerar. De ellas, la que mas atencidn ha recibido en los ulti-
mos afios es la Anemia por Deficiencia de Hierro Refractaria al Tratamiento con Hierro
denominada IRIDA por sus siglas en inglés (Iron Refractory Iron Deficiency Anemia).
Esta anemia se caracteriza por los siguientes hallazgos:
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¥ anemia microcitica hipocrémica (generalmente hemoglobina <9 g/dL)
¢ VCM muy bajo (generalmente <65 fL)

¥ ferremia disminuida

¥» porcentaje de saturacién bajo (generalmente <12%)

¢ ferritina normal

¥» absorcion anormal de hierro (evidenciada por falta de mejoria hematolégica
al tratamiento con hierro oral)

¥» utilizaciéon anormal del hierro (evidenciada por respuesta lenta e incompleta
al hierro parenteral)

¥ patrén de transmisién recesiva
¥ niveles de hepcidina normales o elevados.

El diagndstico requiere confirmacién de la mutacion en TMPRSS6, que codifica la
matriptasa-2.

El IRIDA es causado por una sobreexpresion de hepcidina, un péptido que regula el
transporte de hierro. La ferroportina es la responsable en el enterocito del transporte
intracelular del hierro desde la luz intestinal a la circulacién, asi como su transporte
desde y hacia la circulacién en los macréfagos. Para cumplir esa funcién, debe poder
movilizarse desde el interior al exterior de la célula (“externalizacién”). La hepcidina,
actuando sobre la ferroportina, regula tanto la absorcion de hierro desde la mucosa
intestinal como su liberacidon desde los depdsitos a la médula ésea para ser utilizado
en la eritropoyesis. Al haber sobreexpresion de hepcidina, la ferroportina no es ex-
ternalizada y queda retenida dentro de la célula, dificultando el pasaje del hierro a la
circulacion. En la mayor serie publicada hasta la fecha, sobre 23 pacientes con IRIDA,
los datos de laboratorio fueron los siguientes:

¥ Hemoglobina (g/dL) 8,9ffl1,4

% VCM (fL) 58,4 ffl 7,5
¥ Ferremia (pg/dL) 17,2 ffl 11,2
¥ %% Saturacion 4.6 ffl1,9

¢ Ferritina (ng/mL) 64,4 ffl 65,2
¥ Hepcidina (nMol/L)* 13,34 ff110,8 (*VN: 4,30 ffl 7,06)

José Luis. A los 4 afios de edad habia consultado por presentar anemia en un hemograma de control.
RN pretérmino EG.: 33 semanas; PN: 1.800 g, sin antecedentes de importancia. Adoptado. Alimenta-
cion adecuada. El examen inicial revela: hemoglobina 9,3 g/dL, hematocrito 30%, VCM 67 fL, ferremia
18 ug/dL, % saturacion 5%, ferritina 84,1 ng/mL. Seguido durante 9 afios se descarto cualquier tipo
de pérdida o sindrome de malabsorcion y también trastornos de la hemoglobina.

A pesar de haber recibido tratamiento con hierro oral en forma casi continua durante este tiempo,
los valores de hemoglobina, ferremia y % de saturacion se han mantenido casi continuamente por
debajo del limite inferior normal, mientras que la ferritina siempre estuvo dentro de valores normales
(entre 50 y 250 ng/mL). Finalmente, hace un mes se puede realizar la deteccion de la mutacion en
TMPRSS6, confirmando el diagndstico de IRIDA.
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Excluida la anemia ferropénica, los diagnosticos diferenciales mas probables de anemia
microcitica hipocrémica en nuestro pais corresponden a trastornos de la hemoglobina.

P
PP
Trastornos de la hemoglobina. Estas patologias se caracterizan por tener una defi-

ciencia en la sintesis de alguna de las cadenas de globina, una alteracion estructural
en alguna de las mismas, o una combinacién de ambas.

Tabla 13. Trastornos de la hemoglobina

Trastorno Sintesis de globina Estructura primaria
Sindrome talasémico Disminuida/Ausente Normal
Hemoglobinopatia estructural Normal Anormal
Hemoglobinopatia talasémica Disminuida Anormal

Los sindromes talasémicos constituyen una de las patologias hereditarias de mayor preva-
lencia mundial.

P
P

Segun datos de la Thalassaemia International Federation, en el sur de ltaliay en Gre-
cia la prevalencia de heterocigotas para beta talasemia en la poblacién es de 10%, con

picos de hasta 30% en Siciliay algunas Islas griegas. En el sudeste asiatico (Tailandia,
Malasia, etc.) es de 20% de heterocigotas para alfa (principalmente) o beta talasemia.

En Argentina no existen datos exactos, pero se estima que aproximadamente 1,5 - 2% de
nuestra poblacién es heterocigota para beta talasemia.

~
-
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Tabla 14. Beta talasemia. Cuadros clinicos con los que se puede manifestar la beta
talasemia

Talasemia menor Anemia leve/moderada o asintomatico

Anemia moderada a severa (hemoglobina >7,5 g/dL)
Talasemia intermedia Presentacién después de los 2 afios

Requerimiento transfusional ocasional

Anemia severa (hemoglobina <7,5 g/dL)
Talasemia mayor Presentacion antes de los 2 afios
Requerimiento transfusional periédico y muy frecuente

Figura 10. Genotipos posibles de beta talasemia
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(Fundacién Argentina contra la Talasemia)

Alfa talasemias. La sintesis de las cadenas de globina alfa esta regulada por cuatro
genes. Segun cuantos de ellos estén alterados las alfa talasemias se presentan con
distintas manifestaciones clinicas.
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Figura 11. Alfa talasemia. Posibles manifestaciones clinicas
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Hemoglobinopatias estructurales. Son muy numerosas, y se pueden presentar con
distintas manifestaciones hematoldgicas. Sélo algunas variantes de ellas se manifies-
tan con fenotipo talasémico.

Tabla 15. Hemoglobinopatias estructurales de importancia clinica.

Heterocigota
Homocigota
Asociaciones doble heterocigota (S/Beta talasemia, S/C, etc.)

Hemoglobina S
(sindromes falciformes)

Hemoglobinas inestables Anemia congénita con cuerpos de Heinz
Hemoglobinas con afinidad Alta afinidad: Eritrocitosis familiar
anormal por el oxigeno Baja afinidad: Cianosis familiar
Hemoglobinas M Cianosis familiar
Hemoglobina Lepore
Variantes estructurales que re- Fenotipo Beta talasemia Hemoglobina E
sultan en fenotipo talasémico Otras (Indianapolis, Geneve, etc.)

Fenotipo Alfa talasemia Hemoglobina Constant Spring, etc.



PRONAP 2015 « MODULO 2 - CAPITULO 3

Se debe sospechar el diagndstico de trastorno de hemoglobina en las siguientes situa-
ciones:

¥ Anemia microcitica hipocrémica persistente sin respuesta al tratamiento
con hierro.

¢» VCM disminuido no atribuible a ferropenia.

¥ Cuadro hematoldgico similar en familiares (padres, hermanos, abuelos,
tios, primos).

¥ Antecedentes familiares de talasemia (padres, hermanos, abuelos, tios,
primos).

El diagndstico de los trastornos de hemoglobina se puede realizar mediante distintos
estudios de laboratorio:

¥ Electroforesis de hemoglobina: Identifica las bandas correspondientes a
hemoglobinas normales (A y AZ2) y anormales (S, C, Lepore, etc.).

¥ Cuantificacion de la hemoglobina A2: Valores >3,5% son diagndsticos de
beta talasemia.

¥ Cuantificacion de la hemoglobina F: Se pueden observar valores >2% en
Beta talasemia y otras alteraciones.

¥ Prueba de falciformacion (“sickling”): Su positividad confirma el diagndstico
de hemoglobina S.

% Prueba de Carrell y Kay: Es una prueba de tamizaje util para hemoglobinas
inestables.

% Estudio molecular: Permite identificar la mutacion.

Se deben tener en cuenta también los siguientes aspectos:

% Ademads del paciente, el estudio debe siempre realizarse a sus familiares
directos (padres y hermanos).

¥ El estudio del trastorno de hemoglobina debe siempre incluir la evaluacion
del estado del hierro (ferremia, capacidad total de saturacion, % de satura-
cion y ferritina), ya que su deficiencia puede llevar a dosajes de hemoglobi-
na A2 falsamente normales.

% Enla Alfa talasemia la electroforesis de hemoglobina es normal y el dosaje
de hemoglobina A2 es normal o bajo.

¥ Actualmente, el diagndstico de Alfa talasemia se realiza exclusivamente por
estudio molecular.

89



90 HUGO DONATO - ABORDAJE DE LA ANEMIA

Una vez realizado el diagnostico, e independientemente del tratamiento especifico de
cada patologia, que debe quedar a cargo del especialista, es fundamental verificar que la
pareja de padres haya sido completamente estudiada, para asi poder brindarles el consejo

genético adecuado. Py
—

De esta manera se puede evitar que, por desconocimiento o minimizacién del tema,
sean sorprendidos con el nacimiento de un hijo afectado por una hemoglobinopatia
severa (talasemia mayor, etc.).

Asimismo, los padres podran ir transmitiendo esta informacion a sus hijos afectados
para que en un futuro ellos también estén alertas respecto al nacimiento de sus pro-
pios hijos.

Julian. Consulta a los 9 meses de vida por esplenomegalia detectada por su pediatra sobre el fi-
nal de un cuadro febril de 48 horas de evolucion. RNT sin antecedentes patoldgicos. Antecedentes
familiares: padre con talasemia minor; la madre refiere anemia muy leve en forma habitual, nunca
estudiada. Al examen fisico el nifio presenta palidez severa y bazo palpable a 6 cm del reborde costal.
El hemograma muestra hemoglobina 6,3 g/dL, hematocrito 18%, VCM 63,5 fL, reticulocitos 3,8%,
hipocromia+++, microcitos+++, macrocitos+ ovalocitos++, eliptocitos+, dacriocitos++, dianocitos+,
policromatofilia++, punteado basofilo+++. El padre presenta hemoglobina 11,4 g/dL, hematocrito
34%, VCM 55 fL, hipocromia++, microcitos+++, dacriocitos+, policromatofilia++. La madre presenta
hemoglobina 11,5 g/dL, hematocrito 35%, VCM 61 fL, hipocromia++, microcitos++, macrocitos+, po-
licromatofilia+, punteado basdfilo++. Se realizan estudios de hemoglobina al grupo familiar: Padre:
hemoglobina A2 6,3%, hemoglobina F 0,6%, sin bandas anémalas; Madre: hemoglobina A2 4,7%,
hemoglobina F 1%, sin bandas andmalas, Paciente: hemoglobina A2 2,7%, hemoglobina F 95,3%.
Diagndstico. Beta talasemia homocigota (talasemia mayor).

Coexistencia con otra patologia hematolégica. En algunos casos la respuesta
incompleta al tratamiento con hierro se debe a que el paciente presenta ademas de la
ferropenia otro tipo de anemia, habitualmente hereditaria (talasemia minor, esferoci-
tosis hereditaria, etc.), que no ha sido previamente diagnosticada. Otra situacién que
puede darse es que el paciente presente una deficiencia nutricional mixta de hierroy
folatos o vitamina B12: en esta situacion el tratamiento con hierro revierte parcialmente
la anemia al corregir la deficiencia de hierro y recién entonces se hacen evidentes las
manifestaciones de anemia megaloblastica que permiten llegar al diagndstico de la otra
deficiencia. También puede suceder que un paciente con un trastorno de hemoglobina
ya diagnosticado tenga un comportamiento no habitual para ese tipo de anemia por

lo que debe sospecharse que el mismo coexista con alguna otra patologia hereditaria;
esta situacion habitualmente se da cuando el estudio inicial no ha incluido a ambos
padres, por considerarse innecesario estudiar al otro progenitor cuando uno de ellos ya
tenia diagndstico previo de la enfermedad.

Andrea. Paciente que consulta a los 14 afios por presentar anemia en un hemograma realizado por
astenia y decaimiento. RNTPAEG, sin antecedentes de importancia. Alimentacion adecuada. Refiere
menstruaciones prolongadas y abundantes. Antecedente familiar: madre con anemia habitual, leve,
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no estudiada. El examen inicial revela: hemoglobina 6,9 g/dL, hematocrito 25%, VCM 54 fL, ferremia
21ug/dL, % saturacion 4%, ferritina 3,7 ng/mL. Comienza sulfato ferroso (3mg/kg/dia), normalizan-
do a los 2 meses los dosajes de ferremia, % saturacion y ferritina, pero con una hemoglobina de 10,5
g/dL. Continda tratamiento durante 4 meses mas, manteniendo valores de hierro normales, pero sin
superar los 11 g/dL de hemoglobina. Se realiza estudio de ambos padres que revela: Madre: hemoglo-
bina 10,5 g/dL, VCM 65 1L, ferremia 91 ug/dL, % de saturacion 24%, ferritina 80 ng/mL, hemoglobina
A2 4,7%, hemoglobina F <2%, Padre: hemoglobina 15,6 g/dL, VCM 94 fL, ferremia 95 ng/dL, % de
saturacion 26%, ferritina 299 ng/mL, hemoglobina A2 2,9%, hemoglobina F <2%. Se realiza estudio
hemoglobinico a la paciente que revela hemoglobina A2 4,2% y hemoglobina F <2%, confirmando el
diagndstico de Beta talasemia heterocigota (talasemia minor) heredada de su madre.

Coexistencia con otra enfermedad sistémica. La anemia de la inflamacién (o “ane-
mia de los trastornos crénicos™) suele acompafar a enfermedades crénicas (cola-
genopatias, tumores, infecciones, etc.), pudiendo ser el sintoma unico y/o inicial de
estas patologias. Es debida a mala utilizacion del hierro y presenta una fisiopatogenia
muy compleja en la cual juega un rol preponderante la hepcidina. Es una anemia hipo-
cromica microcitica que puede ser indistinguible de la ferropénica por estudios habi-
tuales. La determinacién de ferremia, capacidad total de saturacién y porcentaje de
saturacion puede servir para el diagndstico diferencial, ya que si bien ambas presen-
tan ferremia disminuida, la anemia de la inflamacioén, al contrario de lo que sucede en
la ferropenia, tiene una capacidad total de saturacién disminuida, lo que hace que en
muchas ocasiones el porcentaje de saturacién sea normal (figura 11). Otra prueba que
puede utilizarse para el diagndstico diferencial entre ambas patologias es la determi-
nacion de receptores solubles de transferrina, pero no es habitualmente utilizada en la
practica clinica de rutina debido a su elevado costo.

Figura 12. Pruebas de laboratorio para el diagnéstico de deficiencia de hierro
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il il DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
DE ANEMIAS MICROCITICAS

En la siguiente tabla se muestran los resultados de los principales estudios de labora-
torio en distintos tipos de anemias microciticas.

Tabla 16. Diagnéstico diferencial de anemias microciticas

PRUEBA

Ferremia

Capacidad total
de saturacion

% Saturacion
Ferritina

Receptores
solubles

Hemoglobina A2
Hemoglobina F

Hemosiderina

Anemia
ferropénica

Anemia
de la
inflamaciéon

N/|
N/|

N/|
t

N

N
N

N/t

Beta
talasemia
heterocigota

N

N

N/t
N

Alfa
talasemia

N/|
N
N

* |RIDA: Anemia por deficit de hierro refractaria al tratamiento con hierro.

IRIDA*

N/1

N/1



AUTOEVALUACION

|dentifique Verdadero o Falso en los siguientes enunciados

1. Segun la OMS, el 25% de la poblacién mundial esta anémica.

vO FO
2. En Argentina casi el 10% de las mujeres en edad fértil presenta anemia.

vO FO
3. En Argentina, en la region NEA, el 45% de los nifios de 6 a 24 meses esta anémico.

vO FO
4. Las secuelas de la anemia son especialmente graves cuando el cerebro esta todavia en crecimiento.

vO FO
5. Amenor edad gestacional del RN, el descenso de la hemoglobina circulante es mas precoz y mas intenso.

vO FO
6. Algunas secuelas de la anemia son irreversibles.

vO FO
7. Se puede aumentar el hierro de deposito al nacer con la ligadura tardia del cordén umbilical (1-3 minutos)

vO FO
8. Se define anemia como hemoglobina menor de 13 g/dL en nifios y menor de 12,5 g/dL en nifias.

vO FO
9. La anemia fisiol6gica puede ser evitada mediante la precoz administracion de hierro.

vO FO
10. La dosis terapéutica de hierro es de 1-2 mg/kg/dia, administrado en 2 dosis diarias.

vO FO

11. El tratamiento con hierro debe suspenderse cuando el paciente alcanza valores de hemoglobina, ferre-
mia y ferritina normales para la edad.

vOd FO
12. Los alimentos con mayor biodisponibilidad de hierro son los de origen animal (carnes rojas, pollo, etc.)

vO FO
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13. La enfermedad celiaca es una de las principales causas de anemia por deficiencia de hierro refractaria
al tratamiento con hierro.

vOd FO
14. Las anemias microciticas pueden ser causadas por trastornos del hierro o de la hemoglobina.

vOd FO
15. Las principales causas de anemia microcitica en nuestro pais son la anemia ferropénicay la talasemia minor.

vOd FO
16. La principal causa de anemia megaloblastica en los nifios es la deficiencia de la vitamina B12.

vOd FO

17. Si se diagnostica beta talasemia heterocigota a un nifio sin antecedentes familiares de anemia se debe
realizar el estudio a padres y hermanos.

vO r0O

18. Las anemias hereditarias son las mas frecuentes.

vO FrO

Resuelva el crucigrama. Las palabras se leen sélo en sentido horizontal.

A

N

Referencias

1. Las manifestaciones de las anemias suelen ser poco precisas, se pueden confundir con las de otras
patologias.
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2. Una de las manifestaciones de la anemia: fatiga, poca tolerancia al esfuerzo.
3. Presente en el torrente sanguineo, proporciona a las células el oxigeno que necesitan.

4. Anemia hereditaria.

5. Clase de anemias, las mas frecuentes en pediatria, causadas por trastornos del hierro o de la hemoglo-
bina.

6. Anemia que se caracteriza por su falta de respuesta o respuesta incompleta a la administracion de
hierro.

7. Término que se utiliza en la medicina para nombrar a algo o alguien que no presenta sintomas de enfer-
medad.

Analice las siguientes situaciones clinicas y responda el cuestionario

Ana, de 14 afios, consulta por presentar anemia en un hemograma de control pedido por su pediatra: he-
moglobina 7,5 g/dL, hematocrito 25%, VCM 64 fL. El Ginico sintoma que refiere la paciente es cansancio
en las Ultimas semanas. Antecedentes personales: sin relevancia. Refiere menstruaciones prolongadasy
abundantes. Historia alimentaria: poca ingesta de carne, consume preferentemente vegetales. Antece-
dentes familiares: una hermana sana; madre refiere haber tenido anemia leve en algunas oportunidades;
padre sano. Examen fisico: palidez, sin otros datos positivos. Laboratorio: Hemograma: hemoglobina 7,9
g/dL; hematocrito 26%; VCM 65; frotis: hipocromia ++, microcitos ++, ovalocitos+, macrocitos +, poli-

cromatofilia ++, punteado basdfilo +. Reticulocitos 1,5%. Ferremia 26 pg/L, TIBC 496 pg/L, saturacion
5,2%, ferritina 6 ng/mL.

1. ¢Qué indicaria?

® Vuelve para control al mes. Recibe la medicacion sin problemas. Refiere no sentir mas sintomas y haber
aumentado la ingesta de alimentos ricos en hierro. Hemograma: hemoglobina 9,9 g/dL; hematocrito 32%;
VCM 66; frotis: hipocromia ++, microcitos ++, ovalocitos+, macrocitos +, policromatofilia +, punteado baso-
filo +. Reticulocitos 1,1%. Ferremia 65 pg/L, TIBC 450 pg/L, saturacién 14,4%, ferritina 15 ng/mL.

2, ¢Qué indicaciones daria?
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® Vuelve para control al mes. Cumple con el tratamiento correctamente. Asintomatica. Hemograma: he-
moglobina 10,0 g/dL; hematocrito 32%; VCM 65; frotis: hipocromia ++, microcitos +, ovalocitos+, macro-
citos +, policromatofilia +, punteado baséfilo +. Reticulocitos 1,4%. Ferremia 135 pg/L, TIBC 445 pg/L,
saturacion 33%, ferritina 65 ng/mlL.

3. ¢Qué conducta clinica tomaria?

® Vuelve a control el mes siguiente, asintomatica. Continué con el tratamiento en forma adecuada. Hemo-
grama: hemoglobina 9,9 g/dL; hematocrito 31%; VCM 67; frotis: hipocromia ++, microcitos +, ovaloci-
tos+, macrocitos +, policromatofilia +, punteado baséfilo +. Reticulocitos 1,5%. Ferremia 150 pg/L, TIBC
460 pg/L, saturacion 32,6%, ferritina 70 ng/mL. Electroforesis de hemoglobina: bandas en posicién
normal; HbA2: 4,4%; HbF: 1,9%.

4. ¢Cual es el diagnéstico final y qué conducta clinica adoptaria?

Luca. 4 afios de edad. Viene a consulta por presentar anemia en un hemograma pedido por su pediatra
por mala alimentacién: hemoglobina 9,8 g/dL, hematocrito 32%, VCM 59 fL. Se trata de un nifio sano sin
antecedentes personales de importancia, con buena progresion de peso y crecimiento. Historia alimen-
taria: los padres refieren que “come poco”, pero consume preferentemente carne. Antecedentes familia-
res: una hermana de 6 meses y ambos padres sanos; el padre refiere que su madre y una hermana estan
habitualmente anémicas, pero no tienen un diagnéstico preciso, y que como él es sano nunca considerd
necesario hacerse ningun estudio por ese motivo. Examen fisico normal.

1. ¢Qué estudios pediria?
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Ml CONCLUSIONES

La anemia es una patologia que afecta a millones de personas en todo el mundo. Su
falta de diagndstico y/o de tratamiento puede llevar a consecuencias que afecten
severamente la calidad de vida del individuo. La deteccién precoz, la profilaxis y el tra-
tamiento adecuado son imprescindibles para evitar esta patologia. El pediatra tiene
un rol fundamental.

Si bien las anemias nutricionales son las mas frecuentes, frente a un nifio con anemia
siempre debe tenerse en cuenta también que pueda tratarse de alguna anemia here-
ditaria. Por tal motivo, ademas de la historia alimentaria y la busqueda de probables
pérdidas o malabsorcién, siempre se debe interrogar sobre la existencia de sintomas
en los familiares directos.

Desde el punto de vista del laboratorio, el abordaje mas practico para tratar de diag-
nosticar que tipo de anemia presenta el paciente es comenzar por el tamafio eritroci-
tario, diferenciando entre anemias macrociticas, normociticas o microciticas.

Las macrociticas son habitualmente megaloblasticas por carencia de folatos, y las
normociticas suelen ser secundarias a otras patologias sistémicas; las anemias hemo-
liticas hereditarias caen generalmente dentro de esta categoria.

Las anemias microciticas son las mas frecuentes, y dentro de ellas la ferropénica

es por lejos la mas habitual; sin embargo, en nuestro pais deben siempre tenerse en
cuenta en su diagndstico diferencial los trastornos de la hemoglobina, especialmente
la Beta talasemia heterocigota.

El tratamiento de la anemia por deficiencia de hierro debe realizarse preferentemente
con sulfato ferroso, a dosis terapéuticas (3-6 mg/kg/dia) y durante el tiempo necesa-
rio para corregir anemia y restaurar depdsitos (generalmente 4-6 meses). Si el pa-
ciente presenta una anemia hereditaria es fundamental el rol del pediatra para brindar
el consejo genético adecuado tendiente a evitar a los padres la posibilidad de tener

un segundo hijo con formas mas severas. Por ejemplo: un hijo con talasemia mayor si
ambos padres tienen talasemia menor.

all il [ECTURAS RECOMENDADAS

® Andrews NC, Ullrich CK, Fleming MD. Disorders of iron metabolism and sideroblastic
anemia. En: Orkin SH, Nathan DG, Ginsburg D, Look AT, Fisher DE, Lux SE (eds). Nathan
and Oski's Hematology of Infancy and Childhood. Saunders Elsevier, Philadelphia, 2009
p. 521.

o Donato H, Rapetti MC, Crisp R, Buys MC. Anemia ferropénica y trastornos hereditarios
del metabolismo del hierro. En: Donato H, Rapetti MC, Crisp RL (eds), Anemias en Pedi-
atria. Journal Ediciones, Buenos Aires, 2013, p. 35.

e 0ld J, Angastiniotis M, Eleftheriou A, et al. Prevention of Thalassaemias and Other Hae-
moglobin Disorders. Thalassaemia International Federation, Chipre, 2013.



CLAVE DE RESPUESTAS

Indique Verdadero-Falso

1. Verdadero.

2. Falso. En Argentina, cerca del 20 % de las mujeres en edad fértil presenta anemia.
3. Verdadero.

4. Verdadero.

5. Verdadero.

6. Verdadero.

7. Verdadero.

8. Falso. Se define anemia como nivel de hemoglobina y/o hematocrito por debajo de los valores de refe-
rencia correspondientes a edad, sexo y medio ambiente.

9. Falso. Debido a que todo este proceso responde a un mecanismo fisiolégico autolimitado, en un nifio
sano no se debe realizar ninguna intervencion para evitar o corregir este descenso de hemoglobina.

10. Falso. Independientemente de la formulacion de hierro que se utilice, la cantidad a administrar debe
calcularse en mg de hierro elemental, siendo la dosis efectiva de 3-6 mg/kg/dia.

11. Falso. Una vez alcanzados valores normales de hemoglobina, debe continuarse el tratamiento durante
un tiempo igual al que fue necesario para alcanzar normalizacién, con el fin de reponer los depésitos de
hierro.

12. Verdadero.

13. Verdadero.

14. Verdadero.

15. Verdadero

16. Falso. La principal causa de anemia megaloblastica en los nifios es la deficiencia de acido félico.
17. Verdadero

18. Falso. Las anemias nutricionales son las mas frecuentes.
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Resuelva el crucigrama

I/ N|E|S|(P|E|C|I|F|I |[C|A|S
C/ AN S/ AN C|I |O
H|E | M|O| G|L|O I |N A
T AL A|S| E  M|IT |A|S
M| 1 C|/R|O|C|I | T|I|C A|S
R|E|F R/ A|C|T| A R|I|A
A|S| I | N T O M[A|T|I C|A

Situaciones clinicas
Ana

1. El diagnéstico de anemia ferropénica no ofrece duda. Indicar hierro (como sulfato ferroso) a 4
mg/kg/diay control en 1 mes.

2. Buena respuesta al tratamiento, con ascenso satisfactorio de la hemoglobina y los parame-
tros de hierro. Seguir igual tratamiento y volver a control en 1 mes.

3. Llamala atencién que, a pesar de la normalizacion de los parametros de hierro, laanemiay las
alteraciones morfoldgicas eritrocitarias contintian. Se debe seguir igual tratamiento y volver a
control en 1 mes, donde también se realizara estudio de hemoglobina pensando en que pueda
existir una asociacién de patologias.

4. La paciente present6 una anemia ferropénica severa (secundaria a pérdidas menstruales
aumentadas y baja ingesta de alimentos ricos en hierro) asociada a una talasemia minor no
diagnosticada previamente. Debe continuar el tratamiento con hierro durante 2 meses mas.
Posteriormente, se debe controlar por su talasemia cada 6 meses. Se debe realizar lo antes
posible el estudio de hemoglobina a ambos padres y a la hermana para completar el estudio
familiar y poder brindar un consejo genético adecuado.

Luca

1) Si bien impresiona, por edad e historia alimentaria, como una anemia por deficiencia de hie-
rro, es llamativo el antecedente de anemia en abuela y tia paternas, por lo que es conveniente
realizar, ademas del hemograma con estudio del hierro, estudio hemoglobinico al paciente y a
ambos padres.
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Paciente: hemoglobina 9,9 g/dL; hematocrito 31%; VCM 61; frotis: hipocromia +, microcitos ++, macro-
citos +, policromatofilia +, punteado basdfilo +. Reticulocitos 1,6%. Ferremia 75 pg/L, TIBC 410 pg/L,
saturacion 18,3%, ferritina 75 ng/mL. Electroforesis de hemoglobina: bandas en posicion normal; HbA2:
4,2%; HbF: 2,0%.

El estudio de los padres revel6 anemia microciticay HbA2 aumentada en ambos (4,5% en el padre, 4,1%
en la madre).

Diagnostico: Beta talasemia heterocigota en el nifio y ambos padres.

2) El paciente solo requiere controles periddicos cada 6 meses. Se debe realizar urgente estudio hemoglo-
binico a su hermana de 6 meses (para descartar talasemia mayor) y dar el consejo genético a los padres
remarcandoles que la probabilidad de tener un préximo hijo con talasemia mayor es de 25%.
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il OBJETIVOS

¥» Actualizar los datos de consumo de alcohol y drogas ilegales en la Argentina.

¥# ldentificar el consumo de alcohol como el principal problema en los
adolescentes.

¥ Describir las diferentes modalidades de consumo de la marihuanay la
cocaina.

¥» Reconocer las manifestaciones clinicas del consumo de cada sustancia.
¥» Realizar diagnéstico de intoxicacién por drogas.

% Implementar las medidas terapéuticas generales frente a un paciente
intoxicado.

il il ESQUEMA DE CONTENIDOS

INTOXICACIONES EN LA ADOLESCENCIA

*
| | I

Alcohol etilico o etanol Marihuana Cocaina

| | |
‘

Farmacocinética
Formas de consumo

Manifestaciones clinicas
Diagndstico
Tratamiento
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il i INTRODUCCION

En los paises occidentales el consumo de toxicos entre jovenes y adolescentes co-
mienza alrededor de los afios 60 y 70, en principio ligado a determinados grupos
hippies, que deseaban mostrar su rebeldia mediante una filosofia de vida que estaba
en contraposicion con las costumbres de su época y en la que se incluia el uso de
sustancias psicoactivas. Con el paso del tiempo se fue extendiendo a otros grupos
sociales.

En la actualidad afecta a todas las capas sociales y se inicia a edades cada vez mas
tempranas. El comienzo es experimental, ligado al ocio, pero la evolucién puede se-
guir tres caminos:

¥ abandono posterior después de varias experiencias,
¥ uso ocasional mantenido, sin problemas importantes y

¥» consumo habitual con dependencia, utilizacién de drogas cada vez mas
peligrosas y riesgos importantes para ellos y los demas.

Distintos estudios sociolégicos y psicoldgicos constatan la elevada incidencia del
numero y tipo de problemas que sufren los nifios y adolescentes que consumen; al-
gunos con consecuencias individuales o familiares y otros con efectos comunitarios.
Entre los mas comunes se citan las conductas adictivas, los problemas académicos
(abandono y fracaso escolar), los problemas afectivos y emocionales, las conductas
delictivas y agresivas, el embarazo y las conductas sexuales de riesgo. En especial, se
destacan la prevalencia y persistencia de algunos problemas psicolégicos recogidos
bajo el paraguas "desérdenes de conducta", que se ven asociados a muchos otros
problemas formando una cascada que aisla al individuo del entorno adaptativo y le
conduce paulatinamente hacia ambientes y tendencias desadaptadas.

il DATOS SOBRE CONSUMO EN ARGENTINA

La Secretaria de Programacion de la Drogadiccion y la Lucha contra el Narcotrafico
(Sedronar), difundié el "sexto estudio nacional sobre consumo de sustancias psi-
coactivas en estudiantes de ensefianza media”. Se realizé en mayo, junio y julio de
2014 de forma simultanea en todo el pais. Fueron encuestadas 1.009 escuelas. La
muestra relevada representa un total de 2.227.579 estudiantes, con una proporcién
global de 50,6% mujeres y 48,2% varones, en cuanto a la edad tienen entre 14 y 17
afios, muy pocos por encima de 17 afios.

El 70% de los estudiantes asiste a escuelas publicas, mientras que el 30% restante, a
establecimientos privados.

Segun el trabajo, en el periodo 2009-2014, el consumo de marihuana sostuvo una ten-
dencia ascendente. Entre el 2011y el 2014 el incremento mas notorio se produjo entre
las mujeres, mientras que entre los varones no mostré variaciones significativas.
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El trabajo revel6 que el alcohol es la sustancia psicoactiva mas consumida —al menos
una vez en la vida— entre los estudiantes secundarios (70,5%). Luego siguen las bebi-
das energizantes (67,5%), el tabaco (35,8%) y la marihuana (15,9%).

La edad promedio de la primera vez se sitla entre los 13 y 15 afios, cualquiera seala
sustancia que se considere.

P
r—
Varones y mujeres consumen bebidas alcohdlicas en proporciones similares. El ana-
lisis de tendencia durante el ultimo quinquenio (2009-2014) pone en evidencia que,

en términos generales, el valor de la prevalencia del consumo de bebidas con alcohol
entre los estudiantes secundarios se mantuvo estable.

La sustancia ilicita de mayor consumo entre los estudiantes es la marihuana. F
Durante el ultimo quinquenio (2009-2014) su consumo sostuvo una tendencia ascen-

dente. Entre el 2011y el 2014 se produjo un marcado incremento entre las mujeres,
mientras que entre los varones no mostré variaciones significativas.

Menos del 4% de los estudiantes secundarios declaré haber consumido alguna vez
cocainay solo el 2% la consumio durante el dltimo afio.

Tanto el consumo de alguna vez en la vida como el consumo reciente de cocaina
muestran oscilaciones durante el ultimo quinquenio (2009-2014). Se observa un au-
mento entre el 2009 y el 2011 y una disminucién entre el 2011 y el 2014. Los préximos
estudios permitiran conocer si se mantiene un comportamiento descendente.

Wl il CARACTERISTICAS ESPECIFICAS
DE ALGUNAS DROGAS
ALCOHOL ETiLICO O ETANOL

El alcohol etilico o etanol es la droga mas consumida en todos los tramos de edad, sin
diferencia de sexo y en casi todos los grupos sociales.

A pesar que su abuso potencial es ampliamente tolerado en el contexto social y, aunque se
trata de una droga legal, contribuye a mas muertes en los jovenes que el conjunto de todas
las drogas ilegales.

El consumo excesivo de etanol es el responsable o contribuyente de muchos accidentes
de tréafico, accidentes laborales, conductas violentas, suicidios, accidentes por fuego,
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ahogamientos y embarazos no deseados. El etanol interviene en alrededor de 50% de
accidentes con victimas mortales y, en nuestro medio, los accidentes son la primera
causa de muerte entre la juventud. Ademas en la poblacién adolescente, a los peligros
de la intoxicacién aguda por alcohol, se le afiaden la combinaciéon con otras drogas.

Debe sospecharse una intoxicacion por etanol en todo coma en la poblacion pediatri-
ca/adolescente y, sobre todo, si va asociado a hipoglucemia.

En la mayoria de los cédigos, la definicion legal de intoxicacion etilica se basa en
un nivel de etanol en sangre superior a 100 mg/dl.

FARMACOCINETICA

El alcohol etilico es un compuesto hidrosoluble que atraviesa rapidamente las mem-
branas celulares, consiguiendo un equilibrio entre las concentraciones intracelulares y
extracelulares.

Tras su ingesta, el etanol es rapidamente absorbido por la mucosa del estomago
(30%) y después en el duodeno (70%). La oxidacién ocurre casi completamente en el
higado (90%) y el otro 10% puede ser eliminado por vias accesorias como el rifién y el
pulmon. La absorcidon gastrica aumenta si hubo ingesta previa de alimentos ricos en
hidratos de carbono, y disminuye si se consumieron alimentos ricos en grasa

La alcoholemia asciende rapidamente en los primeros 15 minutos. Con el estémago
vacio, se alcanza el pico entre los 30 y 90 minutos tras la ingesta. La eliminacion es
constante en el tiempo, independientemente de la concentracién (cinética de orden
cero) y en individuos no alcohdélicos desciende lentamente a una velocidad de 10-25
mg/dl/hora. Los alcohdlicos crénicos pueden metabolizarlo con doble rapidez (hasta
30 mg/dl/hora).

El nivel de alcoholemia alcanzado dependera de la cantidad de alcohol ingerido, peso y
sexo del sujeto, modo de ingesta (en ayunas o con replecién gastrica), grado de alcohol
de la bebida y de la tolerancia. Se determina, por la medicién directa de la concentracién
de etanol en sangre o bien indirectamente por la medida de la tasa en el aire espirado.

La toxicidad aguda del etanol parece estar producida por su interaccién o alteracion
de las funciones de los neurotransmisores y de las membranas celulares.

El sistema nervioso central es el 6rgano mas afectado por el alcohol, siendo depresor
primario y continuo del SNC.

ol
P—
Estimacion de la toxicidad. La cantidad de alcohol ingerida con una bebida viene
determinada por la siguiente férmula:

Gramos de alcohol = graduacién bebida x volumen ingerido (cc) x 0,8
100

Donde 0,8 = densidad del alcohol.
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Conociendo el tipo de bebida ingerida y la cantidad, podemos calcular el nivel de eta-
nol en sangre o etanolemia, aplicando la siguiente formula:

Nivel de etanol

En sangre (etanolemia mg/dl) = Vol. bebida ingerido (ml) x graduacién bebida x 0.8
Peso (kg) x 0,6

Donde 0,6 L/kg es el volumen de distribucion del etanol.

La ingestion de 1 g/kg de etanol produce una concentracion sérica de etanol de apro-
ximadamente 100 mg/dl, esta cantidad corresponde a unos 10-15 ml/kg de cerveza
(5%), 4-6 ml/kg de vino (14%) o a 1-2 ml/kg de licores (40%).

La dosis téxica en nifios pequefios es de 0,4 ml/kg de etanol al 100%, con la que
cabria esperar una etanolemia de 50 mg/dl, y la dosis letal capaz de producir coma
profundo con depresién respiratoria rondaria los 4 ml/kg de etanol al 100%, esperan-
dose con ello una concentracién sérica de 500 mg/dl. Sin embargo, debemos tener
presente que el etanol puede producir una hipoglucemia fatal en lactantes y nifios
menores de 6 afios con niveles séricos inferiores a 100 mg/dl.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La intoxicacion alcohdlica aguda produce manifestaciones clinicas heterogéneas afec-
tando a diferentes 6rganos y sistemas, como el neurolégico, cardiovascular, gastroin-
testinal, pulmonar y metabdlico.

Para los pacientes que no son bebedores habituales, existe una relacién entre los sin-
tomas y los niveles de etanol en sangre. Sin embargo, los efectos clinicos del etanol
pueden tener una gran variabilidad entre diferentes individuos y a veces los niveles san-
guineos no se correlacionan exactamente con el grado de intoxicacién. Los alcohdlicos
cronicos con dependencia pueden presentar minima evidencia clinica de intoxicacion
(tolerancia) incluso con niveles tan elevados de alcoholemia como de 400 mg/dl.

Como orientacion los sintomas que puede presentar un bebedor esporadico segun los
niveles de etanol (mg/dl) pueden ser los siguientes:

Intoxicacion Sintomas
Legal (50-100 mg/dl) Euforia, verborrea, desinhibicién e incoordinacién.

Farfullar de palabras, labilidad emocional, torpeza motora, ataxia,

SRS, alteracién de reflejos, somnolencia y nauseas.

Moderada

(200-300 mg/dl) Lenguaje incoherente, agresividad, letargia, estupor y vémitos.

Depresién del SNC, coma. El coma suele ser profundo sin signos

Grave de focales. Apareceran hipotermia, midriasis bilateral poco reactiva,
(300-400 mg/dl) hipotonia, abolicion de los reflejos osteotendinosos, bradicardia e
hipotensién.

Depresion respiratoria, convulsiones, shock y muerte. La muerte pue-
de sobrevenir también por aspiracién de un vémito, por coma cetoaci-
dético, por hipoglucemia y por enfriamiento.

Potencialmente letal
(>400 mg/dl)
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DIAGNOSTICO

Ante la minima sospecha de una intoxicacién alcohdlica, es importante determinar rapida-
mente si el alcohol ingerido es etanol o alguno de los alcoholes toxicos (metanol, etilengli-
col) ya que la actitud terapéutica seréd muy diferente en cada caso.

B
—
En cualquier adolescente que parezca desorientado, letargico o comatoso hay que
sospechar un sindrome de sobredosis alcohdlica. Aunque el peculiar olor a alcohol
puede ayudar a establecer el diagnéstico, se recomienda confirmarlo mediante un
analisis de sangre. Cuando el grado de depresién parece excesivo para el nivel obteni-

do en sangre, hay que considerarla posibilidad de un traumatismo craneoencefalico o
la ingestién de otras drogas (opiaceos, estimulantes, otros farmacos).

En la valoracién de estos pacientes consideraremos los siguientes aspectos:

¥ Anamnesis detallada incluyendo, si se puede, la cantidad y tipo de bebida,
tiempo transcurrido, las circunstancias y los posibles traumatismos o heridas.

¥» Exploracion fisica completa incluyendo andlisis de los signos vitales, estado
de nutricién e hidrataciéon y exploraciones cardiorespiratoria, abdominal y
neurologica.

Pruebas complementarias a solicitar:

¥ En adolescentes con sintomas moderados-severos de intoxicacién, la
etanolemia ayudaré a estimar la duracién de los sintomas. En general, en
pacientes asintomaticos mayores de 2 afios o adolescentes con sintomas
leves no estara indicada dicha solicitud.

¥ Glucemia: hay que pedirla siempre en todos los pacientes con alteracién del
nivel mental tras la ingestion de etanol, especialmente en lactantes y nifios
pequefos.

¥» Electrolitos séricos (calculo del anién gap), gasometria venosa o arterial,
osmolaridad plasmatica (si sospechamos alcoholes téxicos), ECG, Rx térax,
TAC craneal (si presenta sintomas neurolégicos o sospecha de traumatis-
mo craneal).

¥» Enun paciente con una intoxicacién etilica debemos considerar la ingesta
simultanea de psicofarmacos, especialmente tranquilizantes, antidepresi-
vos, drogas ilegales, recoger entonces sangre y orina para su investigacion.

¥ Se le efectuara TAC craneal si el paciente ha sufrido un accidente o un
episodio sincopal, si presenta signos neurolégicos focales, alguna lesion
craneal externa o fracturas, o si la profundidad del coma no se corresponde
con la alcoholemia.
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TRATAMIENTO

El tratamiento de la intoxicacidn etilica aguda es principalmente de soporte.
(Ver Algoritmo 1)

Las claves para obtener una buena evolucion son el manejo correcto de la depresion
respiratoria, la hipoglucemia, la hipovolemia y la hipotermia.

Como norma general, a todo paciente intoxicado se le debe practicar una glucemia
capilar en la cabecera de la cama.

Algoritmo 1. Manejo de intoxicacion alcohélica

Paciente con sospecha de intoxicacién por etanol

l

Glucemia capilar
Descartar traumatismo craneoencefalico
Descartar ingestién de otras drogas

l

Casos leves
No alteracion nivel de conciencia

l

« No precisa medir etanolemia
(salvo lactantes y nifios pequefios)

= Toma de signos vitales
« Evaluacion repetida
« Vigilar permeabilidad via aérea

« Sino hay hipoglucemia
no precisa fluidos IV

l

Casos graves
Alteracion nivel de conciencia

l

= Imprescindible medir etanolemia

« Monitorizacion via aérea, respiracion
y hemodinamica

« Analitica completa: glucemia,
ionograma, coagulacion, gases y
téxicos en orina

+ ECG
= Perfusion glucosalina
= Sonda nasogastrica

= Descartar, prevenir y tratar las com-
plicaciones

= Hemodialisis: en intoxicaciones
potencialmente letales (etanolemia
>400-500 ml/dl)

« Tiamina, se considerara en alcohdli-
cos crénicos
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MARIHUANA

Con la excepcién de etanol, la marihuana sigue siendo la droga ilegal mas popular de abuso. P
nn mnn nmnon nn

A menudo se la conoce como "hierba", "yerba", "mota", "pasto"”, "maria", etc. Los ciga-
rros de marihuana se conocen como "porros" o "canutos".

FARMACOCINETICA

Es una sustancia obtenida de la planta Cannabis sativa cuyo principio psicoactivo
mas importante es el delta-9 tetrahidrocannabinol (9-THC).

Se estima que no mas del 50% de la 9-THC inhalado en un cigarrillo de marihuana

se absorbe realmente. El inicio de sintomas es de 10 minutos si es inhalada 'y 20-60
minutos si via es oral. La duracién es de 3 horas si es inhalada y 6 horas si via es oral.
La 9-THC es tres veces mas potente cuando se fuma que la via oral.

FORMAS DE CONSUMO

La marihuana es una mezcla verde, marrédn o gris de hojas, tallos, semillas y flores
secas trituradas del cafiamo o la planta de cannabis. Por lo general, la marihuana

se fuma en cigarrillos hechos a mano ("toque") o en pipas o pipas de agua (‘bongs").
También se fuma en "cafios", cigarros a los que se les quita el tabaco y luego se re-
llenan con una mezcla de marihuana y tabaco. El humo de la marihuana tiene un olor
picante caracteristico, generalmente agridulce. La marihuana también se puede mez-
clar en la comida o prepararse como un té.

Pocos minutos después de fumar, los estados de percepcién, comportamiento y
emocionales se alteran por varias horas. Los pacientes a menudo tienen la apariencia
de embriaguez con disartria y ataxia. La violencia, las alucinaciones y la agitacién son
poco frecuentes después del uso de la marihuana.

La marihuana es adictiva. Aproximadamente 1 de cada 6 personas que comienzan a
consumir en su adolescencia, y entre el 25% y el 50% de las personas que la consumen
a diario, se vuelven adictas.

r——
La adiccion a la marihuana también esta relacionada con un sindrome de abstinencia
similar al de la abstinencia de la nicotina, lo que puede dificultar que se deje de con-
sumir. Las personas que intentan dejarla reportan irritabilidad, dificultad para dormir,
deseos vehementes por la droga y ansiedad. En las pruebas psicoldgicas, también

muestran un aumento en la agresividad que llega a su punto maximo aproximada-
mente a la semana después de haber usado la droga por ultima vez.



CLAUDIA PATRICIA CURI - INTOXICACIONES EN LA ADOLESCENCIA

Un metaanadlisis de 48 estudios relevantes (National Institute of Drug Abuse - NIDA) uno
de los mas completos realizados hasta la fecha, encontré que el consumo de cannabis
se asociaba sistematicamente con un nivel reducido de logros educativos (por ejemplo,
las calificaciones y la probabilidad de graduarse). Sin embargo, aun no se ha probado
que haya una relacion causal entre el consumo de cannabis y un dafio psicosocial.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los efectos mas importantes se encuentran en el sistema nervioso central y el cardio-
vascular.

¥ En el sistema nervioso produce efectos sobre el estado de dnimo, la memo-
ria, coordinacién motora, capacidad cognitiva, sensorial, sentido del tiem-
po, y la auto-percepcion. Hay una mayor sensacion de bienestar o euforia
acompafada de sentimientos de relajaciéon o somnolencia.

¥ La percepcion alterada del tiempo es un efecto consistente de los cannabi-
noides, por lo que los minutos parecen horas. Las dosis mas altas de 9-THC
pueden producir alucinaciones, delirios, y sentimientos paranoides.
El pensamiento se vuelve confuso y desorganizado. La ansiedad que alcan-
za proporciones de panico puede remplazar a la euforia, a menudo como
una sensacion de que este estado inducido no tendra fin.

¥» Debido a la rapida aparicion de efectos cuando se fuma la marihuana, la
mayoria de los usuarios pueden regular su ingesta y evitar las dosis excesi-
vas que producen estos efectos desagradables.

¥ La marihuana puede causar una exacerbacién aguda de los sintomas en los
esquizofrénicos estabilizados.

¥ |Los efectos cardiovasculares son taquicardia e hipertension.

¥ A nivel pulmonar irrita los pulmones, y los fumadores frecuentes pueden
tener muchos de los problemas respiratorios que experimentan los fuma-
dores de tabaco, como tos y produccién de flema, enfermedades agudas
del térax y un mayor riesgo de infecciones pulmonares.

% Enlos ojos da inyeccién conjuntival (tipico), disminucién de la presién in-
traocular y en ocasiones vision amarillenta o centelleo de colores.

¥ Los fumadores a menudo reportan un apetito voraz ("el deseo de picar"),
sequedad de bocay la garganta.

¥ Los bebés y nifios pequefios pasivamente expuestos a la marihuana pueden
desarrollar profundo letargo o coma, ocasionalmente con taquicardia.

DIAGNOSTICO

Deteccién en orina del 9-THC de forma cualitativa y cuantitativa. Deteccién hasta

1 mes después del consumo debido a que los metabolitos cannabinoides son muy
lipofilicos. En consumidor esporadico deteccidén hasta 7-10 dias tras consumo, de 2 a
4 semanas en consumidor moderado y hasta meses en el crénico.
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TRATAMIENTO GENERAL
Algoritmo 2. Manejo de la sospecha/intoxicacion por drogas ilegales

Sospecha de intoxicacion por drogas ilegales

¥
NO — Estable — Sl
Si sospecha intoxicacion
por opioides + depresion

* Soporte vital: ABC S Ingssk oral-= 60

respiratoria o alteracion de « Valoracié lbai Carbén activado 1 g/kg
conciencia: administrar aloracion nleuro gica Considerar lavado
naloxona 0,1 mg /kg * Control térmico gastrico

max. 2 mg/dosis

Pruebas complementarias
(individualizar)
Siempre en: -
Intoxicaciones mod./sev.
Intoxicacion poco clara

A J

> Tratamiento sintomatico -

Convulsiones

Hipertermia ) )
+ BZD (diazepam, lorazepan, midazolan)

+ Medidas fisicas
« Dantroleno (2.5-4 mg/kg/dosis hasta dosis acumulada
de 10 mg/kg) o relajante muscular + ventilacién mecénica

Edema agudo pulmén
+ BIPAP si consciente y ARM si inconsciente

a

Arritmias

—
+ Antiarritmico de acuerdo al tipo de arritmias —  Hipoglucemia - Glucosai.v.
Agitacion
Hipertensién arterial ) ° Ambiente tranquilo

+ Leve: benzodiazepina (BZD) + Sisevera usar BZD

+ Moderada: nifedipina (0,25-0,5 mg/kg/6-8 hsl, v.0.)

+ Grave: labetalol (0,2-2 mg/kg i.v., repetir cada 5-10 R r,
min, max. 300 mg), nitroglicerina (0,5-10 g/kg/min Rabdomidlisis
nitroprusiato (0,5-8 g/kg/min) o fentolamina (0,05-0,2 + Sondaje vesical, fluidoterapia, alcalinizacién
mg/kg/dosis i.v. cada 5 min hasta control |, orina(bicarbonato sodico 1-2 mEq/kg ix.).
furosemida (1-2 mg/kg/dosis c/6 hiv.),
- manitol (0,5-1g/kg i.v.inicial y luego 0,25-
0,5g/kgc6/h)
Hipotension -
+ Expansion con velumen y si no respuesta usar inotrdpicos
Psicosis

* Clorpromazina 0,5 mg/kg iv.oi.m.o
haloperidol (nifios 3 a 12 afios 0,05-0,15 mg/
[ kg/dia; en >12 afios 2,5-5mgiv.0i.m.)

Infarto de miocardio
+ 0,. nitroglicerina, AAS y opioides
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COCAINA

La cocaina es la droga de mayor trafico del mundo, después de los derivados del cannabis.

FARMACOCINETICA

La cocaina es un alcaloide con accion estimulante sobre el sistema nervioso central y anes-
tésica en el sistema nervioso periférico.

r—
Se obtiene de las hojas de la planta de la Coca, originaria de Bolivia, Peru, Colombia

y Ecuador, que hoy se cultiva en estos y en otros paises del Oeste Sudamericano. Los
nativos de estos lugares han utilizado las hojas durante siglos para aumentar la re-
sistencia y para promover un sentido de bienestar, y aun en la actualidad en el norte

de nuestro pais, se la utiliza con el mismo fin, ya sea colocandose las hojas de coca
directamente en la boca (acullico) o como té.

La produccién de cocaina es sencillay los pasos a seguir estan bien definidos: segin
el proceso de elaboracién y las sustancias precursoras empleadas (éter, acido sulfuri-
co, gasolina, etc.) se obtendran diferentes modalidades de derivados: pasta de coca o
basuca, paco, clorhidrato de cocaina, base libre y crack.

DERIVADOS DE COCAINA

Dado que se trata de sustancias perfectamente diferenciables, se analizan a continua-
cién de manera independiente:

Hojas de coca

La absorcién es muy variable dependiendo, fundamentalmente, del contenido de las
hojas, de la preparaciéon usada y de la presencia o ausencia de sustancias alcalinas
(cal, ceniza vegetal,...) en la boca de la persona masticadora, asi como de la habilidad
de ésta. Se absorbe fundamentalmente por la mucosa oral (mascada). Otra forma de
administracién es en infusiones.

Pasta de coca /7 Paco

También se denomina, segun el pais, sulfato de cocaina, pasta base, simplemente
pasta o basuca o paco. Es el producto bruto o no refinado que resulta del primer pro-
ceso de extraccidén de la cocaina a partir de las hojas de coca. Se obtiene de la mace-
racion de las hojas con acido sulfurico y otros productos quimicos (alcalinos, solven-
tes organicos, gasolina, amoniaco, etc.). Es una pasta parda-negra. Se administra por
via pulmonar (fumada), mezclada con tabaco o marihuana (compuesto denominado
de forma coloquial diablito o banano).
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La pasta base de cocaina, en Argentina, “paco”, se ha convertido en la droga que mas
dafia (y cuyo consumo ha aumentado) en las zonas mas vulnerables del conurbano
bonaerense. Empezé a ser consumido después de la crisis de 2001. Desde entonces,
su consumo no para de crecer. Cada dosis de paco pesa entre 0,01y 0,03 gramos, y
cuesta entre 5y 10 pesos. Su fraccionamiento es engafioso para el consumidor: es
barato por unidad, pero la adiccion lo hace comprar mas y mas dosis. Llegan a consu-
midor hasta 70 por dia. La realidad es que un gramo de paco puede costar entre 500
y 1.000 pesos, mientras que un gramo de clorhidrato de cocaina esta alrededor de
50 pesos. Su comercio mueve mas de 1.300 millones de pesos cada afio, por lo que
supera las ganancias de varias industrias legales, como la discografica o la del cine. Y
no hay un unico cartel que lo domine.

El primer estudio quimico cientifico del paco fue realizado por las facultades de
Farmacia y Bioquimica y Medicina de la UBA. Adelantaron que esta compuesto por
alcaloide de cocaina estirado con cafeina, bicarbonato de sodio, anfetaminas y hasta
veneno para ratas (malatién), solventes (parafina, bencina, éter, tolueno o querosén o
nafta), acidos (benzoico, sulfurico, clorhidrico), ademas de otros componentes como
vidrio molido, polvo de ladrillo, talco, harina, etc. que la hacen altamente téxica.

La letalidad radica en que conlleva inmediatos perjuicio en el sistema respiratorio, cardiaco
Y Nervioso.

Py
P—
Otro problemas asociados es su alto poder adictivo (3 6 4 consumos generan adic-
cién), pero eso no significa que sea una droga “barata” ya que un adicto puede consu-
mir 100 a 200 dosis en un fin de semana o por cada sesion de consumo. Para explicar
su alta adictividad los especialistas ponen el acento en el efecto intenso y corto (dura
entre 5y 10 minutos). Este efecto tan intenso como efimero provoca una compulsion a

seguir consumiendo. Esto ocasiona desérdenes sociales, problemas familiares, robos,
hurtos, peleas callejeras, accidentes, prostitucién callejera, problemas con la ley, etc.

Clorhidrato de cocaina

También denominada nieve, coca o farlopa. Se obtiene por tratamiento de la pasta de
coca con acido clorhidrico. El resultado es un polvo blanco cristalino con sabor amar-
go y que se suele administrar por via intranasal (esnifada), mediante la aspiracion
nasal del polvo colocado a modo de linea o raya y a través de un billete enrollado o
una canula, o por via parenteral (inyectada por via venosa). También puede aplicarse
directamente en mucosas donde ejerce un efecto anestésico caracteristico.

Base libre y Crack

No se trata de sustancias nuevas, ni tampoco de cocaina sintética. Ambas son dos
formas base de la droga, quimicamente iguales entre ellas, que difieren fundamental-
mente en el proceso de elaboracién:
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¢» Base libre: se obtiene desde el clorhidrato de cocaina afiadiendo éter y
calor elevado. Precipita en forma de cristales y se presenta como polvo
blanco-pardo.

La llamada base libre fue una forma de consumo iniciada en los afios 70 y muy popu-
lar en EE.UU. a finales de esa década (“free base house”). No obstante, la peligrosidad
a la hora de su elaboracion “el éter es muy inflamable”, su elevado precio, y las compli-
caciones de su utilizacién hicieron que esta forma de consumo no se generalizara. Asi,
surgié una pequefia variacion en el proceso de elaboracion dando lugar al denomina-
do crack o rock, de efectos similares y, en cambio, de uso mucho mas sencillo que la
base libre. La via mas frecuente de consumo es la pulmonar a través de la aspiracién
de los vapores de la combustién o fumandolos.

¥ Crack: silo que se utiliza es bicarbonato sédico, amoniaco y agua con calor
moderado, el producto final sera el crack o rock, precipita en forma de
pasta. El aspecto es de porcelana y triturado asemeja escamas de jabén.
El popular nombre de crack procede del ruido de crepitacién que produce
cuando se calienta.

Mientras que en Latinoamérica ha sido la basuca o paco la mas devastadora de las
sustancias derivadas de la hoja de coca, los paises mas desarrollados, sobre todo
EEUU, asisten a un crecimiento inusitado del abuso del “crack”. Este problema no
ha tenido la misma incidencia en Europa; no obstante, algunos indicadores como los
ingresos hospitalarios por consumo, los decomisos de esta sustancia, etc., apuntan
un cierto crecimiento.

Algunas de las razones que justifican esa propagacion son la transformacién del clor-
hidrato de cocaina en crack por parte de quienes trafican, pues con ello multiplican
sus beneficios.

¢» El precio del producto es mucho mas accesible que el clorhidrato de cocaina.

¥» Lasencillez del proceso de obtencién (en cualquier cocina doméstica pue-
de producirse).

¥ Laintensidad de su acciény la subita bajada de la misma, lo que incita al
consumo reiterado de nuevas dosis.

¥» Larapida aparicidon de dependencia que lleva a las personas adictas a la
utilizacién de la sustancia de manera compulsiva.

La naturaleza de esta sustancia le otorga un enorme poder adictivo con el consecuen-
te sindrome de abstinencia en caso de retirada de la misma. Tanto es asi que desde el
NIDA se ha catalogado al crack como “el suefio del traficante y la pesadilla del adicto”.

FORMAS DE CONSUMO DE LA COCAINA

Las vias de consumo utilizadas en la actualidad, por orden son: la intranasal (sobre
todo), la pulmonar la intravenosa y la oral (poco frecuente —body packer-).

La absorcidn, las concentraciones alcanzadas y los efectos tras el consumo dependen
de la forma de presentacion farmacolégica y de la via utilizada.
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La inhalacidn nasal del clorhidrato de cocaina (la mas frecuente) produce efectos en
pocos minutos, un pico a los 20-30 minutos que desaparecen completamente en 60
minutos (aunque pueden permanecer mas si el efecto vasoconstrictor de la mucosa
lentifica la absorcién). Por via intranasal, la biodisponibilidad de la cocaina nunca su-
pera el 40%.

La via fumada es la mas rapida de accién (llega a actuar en segundos), menos duradera
(por ello predispone mas al consumo compulsivo) y tiene una biodisponibilidad mas
irregular.

La via intravenosa es también muy rapida (a los 5 minutos) y proporciona una biodis-
ponibilidad completa de la cocaina inyectada. La distribucién de la cocaina a través de
la sangre es muy amplia y alcanza todo el organismo.

El metabolismo principal de la cocaina tiene lugar mediante una hidrdlisis enzimatica
hepatica rapida, que produce varios metabolitos que tienden a acumularse en el tejido
graso desde el cual se liberan lentamente.

MANIFESTACIONES CLiNICAS
Las acciones farmacolégicas generales y manifestaciones clinicas del consumo son:

¥ anestesia local por bloqueo de la transmisién nerviosa,
¥ estimulacidn del sistema nervioso central,

¥» anorexia. Segun los especialistas un adicto al paco pierde de 15 a 20 kg. de
peso corporal en tres meses,

¥ inhibicién del suefio por acciones sobre el hipotdlamo, sistema reticular
ascendente y cerebelo,

¥» vasoconstriccion periférica, taquicardia, incremento de la contractilidad
cardiaca, hipertension, midriasis, temblor y sudoracién, todo ello por accion
sobre los receptores alfa y beta-adrenérgicos,

¥ incremento de la temperatura por incremento de la actividad fisica, vaso-
constriccién y alteracién directa del centro hipotalamico de control térmicoy

¥ estimulacién potente del SNC por accién dopaminérgica. Este efecto varia
segun la dosis, la via, el ambiente y las expectativas del consumidor.

Con dosis bajas se produce incremento del tono vital y de la energia, disminucién del
apetito, insomnio, aumento del rendimiento intelectual y fisico, hiperactividad moto-
ra, verbal e ideatoria, disminucién de la fatigabilidad e incremento de los placeres en
alerta. Tras un consumo moderado los consumidores no adictos experimentan habi-
tualmente un periodo de cansancio y, en ocasiones, disforia y deseo de tomar cocaina
que dura horas. Las dosis mas grandes de cocaina pueden causar hipertension que
pueden ser rapidamente seguido por colapso cardiovascular, isquemia miocardica

e infarto. Lesiéon miocéardica que va desde la angina de pecho a un infarto masivo se
puede ver en adultos jovenes después de la exposicion aguda de cocaina.

115



CLAUDIA PATRICIA CURI - INTOXICACIONES EN LA ADOLESCENCIA

Con el uso crénico de la cocaina, puede desarrollar una miocardiopatia con severo
deterioro de la funcién cardiaca deprimida y la muerte. Con dosis mas altas y/o en
personas predispuestas pueden aparecer alteraciones de la capacidad critica y discri-
minativa, ilusiones y/o alucinaciones auditivas, tactiles y visuales, esterotipias, bruxis-
mo y convulsiones, y activacién de las hormonas tiroideas (lo cual da cierta similitud a
la intoxicacién cocainica con el hipertiroidismo).

Las arritmias son la causa mas comin de muerte después de la exposicion severa a cocaina. P
P—
Los efectos psicoldgicos mas importantes de la cocaina son:
¥» euforiay, en ocasiones, disforia,
¥ aumento de la sensacion de energia en alerta,
¥» sensacion de agudeza mental,
¥» mayor conciencia de las sensaciones sexuales, auditivas, tactiles y visuales,
¥ incremento de la actividad motora y conductas estereotipadas,
¥ anorexia,
¥ incremento de ansiedad y suspicacia,
¥ disminucion de la necesidad de suefio,
¥ posibilidad de retrasar la sensacién de fatiga,
¥ aumento de la autoestima (grandiosidad) y
¥» sintomas fisicos por descarga generalizada del SN simpatico.

Junto a los efectos psicoldgicos sobre el &nimo, la cognicidn, los instintos y la concien-
cia, la liberacién de neurotransmisores producida por la cocaina proporciona también
disminucién del umbral convulsivo, temblor, cambios en la activacién eléctrica, emesis,
hiperpirexia, taquicardia, hipertensién, diaforesis, retraso en la eliminacién urinaria y
fecal, contracciones musculares, enrojecimiento facial, hipertension, midriasis, temblor
y sudoracion, todo ello por accién sobre los receptores alfa y beta-adrenérgicos.

DIAGNOSTICO

Cocainay su principal metabolito (benzoilecgonina) pueden ser detectados en san-
gre, orina, saliva, cabello y meconio. Aunque la cocaina se elimina rapidamente dentro
de pocas horas de uso, la benzoilecgonina es facil de detectar en la orinahasta2a 4
dias después de su ultimo uso, por tanto, esta es la muestra biolégica mas usada. La
benzoilecgonina puede detectarse también en la saliva, el cabello o el sudor, mediante
las técnicas habituales de radio (0 enzimo) inmunoanalisis.
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TRATAMIENTO

Se debe lograr la estabilizacion cardio-respiratoria y hemodinamica (ver algoritmo 2).
Si se requiere intubacién, se recomienda no usar succinilcolina, pues en la intoxica-
cién por cocaina, la rabdomidlisis y la hiperpotasemia pueden ser exacerbadas por la
administracién de ésta (lo que puede dar lugar a arritmias). Ademas, debido a que la
colinesterasa plasmatica metaboliza la cocaina y la succinilcolina, se puede producir
aumento de la toxicidad de la cocaina y/o paralisis prolongada.

No existe tratamiento farmacoldgico especifico para la intoxicacién aguda por cocaina.
Las complicaciones secundarias a la cocaina y a las muertes inducidas por cocaina ge-

neralmente ocurren en las primeras horas posteriores al consumo de cocaina, entonces
es muy importante ingresar y monitorizar al paciente en los servicios de urgencias.

Aunque la ingestion oral es poco comun, hay una circunstancia en la que la cocaina
puede ser ingerida en cantidades téxicas: el body packer, en el que grandes cantida-
des de cocaina estan encerradas en plastico y se ingiere para el contrabando de la
droga, por lo general a través de fronteras internacionales. Ver Algoritmo 3.
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Algoritmo 3. Manejo de la sospecha nifio/adolescente portador de paquete de
drogas (body packer)

Proporcionar seguridad de via aérea y circulatoria
Monitorizacion cardiorrespiratoria

b
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> | >
Y ) }
Evidencia de toxicidad por Perforacion gastrica
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AUTOEVALUACION

Identifique verdadero o falso en los siguientes enunciados

1. Las investigaciones muestran que el consumo de marihuana entre los estudiantes secundarios ha
crecido de manera sostenida en los ultimos 5 afios.

vO FO

2. Las investigaciones muestran que el consumo de cocaina entre los estudiantes secundarios ha crecido
de manera sostenida en los ultimos 5 afios.

vO FO

3. El alcohol etilico o etanol es la droga mas consumida en todos los tramos de edad, sin diferencia de
sexo y en casi todos los grupos sociales.

vO FO

4. En cualquier adolescente que parezca desorientado, letargico o comatoso hay que sospechar un sin-
drome de sobredosis alcohdlica.

vO FO

5. Las claves para obtener una buena evolucién del paciente intoxicado con etanol son el manejo correcto
de la depresidn respiratoria, la hipoglucemia, la hipovolemiay la hipotermia.

vO FO

6. El consumo de alcohol contribuye a mas muertes en los jovenes que el conjunto de todas las drogas
ilegales.

vO FO
7. Entre el 25% y el 50% de las personas que la consumen a diario marihuana, se vuelven adictas.

vO FO
8. No existe evidencia de asociacion entre consumo de marihuana y bajo rendimiento académico.

vO FO

9. La inhalacién nasal del clorhidrato de cocaina es la forma de consumo mas frecuente y produce efec-
tos en pocos minutos.

vO FO

10. Las arritmias son la causa mas comun de muerte después de la exposicién severa a cocaina.

vO FO



AUTOEVALUACION

Responda las siguientes consignas
1. Describa los efectos mas importantes de la marihuana.

Analice y resuelva las siguientes situaciones clinicas

1. Ingresa al Servicio de Emergencias una adolescente de 14 afios sexo femenino traida por una ambulan-
cia, ella recién llegaba a una fiesta de 15 y habia estado con unos amigos, haciendo la “previa”, a poco
de llegar a la fiesta comienza a estar agresiva, con inestabilidad en la marcha, vémitos, y luego depre-
sion de la consciencia.

A su arribo a Emergencias, se encuentra sin repuesta verbal, si responde al dolor, T° 35,7,
FR 28 x minuto, FC 102 x minuto, relleno capilar menos de 2".

Se realiza prueba rapida de glucemia de 60 gr/dl.

¢Cual es su diagnéstico?

2. Ingresa al Servicio de Emergencia, traido por sus padres, un adolescente sexo masculino de 15 afios,
con antecedentes de ingesta de drogas, con un estado de excitacion dificil de manejar.

Al examen fisico, debe realizarse sujecion por la irritabilidad, T° 38,5, FR 32 x minuto, FC 130 x minuto.
TA 150/90. Pupilas midriaticas, conjuntivas rojas.

A poco de su arribo presenta convulsiones tonico clonicas generalizadas.



AUTOEVALUACION

¢Cual es su diagnostico?
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il il CONCLUSIONES

La droga para el adicto parece ser una solucién o simplificacién frente al camino
angustiante, la droga es el Unico momento de paz; para la posesién, para la carencia,
para el montdn de didlogos no sostenidos, interrumpidos, para lo no dicho, la droga
es el relleno del vacio, es la anulacién del agujero negro; es la anulaciéon del tiempo y
el mantenimiento de la suspensién del reloj ante la ansiedad de un mafiana que pudie-
ra repetir la carencia. Es la desaparicién de la orfandad y la demostracién del poder
absoluto de decidir.

En nuestro pais la droga que mas se consume es el alcohol, considerada como legal,
en todas las edades, y de las drogas ilegales en los adolescentes la mas consumida es
la marihuana.

Los pediatras estamos en una situacién privilegiada, para poder realizar prevencion
y/0 el diagndstico de drogadiccién, ya que conocemos y acompafiamos a la familia en
el crecimiento de sus hijos.

Debemos conocer los grandes sindromes toxicoldgicos y las manifestaciones clinicas
de cada droga en particular. Saber el manejo hospitalario de la urgencia como medi-
das de tratamiento inicial en general y en particular el indicado para la sobredosis de
drogas con riesgo de vida.
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CLAVE DE RESPUESTAS

Identifique verdadero o falso en los siguientes enunciados
1. Verdadero.

2. Falso. Tanto el consumo de alguna vez en la vida como el consumo reciente de cocaina muestran osci-
laciones durante el Gltimo quinquenio. Se observa un aumento entre el 2009 y el 2011 y una disminu-
cion entre el 2011y el 2014.

3. Verdadero.
4. Verdadero.
5. Verdadero.
6. Verdadero.
7. Verdadero.

8. Falso. Un metaanalisis de 48 estudios relevantes (NIDA), encontré que el consumo de cannabis se
asociaba sistematicamente con un nivel reducido de logros educativos.

9. Verdadero.

10. Verdadero.

Responda las siguientes consignas

1. Los efectos mas importantes se encuentran en el sistema nervioso central y el cardiovascular. En el
sistema nervioso produce efectos sobre el estado de animo, la memoria, coordinacién motora, capaci-
dad cognitiva, sensorial, sentido del tiempo, y la auto-percepcién. Hay una mayor sensacion de bienes-
tar o euforia acompafada de sentimientos de relajacion o somnolencia. Los efectos cardiovasculares
son taquicardia e hipertension.

2. Los efectos psicolégicos mas importantes de la cocaina son: euforia y, en ocasiones, disforia, aumento
de la sensacion de energia en alerta, sensacion de agudeza mental, mayor conciencia de las sensacio-
nes sexuales, auditivas, tactiles y visuales, incremento de la actividad motora y conductas estereotipa-
das, anorexia, incremento de ansiedad y suspicacia, disminucion de la necesidad de suefio, posibilidad
de retrasar la sensacion de fatiga, aumento de la autoestima (grandiosidad) y sintomas fisicos por
descarga generalizada del SN simpatico.
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Analice y resuelva las siguientes situaciones clinicas

1. Diagnéstico: Por la clinica se trata de un intoxicacion alcohdlica grave.

Tratamiento

Medir etanolemia.

Monitorizacidn via aérea, respiracion y hemodinamica.

Realizar laboratorio: glucemia, iones, coagulacion, gases y tdxicos en orina.
ECG.

Hidratacion EV.

Tratar la hipoglucemia.

Sonda nasogastrica.

Descartar ingesta conjunta de psicofarmacos y drogas ilegales.

Descartar traumatismo de craneo.

Una vez superado el cuadro agudo, y luego de tener datos sobre consumo y estilo de vida, es importan-
te trabajar con esta adolescente y su familia el tema de adicciones, recomendar acciones preventivas o
derivacion para manejo de la situacién.

. Diagnéstico: Por la clinica del paciente parece intoxicacién por cocaina.

Tratamiento

Monitorizacién de via aérea, respiracion y hemodinamica permanente, por probables arritmias.
Tratar las convulsiones con benzodiacepinas.

Tratar la hipertermia.

Ver si la HTA revierte con las benzodiacepinas, si no dar antihipertensivos especificos.

Realizar laboratorio: glucemia, ionograma, coagulacion, gases y dosaje de drogas de abuso en orina.
Hidratacion EV.

Una vez estabilizado, y luego de tener datos sobre consumo y estilo de vida, es importante trabajar con
este adolescente y su familia el tema de adicciones y recomendar alguna derivacién para tratamiento.






il il ;SABES CUAL ES LA ,
MORTALIDAD INFANTIL EN TU JURISDICCION?

Tasa de mortalidad infantil (por 1000 nacidos vivos). Total pais y jurisdicciones.
Argentina 2010-2013

Ndmero de Nacidos Vivos

Defunciones Infantiles

Tasa de Mortalidad
Infantil (TMI)

REPUBLICA ARGENTINA
Ciud. Aut. de Buenos Aires
Buenos Aires
Catamarca
Cérdoba
Corrientes

Chaco

Chubut

Entre Rios
Formosa

Jujuy

La Pampa

La Rioja

Mendoza

Misiones

Neuquén

Rio Negro

Salta

San Juan

San Luis

Santa Cruz

Santa Fe

Santiago del Estero
Tucuman

Tierra del Fuego

2010
756.176
8.878

2010

11,9
7,0
12,0
15,4
111
16,8
147
9,8
11,6
17,8
13,4
7,0
12,6
11,7
13,2
9,2
9,4
12,8
11,0
10,7
9,7
10,3
14,0
141
9.9

2011
758.042
8.878

2011

11,7
8,8
11,8
14,0
10,8
15,7
11,4
10,2
11,0
21,2
12,9
10,4
16,5
9,7
137
75
9,6
14,0
9,9
12,3
9,7
10,8
11,7
141
71

2012
738.318
8.227

2012

11,1
8,3
11,4
8,9
9,7
14,4
13,3
9,8
10,8
173
12,0
8,9
13,7
9,5
11,3
7.6
9,4
12,9
9,9
10,9
8,9
10,3
11,6
14,1
7.4

2013
754.603
8.174

2013

10,8
8,9
11,0
9,7
9,6
14,9
11,6
9,3
9,2
14,2
11,8
9,9
12,0
8,5
10,4
10,3
11,4
141
12,3
8,6
9,5
9,8
11,5
131
77
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il i ;SABES CUALES SON ,
LAS CAUSAS DE MUERTE EN NUESTRO PAIS?

Diez principales causas de muerte en el periodo neonatal. Argentina 2013

CAUSAS DE MUERTE n %
1. Trastornos respiratorios y cardiovasculares 1.641 29,45
2. Trastornos relacionados con gestacion corta y bajo peso 1178 2114
al nacer
3. Resto ciertas afecciones originadas en el periodo perinatal 1.078 19,35
4. Resto rrjalformauolneg congénitas, deformaciones y 950 1705
anomalias cromosdmicas
5. Malformaciones congénitas del sistema circulatorio 470 8,44
6. Sindrome de muerte subita infantil 54 0,97
7. Otros accidentes 31 0,56
8. Infeccién con modo de transmisiéon predominantemente
24 0,43
sexual
9. Hidrocefalia congénita y espina bifida 21 0,38
10. Otros sintomas, signos y hallazgos anormales clinicos y
. o 20 0,36
de laboratorio, no clasificables en otra parte
Todas las causas 5.572 100

Y sile sacas una foto, la podés tener a mano en tu teléfono.

r—
P



Principales causas de muerte en el periodo post-neonatal. Argentina 2013

CAUSAS DE MUERTE
1. Malformaciones congénitas del sistemas circulatorio
2. Resto de enfermedades del sistema respiratorio

3. Resto malformaciones congénitas, deformaciones y
anomalias cromosémicas

4. Sindrome de la muerte sibita infantil
5. Neumonia
6. Septicemias

7. Otros sintomas, signos y hallazgos anormales clinicos y
de laboratorio, no clasificables en otra parte

8. Otros accidentes

9. Trastornos respiratorios y cardiovasculares

10. Resto ciertas afecciones originadas en el periodo neonatal
11. Resto de enfermedades del sistema nervioso

12. Trastornos relacionados con gestacion corta y bajo peso
al nacer

13. Hidrocefalia congénita y espina bifida
14. Diarrea y gastroenteritis de presunto origen infeccioso
15. Otras causas

Todas las causas

NOTA: Las tasas de natalidad y mortalidad total son por 1.000 habitantes,

las de mortalidad infantil por 1.000 nacidos vivos y

las de mortalidad materna por 10.000 nacidos vivos

Fuente: Direccidn de Estadisticas e Informacién de Salud. Ministerio de Salud de la Nacién
Disponible en http://www.deis.gov.ar

n

353

338

294

221

183

152

150

128

113

94

81

56

46

39

354

2.602

%
13,57

12,99

11,30

8,49
7,03

5,84

5,76

4,92
4,34
3,61

311

2,15

1,77
1,50
13,60

100
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