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EDITORIAL

Hemos finalizado un nuevo Encuentro Pediatrico Multidisciplinario, que como lo venimos haciendo desde
hace mucho tiempo se hace realidad por el apoyo constante que hace a nuestra actividad cientifica el
Laboratorio Casasco a través de sus excelentes representantes: Gerente de producto el Sr. Ignacio
Taboada, la asistente de relaciones profesionales Sra. Roxana Cabezas, el Coordinador Sr. Luis Colombi
y el APM Sr. Jorge Florestano a todos ellos nuestro especial agradecimiento.

El Grupo PIBES continla trabajando intensamente, en la busqueda de material bibliogréafico,
estudiando,investigando, realizando reuniones de equipo, que culminan cada afio en estos maravillosos
encuentros donde cada grupo discute previamente el tema asignado para luego presentar sus
conclusiones y discutirlas entre todos, y finalmente lograr publicarlo en esta Revista y subirlo a nuestra
pagina para que pueda estar al alcance de todos. Y no todo termina ahi sino que en el mes de octubre
durante el Congreso Argentino de AAIBA se presentan los trabajos a todos los asistentes al mismo. Y el
ciclo se repite, ya pensando en el temario del 2018.

Resulta reconfortante pertenecer a un grupo de excelentes profesionales, maravillosas personas que
contagian los deseos de aprender, de trabajar en forma interdisciplinaria y sobre todo de compartir una
hermosa amistad, a todos ellos el agradecimiento de todos los PIBES.

PROXIMO ENGUENTRO
EN EL CONGRESO DE AAIBA
EL SABADO 28 DE OCTUBRE DE 2017
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ACRODERMATITIS ENTEROPATICA (ADE)

AUTORES: SETIEN,C. LUNA,D. CRESCENTININ. TARIFAL. VACCARELLOM. TANG SUAREZJ.
MOSCARDI,K. AVILA,S.

Definicidn: Es un trastorno secundario al déficit de cinc. Caracterizada por una triada: diarrea — alopecia- exantema
acral, periorificial, presente en el 20% de pacientes.

Epidemiologia: Tiene una incidencia 1/500.000 nifios, sin predileccién por raza ni sexo. Los sintomas y signos
aparecen luego del destete, en los primeros meses de la vida, y en general antes del afio de vida. La OMS estima
que aproximadamente 800.000 muertes al afio estan relacionados con la deficiencia de zinc, y que mas del 50% de
estos son bebés y nifios menores de 5 afios.

Fisiopatogenia: Es una genodermatosis de herencia autosémica recesiva infrecuente. Es secundaria una mutacién
en el gen SLC39A4 (mapea en la region cromosémica 8g24.3) que codifica para una proteina de transporte intestinal
de cinc (llamada transportadora Zip4). La proteina Zip4 es necesaria para que se produzca la absorcion transcelular
del cinc dentro de los enterocitos del duodeno y el yeyuno. Se afecta la absorcién intestinal de cinc. El cinc interviene
en numerosas funciones bioldgicas —catalitica: fosfatasa alcalina, anhidrasa carbonica, RNA polimerasa, alcohol
deshidrogenasa; -estructural: rol en la formacién y mantenimiento de los tejidos; -reguladora; actia como una sefial
i6nica; se almacena y libera de neuronas de la corteza cerebral.

Manifestaciones clinicas: Manifestaciones tanto cutaneas como sistémicas. Las manifestaciones clinicas ocurren
en nifios no alimentados a pecho o bien en nifios que interrumpen la alimentacién materna. Presentan placas
eritematosas —eccematosas que pueden volverse vesiculosas, pustulosas, descamativas, simétricas, bien definidas.
La evolucién sin tratamiento conduce a la erosion de lesiones cutaneas. Las lesiones comienzan en las
extremidades, acral, y compromete zonas periorificiales, areas perioral, periocular, perinasal y perineal, acompafiado
de distrofia ungueal, queilitis angular. Cursa con retraso en la curacion de heridas, paroniquia, pelo con tinte rojizo,
alopecia. Fotofobia, conjuntivitis, blefaritis, distrofia corneal. Diarrea cronica, estomatitis, glositis. En estadios mas
avanzado los pacientes pueden presentar retraso del crecimiento y desarrollo, que refleja una respuesta
compensatoria para reducir la demanda, hipogonadismo. Irritabilidad, pérdida de apetito, apatia. Infecciones
bacterianas recurrentes, infeccién por candida albicans, alteracion de funcién linfocitaria. La complicacion mas seria
de ADE es la alta morbilidad y mortalidad causada por las infecciones secundarias. También es probable que existan
periodos criticos para las carencias. Las evidencias sugieren que el déficit de Zn puede ser teratogénico.

Diagnéstico: Laboratorio: Para certificar el diagnostico debe solicitarse valoracién del cinc sérico (VN por encima 50
pg/dl).También pueden determinarse estas concentraciones en orina, pelos y eritrocitos. Se puede solicitar la
valoraciéon de enzimas dependientes del cinc como Fosfatasa alcalina, que esta disminuida, como dosaje de
albimina.

Histopatologia: Los hallazgos de la histopatologia son similares a los encontrados en otros tipos de dermatosis. La
histologia es sugestiva pero no diagnéstica; y se caracteriza por la presencia de necrélisis, paraqueratosis confluente
y queratinocitos disqueratésicos. Puede presentar modificaciones de acuerdo con el tiempo de evolucion.

Diagnéstico diferencial: Los diagnésticos diferenciales son multiples. Los principales diagnésticos diferenciales
deben plantearse con candidiasis mucocutaneas, histiocitosis de células de Langherans, psoriasis, dermatitis atdpica,
dermatitis seborreica.

Deficiencia Ac. Organicos v | Deficiencia adquirida de cinc Otras enfermedades
biotina adquiridas
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Enfermedad de la orina de | Deficiencia de cinc sintomatica | Anorexia nerviosa

jarabe de arce transitoria en nifios

amamantados
Déficit de biotina déficit de cinc LM Enfermedad de Crohn
Acidemia propidnica, Déficit de cinc en prematuros; | Pancreatitis, cirrosis alcohdlica

bajos depositos y altos
requerimientos

Aciduria glutarica tipo | Linfoma intestinal
Deficiencia de ornitina Glucagonoma
Fenilcetonuria, citrulemia Infeccion por HIV

Tratamiento: Es sencillo y la mejoria clinica es muy rapida. El tratamiento consiste en la suplementaciéon con
compuestos de cinc: dosis iniciales de 3-5 mg/kg/dia de cinc, tres veces por dia lejos de las comidas, seguidas de
dosis de mantenimiento de 1-2 mg/kg/dia.(sol. de sulfato de Zn 4 %o, que es la preparacién més tolerada, tabletas 50
mg,) Ademés se puede preparar en cucharaditas de 10 mg (zinc elemental) en 5 cc. La resolucion de la
sintomatologia es otro instrumento importante para el diagnéstico. Se requiere suplemento de por vida. Se observa
respuesta en 2 a 3 dias, con mejora de la irritabilidad, apetito, en menos de 1 semana mejoria diarrea y lesiones
cutaneas. Cicatrizacion lesiones 2 a 4 semanas. El seguimiento debe hacerse con monitoreo semestrales de cinc
para dejar al paciente con la menor dosis suficiente que permita mantener los niveles basicos en los limites normales.
Se recomienda el consejo genético para identificar a otros miembros afectados en la familia antes de la aparicion de
los sintomas.

Conclusion: Es importante considerar este diagnéstico de ADE, principalmente clinico, en todo paciente con -
diarrea -irritabilidad -lesiones periorificiales o en zonas acrales ya que si instalamos un tratamiento precoz,
evitaremos complicaciones. La respuesta clinica al suplemento de cinc sigue siendo el patrén oro del diagnostico.

Bibliografia:
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-Nancy F. Krebs, Leland V. Miller, K. Michael Hambidge (2015) Fuente: Paediatrics and International Child Health, 34 (4), 279-288 DOI:
http://dx.doi.org/10.1179/2046905514Y.0000000151 Zinc deficiency in infants and children: a review of its complex and synergistic interactions

- Piyush Kumar, Niharika Ranjan, Ashim Kumar Mondal, Avijit Mondal, Ramesh C Gharami, Arunasis Maiti. Dermatology Online Journal 18 (2014)
Zinc y piel. Caso clinico
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Corona (2017) México Acrodermatitis enteropatica.

-VELAZQUEZ PEREZ, A.PEREZ DUERTO,0.PINO DE LOS REYES,J.(2014) El zinc, micronutriente importante en la salud humana Revista
Electrénica Dr. Zoilo E. Marinello Vidaurreta Vol. 39, nimero 8 ISSN 1029-3027 | RNPS 1824 Cuba

5
HEKUEIH
E'

3



-Valdés, R. Mauret, M. Castro,A.(2013) Acrodermatitis enteropatica: caso clinico y revision de la literatura. Rev. méd. Chile vol.141 no.11 Santiago.

-Pérez-Elizondo, AD. Sanchez-Castillo,J.(2014) Acrodermatitis enteropatica: presentacién de un caso atipico México, Rev. argent. dermatol. vol.95
no.3 Ciudad Auténoma de Buenos Aires.

DERMATITIS ATOPICA: LO NUEVO
Autores: Andreone Armando; Andreone Romina.

La Dermatitis atopica (DA) es una enfermedad inflamatoria crénica de la piel, que cursa con brotes agudos
asociados a intenso prurito y periodos de remisiones. Habitualmente se presenta a temprana edad, siendo mas
prevalente antes de los 5 afios de edad (85 %). Se estima que la mayoria de estos pacientes cursara con una
dermatitis atOpica leve y tendra remision durante la adolescencia. Sélo el 2% de los casos nuevos ocurren después
de los 20 afios.
En los dltimos afios aumento su incidencia, representando en pediatria mas de un 10% de las consultas. Segun los
estudios entre 2009 y 2012 realizada por ISAAC (International Study of Asthma and Allergiesin Childhood)
Sudamérica emerge como una region de alta prevalencia.
En cuanto al sexo la DA hasta los 6 afios afecta por igual tanto en nifilas como a varones, a partir de dicha edad la
prevalencia es mayor en las nifias.
El objetivo de este documento es realizar una actualizacién sobre etiopatogenia y tratamiento de la enfermedad.
Se sabe que el origen de la DA es multifactorial, aspectos ambientales, genéticos, metabdlicos e inmunolégicos
interactian en el desarrollo de esta enfermedad asi como en sus distintas formas de presentacion clinica y estadios
de gravedad.
La historia familiar de atopia (Asma-rinitis-rinoconjuntivitis) aumenta el riesgo de desarrollar DA hasta 2-3 veces con
1 padre atépico y hasta 3-5 veces con 2 padres atdpicos.
Los factores mas relevantes para la patogénesis de la enfermedad son la alteracion de la barrera cutanea vinculada
principalmente a la alteracién de la funcién de la Filagrina (FLG) y la actividad del sistema inmunolégico. La Filagrina
es el principal componente de diferenciacién epidérmico, en la piel participa como estructura del estrato corneo y
producto de su degradacion origina el factor humectante Natural (FHN) que interviene en la regulacion de la Perdida
transdérmica de agua y mantenimiento de un PH cutaneo acido con capacidad antimicrobiano. Hay multiples
mutaciones en el gen 1g21.3 que generan pérdida de las diversas funciones de la FLG. R501X ,2282 DEL 4,
R2447X y S3247X son las mutaciones mas frecuentes asociadas con la DA. Los defectos en el gen de la FLG
resultan en una disfuncion de la barrera cutanea y ademas vinculan estas mutaciones con la predisposicion a la
progresion de la enfermedad alérgica en otros 6rganos (marcha atépica) como asma, rinitis alérgica y alergia
alimentaria. Es importante remarcar que no todos los pacientes con DA van a seguir esta evolucion. Es necesario
definir marcadores de riesgo méas especificos para poder predecir quienes lo haran.
De la bibliografia consultada se puede confirmar en cuanto a la relacion de la DA/ASMA que (anexo limagenl):
Los antecedentes Atépicos Familiares estan presentes en un 70%
La sensibilizacién Atépica es un factor predisponente muy importante para el desarrollo de ASMA ; especialmente
ante inhalantes como alimentos
La sensibilizacion alimentaria antes de los dos afios de edad con o sin concurrencia de sensibilizacion a inhalantes ,
fue un factor predictivo para el desarrollo posterior de ASMA hasta la edad escolar
La sensibilizacibn a neumoalergenos presente antes de los dos afios de vida sin sensibilizacién alimentaria no
aumenta el riesgo de ASMA
Los nifios con DA que la desarrollan en el primer afio de vida , asociados con altos niveles de IgE, sensibilizacién
temprana ( inhalentes o alimentos)independientes del tipo de alimentacion ( lactancia materna /lactancia artificial)
presentan la enfermedad alérgica respiratoria mas frecuentemente que los nifios sin esos factores
En la DA(2) precoz se comprobd una incidencia de enfermedad respiratoria en un 59% vy en la forma DA retardada
una incidencia del 25% ; considerdndose como DA precoz a los pacientes con pruebas de sensibilidad positiva a los
2 afos de edad, y la forma retardada a los pacientes con pruebas de sensibilidad positivas cerca de los 11 afios
El 55% de los pacientes tenian a los 15 afios enfermedad respiratoria con una edad promedio para : ASMA 6,5 afios ;
RINITIS PERENE 8,2 afios ; RINITIS ESTACIONAL 9,7 afios .
Cuando se produce una disrupcién de la barrera cutdnea hay una susceptibilidad para el ingreso de los antigenos
resultando en la activacion de la respuesta inmunolégica innata y adquirida con un desbalance relacionado con una
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disminucién de la actividad de las células NK productoras de citoquinas facilitadoras de la via Th 1 y altos niveles de
citoquinas facilitadoras de la via Th2. De este modo tanto las alteraciones de barrera cutdnea como la activacion
inmunoldgica generarian un estado de alta reactividad cutanea que provoca exacerbaciones ante diversos estimulos.
Se proponen dos etapas de desarrollo de esta enfermedad: la fase inicial o etapa intrinseca no mediada por IgE
participa la respuesta innata El 60 a 80% de los casos de esta forma intrinseca evolucionan hacia la variable
extrinseca 0 mediada por IgE, en la cual la respuesta inmune adquirida cobraria mayor importancia. Este fendmeno
dependeria de las caracteristicas genéticas y condiciones del medioambiente, alérgenos alimentarios y ambientales.
En Las nuevas investigaciones se involucra al MICROBIOMA (" La coleccion de todos los microorganismos que viven
en asociacion con el cuerpo humano " (Human Microbiome Consortium”) en el desarrollo de la DA, este conjunto de
microorganismos en el ser humano se adquieren al nacer, llegando al afio de vida con una composicion similar a la
del adulto. Cada sitio de nuestro cuerpo presenta una poblacién de bacterias especificas (MICROBIOTA) y en cada
sitio estan en interaccion con el sistema inmune local, otorgando proteccién contra patégenos oportunistas y
modulando la actividad de las células inmunes.Por su actividad inmurreguladora es que al producirse una
modificacion en la composicién y funcién del microbioma, se genera un estado de inflamacion y desregulaciéon
inmune, que en un individuo susceptible, resulta en enfermedad inflamatoria. A nivel cutdneo se lo relaciona con el
desarrollo de diferentes patologias, la DA es una de ellas, observandose disminucién de la diversidad bacteriana
detectandose principalmente un aumento de Staphylococcus aureus favorecido por varios factores (aumento del ph
cutaneo, disminucion de las catelicidinas y defensinas, disminucién de los lipidos, aumento de la actividad de
proteasas que favorece la adhesién de SA.) La colonizacion con S. aureus en la piel puede alterar directamente la
barrera cutanea. A su vez por su distintos factores de virulencia el Staphylococcus aureus puede actuar como
productores de enfermedad y se la involucra como posible agravante de la DA.

Entender al microbioma como factor generador y agravante de la DA es interesante porque nos permite pensar que
manipular la diversidad de la microbiota puede formar parte de tratamiento de la enfermedad y a su vez de un
tratamiento profilactico. Se discute el rol del microbioma intestinal como generador del brote de DA, en estudios se ha
observado que la reduccion de la diversidad bacteriana intestinal precede al brote de DA.

El diagnéstico de dermatitis atépica se realiza a través de la presentacion clinica con las lesiones y topografia
cutanea tipica (anexo 1,imagen2) asociado a prurito (Criterios Hanifi y Raika). Actualmente no existen estudios
complementarios especificos de rutina que certifiquen el diagndstico. La biopsia cutanea tampoco es de rutina. Los
hallazgos del examen fisico incluyen lesiones cutdneas agudas como vesicula, eritema, papulas y placas asociados a
prurito intenso a moderado, estas lesiones se observan mayormente en lactantes y nifios. Las lesiones cronicas son
ma&s comunes en adultos y se observa liquenificacion producto del rascado crénico.

TRATAMIENTO:

Aplicar un buen tratamiento es un desafio por tratarse de una enfermedad croénica, que cursa con periodos de brote y
remisidn que puede afectar seriamente la calidad de vida de los pacientes y sus familias. El enfoque terapéutico de la
DA debe ser multidisciplinario. Comprende dos aspectos, el manejo del brote propiamente dicho y las medidas
generales para que el mismo pueda prevenirse 0 sea menos grave la reactivacién (tratamiento pro activo). Es
importante explicarle a la familia que estamos frente a una enfermedad que no presenta curacion, que el tratamiento
apunta a control de los signos y sintomas hasta que la enfermedad remita, como ocurre en la mayoria de los
pacientes.

Una adecuada higiene y el uso de emolientes son las dos estrategias fundamentales de mantenimiento. Los
emolientes cumplen la funcion de recomponer la barrera de la piel y también funcionan como ahorradores de
corticoides. La hidratacion debe usarse 1-3 veces al dia, preferentemente con cremas o emulsiones que contengan
lipidos como ceramidas y &cidos grasos esenciales.

Con respecto a la dieta debe ser normal, la evidencia actual no recomienda el uso de dietas de evitacion en forma
rutinaria ya que podria afectar al crecimiento y desarrollo en el nifio. Dada la asociacion que puede tener la DA con
alergias alimentarias hay que estar atentos y sospechar una alergia alimentaria en una DA grave y refractaria, si
estamos frente a una DA asociada a cuadros clinicos sugestivos de IgE alta y particularmente cuando el enfermo con
DA presenta sintomas de dismotilidad intestinal y/o alteraciones del crecimiento.

En cuanto al tratamiento de los brotes los corticoides locales son el tratamiento de primera linea por su accién
antinflamatoria, antiproliferativa, inmunosupresora y vasoconstrictora. Si consideramos que es una enfermedad
cronica que afecta grandes areas del cuerpo se debe preferir para reducir los efectos adversos corticoides de
mediana o baja potencia y utilizarlos por periodos cortos.
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Los inhibidores de calcineurina (ICAT) son otra herramienta muy Gtil. Como ventaja tiene pocos efectos adversos a
diferencia de los corticoides locales, pudiendo ser utilizados por periodos prolongados y en zonas como rostro y
genitales. El Gnico efecto adverso cominmente presentado es irritacion local que se desvanece con las sucesivas
colocaciones. Hay estudios que investigaron el desarrollo de linfomas o fotocarcinogenesis asociados al uso de ICAT.
Los datos clinicos en seguimientos de 6 afios desestiman esta asociacion, igualmente se recomienda uso de
fotoproteccion durante el uso de estas medicaciones. El Tacrolimus se presenta en unglento en dos
concentraciones (0,03%-0,1%) siendo mas potente que el Pimecrolimus que se presenta al 1% . La FDA y ANMAT
recomienda el uso de estos productos en nifios mayores a dos afios.

Si estamos frente a una enfermedad severa una nueva herramienta de tratamiento son las compresas himedas, se
trata de la aplicacion de corticoide local en las zonas afectadas con la aplicacion simultanea de cremas humectantes
en todo el cuerpo, a esto se le suma vendajes himedos en la 1° capa y una 2° capa seca. Se realiza durante
periodos cortos (4-6 dias). Esta contraindicada para DA infectadas.

El uso de antihistaminicos es controvertido, no existe evidencia suficiente que demuestre que los antihistaminicos
sedantes y no sedantes mejoran el prurito y los sintomas asociados a la DA, por eso es que no estan indicados en
todos los pacientes. Los antihistaminicos 1° generacion o sedativos pueden ser Utiles en los pacientes con
alteraciones del suefio secundarias al prurito. En cambio Los antihistaminicos no sedantes presentan un efecto casi
nulo frente al prurito. Siendo Utiles en la aquellos pacientes con DA que padecen concomitantemente urticaria, asma,
rinitis o conjuntivitis alérgica.

No hay evidencia del uso de antibidticos (ATB) orales o topicos en la DA no infectada, el uso de ATB es Unicamente
es para DA impetiginizada Se prefieren los ATB tépicos, como la mupirocina o ac. Fusidico, para la infeccion
localizada no mas de 15 dias. Para una infeccién extensa se elige un tratamiento sistémico con cefalosporinas de
primera generacion y ante la falta de respuesta a estos tratamientos o sospecha de SAMR rotar a timetoprima
sulfametoxazol o clindamicina. El uso del hipoclorito en el al agua del bafio 2 veces semana y el uso de mupirocina
intranasal se aconseja para reducir el riesgo de recurrencia y de colonizacién. Tener presente que cualquier infeccion
asociada viral o bacteriana empeora la enfermedad atopica y aumenta la gravedad de la misma por lo que debe
advertirse al paciente y ser tratadas rapidamente. La infeccién con el virus herpes puede generar ....cpmplicion
grave en estos pacientes.

La fototerapia tiene accion beneficiosa para la DA refractaria a tratamientos locales y/o cuando es muy extensa,
también es util como ahorrador de corticoides. Hay tres modalidades disponibles PUVA (UVA+psoraleno), UVAL,
UVBnNb en nuestro medio. De las tres modealidades UVA1 se prefiere para la DA aguda y el UVB nb se prefiere para
el tratamiento de la DA crénica. Segun la bibliografia el uso de fototerapia se recomienda en mayores de 12 afios.

La evidencia del tratamiento sistémico de la DA en nifios y los adolescentes se deriva en gran parte de los estudios
de adultos Son raras las ocasiones en que se necesita de tratamiento sistémico y cuando se utilizan es para una DA
grave y refractaria. Las drogas que se pueden utilizar se resumen en el Anexo lcuadro

El tratamiento con estas drogas queda a criterio del médico, en muchos casos en pediatria no tienen licencia y/o no
se recomienda tratamientos prolongados. Por esta razén se contindan realizando estudios con el fin de encontrar
nuevas terapéuticas seguras para pacientes pediatricos, que mantengan al paciente con periodos prolongados de
remisién y evite los brotes agudos graves.

Se plantea un tratamiento proactivo para luego del brote agudo como herramienta de mantenimiento de la remision.
Se utilizan los corticoides topicos (Betametasona o propionato de fluticasona) 1-2 veces por semana o los inhibidores
de calcineurina 2-3 veces por semana, siempre acompafiados de la colocacién de emolientes 2-3 veces dia. Faltan
estudios que determine cuanto tiempo, a que paciente beneficiaria mas (DA recurrente o a todos los pacientes con
DA) y cudl es mas efectivo de los dos tratamientos tépicos.

La relacién de la flora intestinal y el efecto preventivo de los probidticos en el desarrollo de la enfermedad atdpica en
la infancia ha sido motivo de estudio. Algunos meta andlisis en los que se administraba probioticos a la madre
durante la gestacion y en los bebes en el periodo perinatal han demostrado efectos positivos de los probiéticos en la
prevencion de la DA. Faltan ain mas estudios que definan dosis 6ptima, cepas probidticas méas eficaces, momento y
duracion de la suplementacién como para recomendar el uso de probioticos en la prevenciéon de la DA.

La vitamina D se la involucra con la DA otorgandole un papel protector en la patogénesis de la enfermedad dado que
la vitamina D en la piel, a través de su accion sobre la inmunidad innata y adaptativa, generaria un estado
antiinflamatorio y de hiporreactividad. Ademés la vitamina D disminuye la susceptibilidad a infecciones en los
pacientes con DA dado que interviene en la sintesis de péptidos antimicrobianos (catelicidinas-beta defensinas). Hay
estudios realizados en relacion a que la suplementacion con vitamina D puede ayudar a prevenir la DA, faltan
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mayores estudios para definir si la vitamina D influye en la gravedad de la enfermedad, asi como determinar dosis
optima y duracién de la suplementacion con vitamina D.

La alteracion del suefio se presenta en casi 47-60% de los paciente con DA, provocado en su mayor parte por el
prurito. Se propone a la melatonina como posibilidad terapéutica basandose en las propiedades inmunomoduladoras,
antiinflamatorias y su potente efecto antioxidantes; a su vez porque en los nifios con DA se observé una disminucion
de la melatonina. Hay estudios donde se encuentra que la melatonina oral mejoré la latencia del suefio y la
gravedad de la enfermedad en nifios y adolescentes con DA sobre todo por su efecto inmunomodulador sobre los
linfocitos T y no tanto por su accion sobre el suefio. Por lo tanto a la melatonina se la debe considerar para el
tratamiento de los pacientes con DA vy alteracién del suefio que presenten deficit o secrecion retardada de
melatonina. Es una medicacién que utilizada en las dosis autorizadas (1 a 3 mgr al dia) presenta un buen perfil de
seguridad y con minimos efectos adversos. Sin riesgos de tolerancia y adiccion.

Las nuevas propuestas de fairmacos blogueantes de interleuquinas surgen de la necesidad de sustituir farmacos con
potencial nefrotéxico y hepatotdxico. El Dupilumab fue aprobado por la FDA para el uso en dermatitis atépica grave,
es un anticuerpo monoclonal humano anti subunidad alfa del receptor de IL4 (IL4R), compartida con la IL13.

El Tralokinumab es otro anticuerpo monoclonal pero que bloquea especificamente la IL 13, este biol6gico esta en
estudio en fase Il para la DA y en fase Ill para el asma.

Los avances con respecto a tratamientos locales corresponden para los inhibidores de fosfodiesterasa 4 (Crisabolol)
gue ha demostrado mejorar las areas de dermatitis tras utilizarlo 2 veces al dia durante 4 semanas en adultos y
nifios. También la inhibiciébn de JAK quiniasa es un potencial objetivo terapéutico, actualmente se encuentra en
estudio fase lla con Tofacitinib tépico. Ademas se postula a nuevos inhibidores de calcineurina “molécula SB011”con
una potencia més alta y accion més rapida que los ya utilizados.

En cuanto a lo sistémico Apremilast es un inhibidor de fosfodiestarasa (PDE4) via oral que se postula como posible
tratamiento para la DA, aunque el mecanismo exacto en DA es desconocido.

Se aconseja poner énfasis en la educacién del nifio en relacién a su patologia con el fin de optimizar el resultado en
la terapéutica, en el prondstico y en la calidad de vida. El trabajo debe ser interdisciplinario aportando educaciéon y
contencién del paciente con el objetivo de disminuir la frecuencia e intensidad de los brotes agudos y controlar el
prurito para lograr un buen descanso nocturno que consecuentemente favoreceria a su rendimiento escolar y
desarrollo.
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REACCION ALERGICA A PICADURA DE INSECTOS; DEL PRURIGO AL SHOCK ANAFILATICO

Dr. Gustavo ARNOLT

Las picaduras de insectos pueden producir reacciones locales de intensidad variable que al ser tratadas con
compresas frias e higiene de la zona, y un antihistaminico de primera o segunda generacién se solucionan sin
necesidad de otra alternativa terapéutica.

Los diagnosticos diferenciales que debemos tener en cuenta son: el nddulo escabiético, el sindrome de Wells y la
alergia por contacto. El prurigo en cambio es una dermatitis muy pruriginosa caracterizada por la aparicién de
papulas centradas por una vesicula (seropapula de Tomassoli) distribuidas generalmente en miembros y cara (sobre
todo en zonas expuestas).

Su etiologia es de origen alérgico en un 80% ,siendo atribuido el 20 % restante a reacciones por acaros(escabiosis)
o0 algunas parasitosis como ascaris o giardasis. La alimentacién ha sido
erréneamente implicada en su aparicion.

Los insectos que pueden desencadenar un prurigo en nuestra zona son: mosquito. jején, y pulga a través de sus
alérgenos salivales que contienen una proteina que desglosa el ATP y un homélogo del antigeno 5 de los véspidos
ademas de una procaina y proteinas de accién desconocida.

Frente a un prurigo los diagnoésticos diferenciales a plantearnos son :  -el prurigo actinico

---el sindrome de Gianotti Crosti - la urticaria papulosa -la mastocitosis ,mal llamada urticaria pigmentosa

-la escabiosis con reacciones alérgicas diseminadas -en algunos casos la varicela-

El tratamiento basico radica en la prevencion :el uso de repelentes efectivos , de ropas cubiertas y claras ,etc.

En el tratamiento sintomatico y en la inmunoterapia especifica si las otras medidas no han resultado suficientes.

El prurigo se lo incluye dentro de los equivalentes eczematicos,como la eczematide acromiante o dartros, la queilitis,
la blefaritis y los intertrigos en general con una marcada xerodermia de base. Al ser considerado integrante de estas
entidades es un referente mas de la marcha atopica . las que se clasifican en:

-clasica —

-desordenada

-larvada

-silenciosa

El shock anafilactico ;el otro extremo del espectro de las manifestaciones clinicas producidas por picaduras ,es
ocasionado fundamentalmente en nuestro medio por la hormiga colorada, la abeja y la avispa.

Qué criterios se utilizan para su diagndstico?:

A-reaccion aguda (minutos a varias horas) con compromiso de piel y/o mucosas con prurito generalizado,
rubicundez, edema de labios, lengua o Uvula y al menos uno de los siguientes sintomas:

a-compromiso respiratorio , disnea, sibilancias, broncoespasmos estridor, hipoxemia.

b-hipotension; sintomas asociados a disfuncién de 6rganos(ej. hipotonia, colapso, sincope, incontinencia)

B-dos 0 més de los siguientes sintomas que ocurren rdpidamente después de la exposicién a un probable
alérgeno(de minutos a varias horas):

a-compromiso de piel y /o mucosa con prurito generalizado o eritrodermia, edema de lengua o Uvula)

b-compromiso respiratorio con disnea, sibilancias, broncoespasmos, estridor , hipoxemia

c-hipotensién o sintomas de disfuncion de érganos como hipotonia, colapso, sincope, incontinencia

sintomas gastrointestinales como dolor y vomitos

C-hipotension después de la exposicién a un alérgeno conocido por el paciente , en minutos o varias horas.
También suelen observarse reacciones neurolégicas, cardiacas, pulmonares , oculares entre otras.

En estas situaciones se necesitan medidas de prevencion como las que se pueden encontrar en Archivos Argentinos
de Pediatria de junio 2016.

El tratamiento de la reaccion anafilactica o sistémica es:

a-adrenalina 1mgr/ml0,001ml/kg

b-antihistaminicos inyectables (difenhidramina 1mgr//kg ( max 50 mgr)

c-corticoides: hidrocortisona EV o IM (8 a4 10 mgr/dia).

En los pacientes con reaccidn sistémica y evidencia de Ig E especifica se realiza el tratamiento universalmente

aceptado por via subcutanea como se explica detalladamente en los AA de Pediatria de junio del 2010. Bibliografia

1- Saranz R,Lozano A,Caceres M, Arnolt R. y col.Inmunoterapia con alérgenos para la prevencion y el tratamiento de las enfermedades alérgicas
en la infancia .Arch. Arg .de Pediatria 2010 ,108(3)266-272
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ARTROPODOS CAUSANTES DE PATOLOGIAS ALERGICAS

DESDE EL PRURIGO A LA ANAFILAXIA

Dr. Samuel Azar

El propoésito de este articulo es sefialar la presencia de ciertos acaros e insectos que pican/muerden y ocasionan
reacciones, que van desde el prurigo, hasta la anafilaxia, pero frecuentemente no son tenidos en cuenta, a la hora
de hacer un diagng@stico etiolégico.

El prurigo agudo por artropodos se observa comunmente en nifios de 3 a 7 afios, aunque también pueden
presentarlo nifios mayores y aun adultos. Pero acaros e insectos, también pueden ocasionar otro tipo de lesiones
cuyas caracteristicas, dependerdn del agente productor y el estado inmunoldgico del paciente. ¢Cuéles son los
responsables? Habitualmente se piensa en un grupo que se limita a aquellos que son observados con mas
frecuencia, como mosquito (culex), sarcoptes, pulga (pulicosis). Pero hay una larga lista de la cual consideraremos
los observados con mayor frecuencia..

REACCIONES PROVOCADAS POR ACAROS (artropodos de la clase Aracnida)

Afectan al ser humano de diferentes maneras. Tanto en su estado adulto como en el de larva. Suelen invadir la piel,
algunos para alimentarse y otros para complementar su ciclo vital en ella.

Las picaduras de ciertos acaros, pueden provocar prurito o reacciones alérgicas que pueden confundirse con las
producidas por insectos. Las lesiones cutdneas son polimorfas y van desde la maculo-papula urticariforme, a otras
como la vesiculo-necrética, debido a las proteinas salivales depositadas durante la succion de la sangre. Por rascado
se pueden escoriar en incluso impetiginizarse.

12
AN
=9
i3

&

7



La mayoria de las dermatosis asociadas con acaros(acariasis) estan relacionadas con infestaciones producidas por
ectoparasitos como Sarcoptes scabiei, pero no siempre es asi, también los acaros de animales pueden transmitirse
en forma accidental al hombre al estar en contacto con ellos, produciendo lesiones caracteristicas (papulas o
vesiculas) muy pruriginosas, se encuentran en perros, gatos, roedores, aves y reptiles. En otras ocasiones, pueden
pasar del suelo a personas o animales.

La presencia de lesiones sin una etiologia clara y el antecedente de contacto con animales, tanto mascotas como
animales silvestres, permiten plantear este origen. Las picaduras/mordedura de 4caros deben considerarse siempre
frente a una erupcion cutanea inexplicada. El conocimiento de su biologia, es importante para identificarlos. Por otra
parte los acaros hemat6fagos o los que se alimentan de linfa tienen el potencial de transmitir importantes agentes
zoondticos .

Cheyiletilla : Pertenece a la familia a Cheyletiellidae. Es una ectoparasitosis de distribuciéon mundial. Parasitan
perros, gatos conejos. Se caracterizan por tener en cada palpo una garra dirigida hacia las piezas bucales y sus
patas terminadas en una doble hilera de pelos en vez de ventosas. Fue descrita como causa de dermatitis en el
hombre por primera vez en el afio 1918 en Copenhague. Los sintomas en los seres humanos incluyen multiples
protuberancias rojas, picazon en los brazos, el tronco y las nalgas. Dado que los seres humanos no son un huésped
para el acaro, los sintomas suelen desaparecer alrededor de tres semanas. No hay evidencia que la infestacion de
este &caro sea prolongada. Fig.1y 2

Fig.1 Fig.2

Neotrombicula autumnalis : (Bicho colorado) luego de haber pasado un rato recostado en el pasto muchas
personas pueden sentir prurito intenso en su cuerpo. El causante se llama Trombicula autumnalis. Existen mas de
mil especies, de las cuales 20 atacan al hombre. Pertenece a la familia Trombiculidae . No tan conocidos ni
estudiados como otros acaros, pero con una repercusiéon muy importante. Puede afectar tanto al hombre como a los
animales. A diferencia de otros acaros, parasita s6lo en su estado larval. Estan presentes en campos o jardines, Es
abundante en verano y otofio. El ciclo de vida se inicia con huevos que son depositados en el suelo; la larva emerge
a los 10 dias. Mide 0,4 por 0,2 mm y es de color rojo anaranjado. Se alimenta de animales de sangre caliente, entre
los que se incluye el hombre, Utiliza unos queliceros que inyectan enzimas liticas en las capas superficiales de la
dermis e ingiere las células digeridas. No son hematéfagas, Las saliva que inyectan resulta sumamente irritante y
pruriginosa, y la picazén se hace evidente a partir de las primeras horas de exposicion al &caro y es maxima entre las
48 y 72 horas. Una vez que las larvas se han alimentado a replecion, se dejan caer al suelo y contindan su ciclo. Las
larvas poseen atraccion por la luz del sol, de ahi que asciendan a los pastos. Originan la denominada sarna,
picadura o mordedura de la cosecha.

Inicialmente se produce en la piel una elevacion rojiza, diminuta, acompafnado de un intenso prurito doloroso,
posteriormente se va agrandando alcanzando hasta 2 cm a veces acompafiado con extravasacion sanguinea. En
ocasiones, la fuerte reaccién de hipersensibilidad provoca un prurito generalizado . Fig. 3y 4
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Fig.3 fig.4

Notoedres Cati: es un acaro que pertenece a la familia Sarcoptidae con un ciclo de vida similar a S. scabiei. Son
conocidos como "acaros aradores” debido a que todo su ciclo biolégico es en la piel del huésped, donde cavan galerias,
en las cuales las hembras depositan sus huevos.

Su ciclo vital comprende entre 14 y 21 dias. Afecta principalmente al gato, pero también puede llegar a parasitar a perros,
conejos e incluso al hombre. Los riesgos en humanos contagiados con sarna notoédrica desarrollan papulas, que son
lesiones pequefias, soélidas y elevadas en la piel; ademas de erupciones cutaneas pruriginosas en los brazos y antebrazo,
Se han descrito lesiones en la cara, muslos y piernas; cualquier zona en contacto con el &caro.

Dermanyssus gallinae Llamado el acaro rojo de las aves o "piojillo de los gallineros". El primer caso de infestacion
en humanos data del afio 1809. Pertenece a la familia Dermanyssidae. Es un acaro hematofago, en aves de corral
ocasiona significativas pérdidas econémicas por anemia, disminucién de la produccién de huevos. En el hombre
produce lesiones similares a una sarna, de tipo papular pruriginosa o erupciones urticarianas, con prurito nocturno.
Respeta las zonas de la cara, interdigital y genital. Han sido descritos brotes intrahospitalarios en relacién a contacto
con nidos de palomas infestadas y casos de otitis externa en trabajadores avicolas.

Ornithonyssus sylviarium (acaro de las aves)

Parasitan aves. Se han observado casos relacionados con el ornithonyssus de las palomas en el ser humano.
Produce en la piel multiples lesiones polimérficas como papulas cupuliformes con base eritematosa a predominio de
cuello, brazos, térax superior, abdomen) y algunas en piernas, ademas de excoriaciones debidas al rascado
ocasionado por el intenso prurito presente a cualquier hora del dia.

Teniendo en cuenta que las palomas se las ve en forma creciente en casi todas las ciudades, en los jardines,
parques, edificios, en azoteas y tragaluces, o en los ductos de ventilacién, por cercania, las posibilidades de
transmision de este acaro son grandes. En casi todas las metrépolis, es considerada como una plaga, ya que se
comportan como roedores voladores, ensuciando todo con sus deyecciones y alimentandose de los desechos y la
basura dejados por el hombre.

Ornithonyssus bacoti : Parasita roedores. En el hombre ocasiona una dermatitis pruriginosa. En Chile en noviembre
del afio 2007, se identifico al O. bacoti en un brote que afect6 a varios médicos que compartian la residencia en un
hospital de construccion antigua. En el hombre la picadura es dolorosa y causa irritacion con una dermatitis
localizada, lo que genera un intenso prurito. En la zona afectada, se aprecian papulas de 3 a 4 mm de diametro;
raramente ocasiona vesiculas, maculas o zonas hemorragicas. Las lesiones se localizan en zonas descubiertas del
cuerpo. La marca de la picadura puede permanecer hasta por tres semanas. se ha demostrado que puede ser vector
para B. burgdorferi,( enfermedad de Lime) C. burnetti (fiebre Q), Rickettsia prowasekii (agente del tifus exantematico
epidémico), fiebre recurrente, hantavirus, virus coxsackie, virus de encefalitis de San Luis, encefalitis equina del
oeste .

Sarcoptes scabiei variedad hominis, es un acaro del suborden Acaridida, de tamafio pequefio, forma redondeada u
ovalada y no segmentado. El aparato bucal prominente se encuentra en el extremo anterior, y le sirve para
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alimentarse del estrato cérneo de la epidermis. Y es alli donde se completa el ciclo bioldgico. Si bien su diagnéstico
no es dificultoso, es interesante sefalar que se produce en el paciente, una respuesta inmune de hipersensibilidad
retardada contra el acaro y sus productos (huevos y deyecciones). Se conocen alteraciones en la relacion T h1/T h 2
en los pacientes afectados .Se observa la presencia de aumento de la IgE, con eosinofilia que aparece a las 4
semanas de la infestacién. Se han publicado estudios que analizan las respuestas inmunitarias, tanto celulares como
humorales, implicadas en la interaccion parasito huésped, y que explican los diferentes patrones de comportamiento
de los individuos expuestos a Ss, como también la susceptibilidad a la infeccion y la posibilidad de desarrollar formas
extensas y multiparasitarias.

Garrapatas: hay numerosas especies que provocan lesiones cutaneas como nédulos papulas y también son
vectores de diversas enfermedades infecciosas en animales y personas, como la enfermedad de Lyme.

En los Ultimos afios Se ha observado como su picadura puede convertir al ser humano, alérgico a la carne roja.
Esto esta siendo investigado entre otros por Platts Miles en USA y Van Neumen en Australia, alli la garrapata
estrella solitaria es la que mas frecuentemente produce estos sintomas. Ambos investigadores han reunido
numerosos casos bien documentados.

Aungue todavia quedan aspectos sin aclarar de este sindrome, y hacen falta mas estudios, en la actualidad esta
identificada la molécula que parece ser responsable del problema: se trata de la Galactosa-alfa-1,3-
galactosa (abreviadamente conocida como alfa-gal), una molécula que, curiosamente, esta presente en todos los
mamiferos a excepcién de los primates (entre los cuales esta el hombre) y que se halla en la saliva de algunas
especies de garrapata. La garrapata inyecta este azlicar con su picadura que pasa al torrente sanguineo de la
victima. El cuerpo lo detecta como una sustancia extrafia y crea anticuerpos para atacarla y eliminarla. La picadura
de la garrapata puede sensibilizar frente a alfa-gal a una persona que ha tenido contacto previo reiterado con esa
molécula, y reacciona ante la ingesta de carne roja, aun que la hubiera ingerido toda su vida sin problema. La
explicacion mas probable es que debe de existir en la saliva de la garrapata alguna sustancia (probablemente, una
proteina) que, unida a la alfa-gal, facilita que el sistema inmunolégico reaccione fuertemente contra ella. Aunque eso
no esta comprobado (de ser cierto, tampoco se conoce cual es esa proteina), explicaria también uno de los
principales misterios de este cuadro. La alfa-gal es un carbohidrato (es decir, un azlcar), y no es habitual que los
azlcares puedan desencadenar una respuesta inmunitaria si no se unen previamente a proteinas, ya sean del propio
organismo de la victima o procedentes del exterior. Con una proteina implicada, la estructura conjunta resultante
tiene ya capacidad suficiente como para que el sistema inmunolégico la reconozca como extrafia. Las garrapatas
pueden desencadenar urticaria y reacciones anafilacticas de gran severidad por las proteinas que se encuentran en
su saliva. El alfa-gal, también se encuentra en la caspa del gato.

Demodex folliculorum y Demodex brevis, es un acaro mindsculo (menos de 0,4 mm) que vive en los poros
y foliculos del pelo. El brevis tiene tropismo hacia las glandulas sebaceas. Generalmente se puede encontrar en la
nariz, la frente, la mejilla, la barbilla, y a menudo en las raices de las pestafias. Tiene aspecto de lombriz, y
sus extremidades son como mufiones. Vive cabeza abajo, en los foliculos pilosos, alimentandose de secreciones y
piel muerta. Para alimentarse, proyecta estiletes que puncionan las células del huésped, donde secreta las enzimas
de sus dos glandulas salivales e inicia la digestién de las células epiteliales hasta llegar a la dermis, donde si existe
alguna interrupcién de la continuidad, se activan los receptores tipo Toll (TLR) y los antigenos del demodex quedan
expuestos al sistema inmunitario. Ocasiona abrasion de la piel e induce respuestas de hipersensibilidad y permite el
ingreso de otros agentes patdgenos. Se han descrito una serie de patologias tales como inflamaciones e infecciones
de la cara que suelen ser el resultado de un exceso de &caros en un Unico foliculo. También pueden
provocar conjuntivitis y hacer que las pestafias caigan facilmente. El demodex, se lo ha relacionado con la rosacea,
una enfermedad de la piel, principalmente de la cara, caracterizada por enrojecimiento, infecciéon de foliculos pilosos
y proliferacion de vasos sanguineos.

REACCIONES PROVOCADAS POR INSECTOS.

Los alergenos presentes en la saliva del insecto inducen una sensibilizacion del paciente con formacion de
anticuerpos especificos. Pero muchas veces las lesiones que se observan son solo en el sitio de las
picaduras/mordeduras de estos insectos, en los que el factor inmune juega un rol secundario. La disposicién de las
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lesiones estaran ubicadas en el lugar que inteligentemente escogi6 el agresor para lograr su cometido; la evolucién
de las lesiones dependera también del tipo de insecto.

Se habla especialmente en la literatura médica con mas frecuencia de los siguientes agentes : cimex lectularis
(chinche) ocasiona cimicosis. (Se observan mas casos que antes), La pulga (pulex irritans) que ocasiona la
pulicosis. Piojo humano ( pediculus humanus). Picaduras por tdbano, pero no me referiré a ellos.

Con mucha frecuencia se observa un tipo de prurigo provocado por insectos, dipteros (dos alas) no producido por
los de la familia de los culicidaes (llamados coloquialmente mosquitos, o zancudos) culex, aedes anopheles, entre
otros.

Se los observa menos en las grandes urbes, pero en cambio suelen abundar, en zonas rurales. En algunas regiones,
son vectores de patologias muy severas.

Estos insectos a los que me refiero, producen seropapulas que los pacientes pueden no relacionarlas con
picaduras/mordeduras, porque introducen un anestésico junto a un anticoagulante y un vasodilatador, de esta
manera las hembras succionaran sangre hasta hartarse, con total tranquilidad, para alimentar a sus huevos, sin que
las victimas lo perciban. Como miden pocos milimetros no se los ve muy bien.

La pépulas y el prurito comenzardn a aparecer entonces, un par de horas después por el anestésico que inyecto
junto con su saliva, generalmente cuando el individuo ya est& en su casa y persistirdn por mas de 15 dias. Como no
los vinculan con la picadura de un insecto, al no estar advertidos, vuelven a exponerse a ellos, cada vez que se
dirigen a un parque, al campo o a su jardin y las papulas seguiran apareciéndole dia tras dia. Entonces se establece
un circulo vicioso sobre la piel de los afectados, que puede persistir primavera y verano y a veces un poco mas.

Hay mucha confusidn sobre cuales son estos insectos. Ocurre que en ciertas regiones del pais se los llama de
manera diferente, y algunas veces se utiliza el mismo término para nombrar a dos especies distintas.

Familia Simuliidae, son los "mbarigui" del NEA, "moscos"” en el NOA, "paquitas en Mendoza, Neuquen, Rio Negro
y La Pampa, y también mal llamados "jejenes" en diversas zonas del pais. En la literatura en inglés se lo puede
encontrar como "black flies" o "gnats". Mosca negra en Espafia .Fig. 5.

Algunas especies cuentan con 47 dientes muy filosos que cortan la piel antes de comenzar la succién de sangre,
tiene un tamafio de 3 milimetros, son de color generalmente oscuro y se diferencian de los clasicos mosquitos por
tener el cuerpo mas rechoncho, alas anchas y patas mucho mas cortas. Son un azote para el ganado y las personas,

Su aparato bucal es de tipo mandibular, efectia una picadura-mordedura que, en algunos casos, puede
sangrar. Desgarra la piel mediante su mandibula, es decir, da un mordisco y chupa sangre al mismo tiempo Provoca
una papula muy pruriginosa que persiste casi 15 dias. Son los mismos que perturban con su presencia a los
habitantes de Junin y todas las ciudades proximas a la cuenca del rio Salado sean alérgicos a ellos o no.

Ocurre que hasta hace mas o menos 15 afios, eran poco conocidos en la Provincia de Buenos Aires. Aunque si en
las provincias del norte.

Son insectos que se crian en ambientes acuéaticos donde el agua corre, como en rios y arroyos pero no en agua
estancada. Durante mucho tiempo las aguas del Salado corrian muy poco, con el cambio de los regimenes hidricos
y pluviales, el rio Salado comenzé a tener mayor caudal y una gran corriente. Si el Salado volviera a correr poco,
estos desaparecerian.

Inundaciones y lluvias intensas nos lleva como un link a otro fendmeno, el calentamiento global. En otras épocas
lluvias e inundaciones, no ocurrian ni con la magnitud ni con la frecuencia actual. El calentamiento global, producira el
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aumento de toda clase de insectos ya sea como causantes de alergia o vectores de enfermedades, entre otras
calamidades.

Estos insectos son cosmopolitas, y en Argentina estan hasta en Tierra del Fuego. Su mordedura /picadura en
individuos predispuestos producen reacciones alérgicas, y provocan papulas de prurigo tipicas, que pueden
hacernos confundir con reacciones producidas por otros agentes.

Como si esto fuera poco, transmiten, entre otras cosas, el Onchocerca volvulus, agente causal de la Onchocercosis
o "ceguera de los rios", que afortunadamente no existe en la Argentina (aunque si en Africa y en otros sitios de
Ameérica del Sur, como Colombia y Peru).

Familia Ceratopogonidae: se los suelen llamar "polvorines" de Chaco, Misiones, Corrientes y en el NOA y
"jejenes"”, en el resto del Pais. En la literatura en inglés se pueden encontrar como "biting midges" o "no-see-ums" o
"punkies”. En la Argentina se conocen al menos 255 especies agrupadas en 31 géneros, 45 de las cuales se han
verificado en la provincia de Buenos Aires (Borkent & Spinelli)

Se crian en ambientes de aguas quietas y en micromabientes, huecos de arboles y fitotelmata ( plantas terrestres
gue poseen ciertas estructuras como hojas modificadas, axilas de hojas, flores, etc, capaces de almacenar agua para
el desarrollo de una o varias comunidades de organismos ) y otros en zonas desérticas de suelos alcalinos ( por ej.
Salinas)

Cuando aparecen, lo hacen en gran nimero. Tanto la picadura como las reacciones que producen son menos
severas que en el caso anterior. Transmiten, entre otras cosas, el virus de la lengua azul o "bluetongue”, que ataca
a rumiantes y principalmente a ovinos y en el ser humano, es vector de la enfermedad de "Oropouche”, muy
semejante al dengue clasico, en diferentes zonas de América del Sur, particularmente en Brasil y en el Per(, No se
ha detectado aln esta patologias en la Argentina, aunque la principal especie vectora (Culicoides paraensis) es muy
abundante en el NOA. Fig. 6.

Familia Psychodidae, subfamilia Phlebotominae: son los conocidos "fleb6tomos" o "sand flies" de la literatura en
inglesa 0 moscas de la arena. Suelen confundir el nombre vulgar con alguno los anteriormente descritos.

Los fleb6tomos son insectos de tamafio pequefio, con pilosidades y dos alas (2,5-3 mm de largo) que, a diferencia de
las demés especies de mosquitos, no emiten un sonido de zumbido al volar. El color va desde pajizo claro a marron
oscuro. Los huevos y las larvas de los fleb6tomos se desarrollan en la tierra sombreada, humeda y con materia
organica como hojarasca, guano, frutas, etc., no en el agua como la mayor parte de los mosquitos.

Cuando se disponen a picar, saltan con las alas erguidas sobre el cuerpo del animal. También pican a los humanos
de la misma forma. Algunas personas sensibilizadas a las picaduras presentan una reaccidn con gran prurito.

Son responsables de la transmision de diferentes especies de Leishmania, agentes causales de la leishmaniosis.
Esta enfermedad se presenta tanto en forma cutanea como cutaneo-mucosa y ademas en forma visceral.
Lamentablemente las 3 formas estan en nuestro pais. Como si esto fuera poco, transmite la enfermedad de
Chagres o fiebre de las moscas de arena de Panama infeccién producida por arbovirus, rara vez es mortal y se
caracteriza por fiebre cefaleas, dolores musculares, de térax y abdominales.Fig 7.

Un breve referencia a familia culicidae : Culex ,Anopheles y Aedes Aegypti y otros.

Estos mosquitos que son los que con mas frecuencia provocan prurigos agudos, porque con ellos tenemos contacto
casi permanente, pueden producir reacciones alérgicas por hipersensibilidad y van desde reacciones locales y rara
vez reacciones alérgicas sistémicas severas. El sindrome de Skeeter es una reaccion inflamatoria local extensa
inducida por la picadura de mosquitos, en ocasiones acompafiada de sintomas sistémicos como fiebre y vomitos.
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Los mosquitos son los artropodos hemat6fagos mas comunes y de mayor importancia en el mundo. Hasta el
momento se han descrito cerca de 3000 especies y s6lo un pequefio porcentaje de ellas necesita ingerir sangre para
el desarrollo de sus huevos.

Generalmente, la picadura de los mosquitos es inocua, pero en muchas ocasiones puede desencadenar reacciones
inmunoldgicas indeseables por las proteinas que se encuentran en su saliva que es una mezcla compleja de diversas
sustancias secretadas por las glandulas salivares. Puede convertirse en el vehiculo de transmisién de agentes
patégenos. Cerca de la mitad de la poblacién mundial esta expuesta al paludismo ( Anopheles). En 2015 hubo unos
212 millones de casos de la enfermedad, que segun las estimaciones, costaron la vida a 429.000 personas. Sin
contar con los casos de muertes producidas por dengue, fiebre amarilla y chikungunya transmitidos por el aedes.

Algunas caracteristicas de los mosquitos comunes compartidas con varias especies antes mencionadas.
Los mosquitos poseen sensores quimicos en sus antenas, que son las que principalmente les permiten reconocer al
mamifero donante involuntario de sangre, requerida por las hembras para nutrir sus huevos. Detectado por el didxido
de carbono que emana, pero también poseen otros sensores visuales, de olor y de temperatura.

Eso es lo que hace que algunas personas sean mas susceptibles de ser picadas que otras. Emanar mayor cantidad
de dioxido de carbono (a través de la respiracion o el sudor)

La estrategia de caceria de estos mosquitos/draculas tiene tres etapas.

A distancias de entre 10 y 50 metros usan el olfato, buscando sobre todos rastros de CO2.

Una vez excitados por el olor, se dirigen a lo mas interesante visualmente (en un rango de entre cinco y 15 metros).

Y una vez a un metro de distancia de un blanco potencial, lo que los termina de enfocar es el calor corporal y se
lanzan al ataque.

ADENDUM:

He visto en Junin como la gente se movilizaba para que las autoridades sanitarias locales, hicieran algo para evitar
la invasion de Simuliidae, el varigiii, o mbarigli, 0 mosquita negra, mediante fumigacién. Esto tendria efectividad
sobre los insectos adultos pero las larvas son subacudtica, es decir que las fumigaciones con insecticida no les
llega suficientemente, aunque se ensay0 un insecticida bioldgico proveniente del Bacillus thuringiensis, empleado
también para el aedes, arrojando al agua, 50 litros por semana. Las autoridades sanitarias locales expresaron que les
dio buen resultado. A pesar de ello siguen estando presentes. Pero el rio corre y mientras no cambien los regimenes
hidricos y esto es dudoso porque las grandes potencias contaminantes no toman conciencia del peligro que
representa la emision a la atmésfera de gases con efecto invernadero, habr4 mas insectos y tal vez otras especies
igualmente dafiinas o mas.

Lei en Junin un cartel desplegado por los vecinos que decia: “Bienvenidos a Junin, capital nacional del varigui *

Por lo dicho, cuando vemos un paciente que presenta lesiones por picaduras muchas veces severas, que suponemos
producidas por mosquitos (como por ej. Culex) en brazos o en las piernas particularmente en nifios y esto dura
semanas y se le infecta por rascado deberiamos pensar que los causantes podrian ser algunas de las especies
citadas anteriormente.

Jejen Flebotomo

Agradecimiento al Prof. Gustavo Spinelli, entomologo de la Universidad de la Plata, quien asesoro sobre insectos.
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Introduccidn:

La fiebre de origen desconocido (FOD) es, en la edad pediatrica y en la mayor parte de las ocasiones, una
entidad autolimitada y benigna. No obstante, genera intranquilidad en los pacientes y sus familias. La mayor parte
de los cuadros de FOD tienen su origen en procesos comunes, pero con una presentacion atipica. Las infecciones,
neoplasias y conectivopatias son las principales causas de FOD. Un abordaje exhaustivo con historia clinica detallada
y exploracion fisica por drganos y sistemas permite llegar al diagndstico en la mayor parte de los casos. La realizacién
de pruebas complementarias en el estudio de la FOD debera estar orientada por la edad, duracion del episodio y la
sospecha etiolégica segun los datos de la anamnesis y exploraciéon fisica. El tratamiento de la fiebre de origen
desconocido en un paciente con buen estado general no representa una urgencia y puede interferir con el proceso
diagnédstico. Intentaremos en este resumen abordar los datos mas importantes de la entidad, actualizando su
método de estudio.

La palabra fiebre viene del latin febris y se define como la elevacidn regulada de la temperatura corporal por
encima de los valores normales (mayor a 37,5° C en cavidad bucal). En funcidn del ritmo circadiano deben
considerarse como fiebre los registros matinales mayores a 37,2 °C y los vespertinos mayores de 37,7°C.

Se puede considerar diferentes tipos de fiebre segin su duracion:

* Fiebre no focalizada: presencia de fiebre superior a 38°C y ausencia de signos o sintomas orientativos
sobre su origen.

* Fiebre de duracion corta: fiebre no focalizada de menos de 7 dias de duracidn y sin antecedentes de
estancia hospitalaria o inmunodeficiencia.

* Fiebre de duracion intermedia: fiebre no focalizada con una duraciéon entre 1 y 4 semanas, sin
antecedentes de estancia hospitalaria, de inmunodeficiencia u otra enfermedad subyacente crdnica que
pueda ocasionar la presencia de fiebre y que tras una evaluacidn clinica y complementaria elemental
permanece sin orientacion diagnostica.

* Fiebre de origen desconocido. Considerando algunas definiciones:

— fiebre no focalizada con temperatura superior a 38,3°C , durante un periodo mayor de 3 semanas,
sin antecedentes de estancia hospitalaria, de neutropenia o de infeccion por HIV y que persiste sin
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Etiologias

diagnosticar a pesar de estudios adecuados y después de al menos 3 visitas ambulatorias o tres dias
de estancia en el hospital.

Temperatura mayor o igual a 38,4°C en varias ocasiones durante una enfermedad de mas de 21 dias
y la causa de la misma permanece indeterminada luego de 7 dias de investigacidon en el hospital
(Petersohorf and Beeson. 1961)

Aquellos nifios con fiebre de 8 dias o0 mds en donde la historia inicial, el examen fisico y los datos de
laboratorio fallan en revelar la causa de la misma. (Loren and Feigin. 1976). Esta es la que creemos
mas conveniente usar.

La mayor parte de los cuadros de FOD tienen su origen en procesos comunes, pero con una presentacién

atipica.

En orden de frecuencia se debe considerar las causas infecciosas en primer lugar (47,4%), en segundo lugar

de origen neoplasico (16,7%), en tercer lugar las miscelaneas (14,6%) seguidas por causas sin diagnosticar (13%) y
enfermedades de tejido conectivo (8,3%).
* Infecciosas:

Las infecciones son la causa subyacente de la FOD en la mayor parte de los casos. Algunas series
recientes encuentran la infeccién por virus de Epstein-Barr como la principal infeccién responsable
de FOD en niflos inmunocompetentes.

Considerar malaria y fiebre tifoidea en paises en vias de desarrollo.

Otras infecciones que deben considerarse son la diseminacion miliar de la tuberculosis y la
enfermedad por arafiazo de gato (infeccidon por B. henselae), en especial en casos que debutan sin
adenopatias

Es esencial conocer la epidemiologia infecciosa local.

* Neoplasias:

Las leucemias agudas son los procesos neoplasicos que con mayor frecuencia producen FOD.
Seguidas de los linfomas

La presencia de alteraciones hematoldgicas, asi como de dolores musculoesqueléticos mal definidos,
deben considerarse signos de alarma.

* Colagenopatias:
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Ocupan el tercer lugar en la lista de causas de SFP siendo la artritis reumatoidea juvenil la mas
frecuente, representando el 53% de los casos de fiebre por enfermedad del tejido conectivo.
El 80% de las enfermedades del tejido conectivo se presentan en nifios mayores, especialmente los
mayores de 6 afios.
Artritis Reumatoidea Juvenil: Artritis que persiste por mas de 3 meses evolucionando en un nifio y
comenzando antes de los 16 afios. La edad de comienzo es generalmente antes de los 9 afios,
teniendo pico de incidencia maxima entre 1y 3 afios, con predominio en sexo femenino. La
prevalencia es de 1/1000 nifios en edad escolar y generalmente el compromiso es asimétrico. En el
50% de los pacientes la enfermedad comienza en una sola articulaciéon y la primera que se afecta es
la rodilla. Manifestaciones clinicas: Fiebre, Irritabilidad, Artralgias, Linfadenopatias,
Hepatoesplenomegalia (moderada), Poliserositis, Exantema evanescente que aumenta con la fiebre
y desaparece con el descenso térmico.
Lupus Eritematoso Sistémico (LES): La fiebre constituye un motivo de consulta frecuente en el
paciente lUpico y una de las principales causas de fiebre son las infecciones, las que se asocian a una
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Diagnostico:

elevada morbimortalidad, es por esto que cualquier grado de temperatura en pacientes lupicos debe
considerarse como de causa infecciosa hasta que se demuestre lo contrario. La presencia de
leucocitosis, neutrofilia, escalofrios y niveles normales de anticuerpos anti-ADN orientan a una
etiologia infecciosa, mientras que la presencia de leucopenia, linfopenia, serositis, poliartritis, dafo
renal, fatiga, mialgias, manifestaciones cutdneas y menos de 1 afio de diagndstico de LES orienta a
actividad de la enfermedad.

Fiebre Reumdtica (FR): Es una enfermedad inflamatoria sistémica, caracterizada por la existencia

de lesiones que pueden afectar articulaciones, piel, tejido celular subcutdneo, corazén y sistema
nervioso. Para su diagndstico se utilizan los criterios de Jones que abarcan criterios mayores (Artritis,
Carditis, Eritema marginado de la piel, Nodulos subcutdneos, Corea de Sydenham) y criterios
menores (Sindrome febril: Alto o moderado, de 10- 15 dias de duracién, Artralgias, Historia previa de
FR, Reactantes de fase aguda elevados)

Misceldneas: Multiples entidades entran dentro de esta categoria (transitorios endocrinologicos,
digestivos, metabolicos, neurologicos, kawasaki).

En ocasiones la FOD puede estar causado por: fdrmacos especialmente antimicrobianos (isoniacida,
sulfamida, penicilinas, fenitoina); La enfermedad de cronh (se puede presentar sin sintomatologia
digestiva especialmente en adolescentes donde la Unica manifestacion puede ser la fiebre); El
sindrome de munchausen (puede manifestarse cémo fiebre prolongada en pacientes con buen
estado clinico, descartando previamente alteraciones organicas); El sindrome hemofagocitico (sobre
todo en pacientes con patologia linfoproliferativa que han pasado por periodos prolongados de
guimioterapia ya que la respuesta inmune se encuentra bastante alterada).

Se deberd iniciar con una detallada anamnesis, historia clinica y examen fisico.
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Anamnesis: Patrén y duracion de la fiebre, exposiciones ambientales (animales, viajes, picaduras,
alimentos), interrogatorio por sistemas, historia familiar, episodios previos (fiebre periddica),
vacunas, alergias, medicamentos.

Historia Clinica y Examen Fisico: deberd ser minucioso, repetir la exploracién y el interrogatorio,
orientar estudios segln signos o sintomas orientadores dado que las pruebas de laboratorio o de
imagen casi nunca proporcionaran un diagndstico en el que no se haya pensado previamente.

Laboratorios e Imdgenes (etapa inicial)

Hemograma completo, ESD, PCR, Hepatograma, Proteinograma, Funcién renal.
Hemocultivos

Orina completa y urocultivo

PPD

Rx de térax y senos paranasales

Eco abdominal

Segunda Etapa

Rehistoriar, reexplorar y valorar la repeticion de pruebas realizadas.

Si el paciente toma farmacos, valorar suspenderlos transitoriamente.

Serologias: CMV-EBV-Hepatitis A.B.C-Toxoplasmosis-HIV-Widal-Hudlesson -Chagas-Dengue
Gota gruesa: Paludismo-Chagas

Viroldgico en secreciones
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- PCR

— ANA-FR-ANCA-ASCA-LDH-Inmunoglobulinas

— Ecocardiograma

— Estudios tiroideos

— Baciloscopia en jugo gastrico

— TAC-RNM de Craneo-térax y abdomen

— Centellograma: con Tecnesio 99 (Recambio dseo); con Galio (tumores-abscesos); con granulocitos

con Indio 111 (Procesos pidégenos).

— Dosaje de catecolaminas en sangre y orina

— Interconsulta: -Infectologia-Reumatologia-Hemato-oncologia
* Tercera etapa: Procedimientos invasivos

— Biopsias ( ganglio-higado)

- Aspirado de medula Osea (citologia-anat. Patol. y cultivos)

— Puncién Lumbar

— Laparotomia exploradora

— Estudios Digestivos: Endoscopia, Biopsia?

Criterios de ingreso hospitalario de pacientes con fiebre no focalizada:

1. Imposibilidad de manejo ambulatorio por falta de soporte social adecuado

2. Intolerancia digestiva
3. Enfermedades subyacentes crdnicas de dificil control en presencia de fiebre prolongada
4. Afectacion grave del estado general.
5. Existencia de alguno de los siguientes criterios de gravedad:
a. Alteracién aguda de funciones superiores.
b. Presién arterial sistélica <90mmHg. O reduccion >40mmHg. Respecto a la presidn arterial basal.
c. Signos de hipoperfusion periférica
d. Oligoanuria.
e. Singos de insuficiencia respiratoria.
f. Signos de coagulopatia
g. Leucocitosis >15.000/pl.
Conclusion:

El sindrome febril sin foco es un tema muy extenso, intentamos en estas lineas dar lineamientos generales

actualizados para un correcto manejo. Considerando que cada paciente merece una evaluacion cuidadosa de la

enfermedad actual, antecedentes y examen fisico.

Bibliografia:

1. http://publicacionesmedicina.uc.cl/pediatriaHosp/SindromeFebril.html
2. http://www.guia-abe.es/gestion/includes/html4pdf.php?id=fiebre-de-origen-desconocido-y-fiebre-prolongada
3. http://www.cun.es/enfermedades-tratamientos/enfermedades/lupus-eritematoso-sistemico
4. http://www.villavicencio.org.ar/pdf06/151.pdf
5. Rojas-Serrano, J. Lupus patients in an emergency unit. Causes of consultation, hospitalization and outcome. A
cohort study. Lupus; 2000; 9:601-606.
6. https://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/7-fiebre-reumatica.pdf
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ABSCESO PULMONAR EN PEDIATRIA

AUTORES: Dres D. Norberto De Carli; Maria Estela De Carli; Facundo A Fernandez; Agustina Xalambri; Sonia
Alacid; Belén Murcia; Gabriela Di Colli; Ornela Trerotola.

Entre las posibles complicaciones de las neumonias agudas se encuentran las supuraciones
pleuropulmonares, las neumonias necrotizantes y los abscesos de pulmoén, siendo estos Ultimos los menos
frecuentes.

Estos Ultimos se caracterizan por presentar un area de supuracion, que desarrolla una necrosis central
conjuntamente con cavitaciéon del parénquima pulmonar, rodeado por una pared gruesa de tejido inflamatorio que
puede o0 no establecer comunicacion con la via aérea.

En los Estados Unidos la incidencia es baja, de 0,7 por 100.000 admisiones en centros asistenciales. En los
Ultimos afos, en la Clinica del Nifio de Quilmes, hemos observado entre uno y dos casos anuales.

Afecta preferentemente al sexo masculino, con mayor frecuencia entre los siete y nueve afios y con un indice
de mortalidad entre el 4 y el19%.

Existen dos tipos de causas por las que se genera el absceso:

e la primaria, predomina en nifios previamente sanos como causa de complicacién de la neumonia bacteriana

e causas secundarias en pacientes con enfermedades de base tales como afectaciones neuroldgicas,
aspiraciones de cuerpo extrafio, inmunodeficiencias, neuropatias cronicas y cardiopatias congénitas, entre
otras.

ETIOLOGIA:
Suelen ser polimicrobianos con asociacion de gérmenes aerobios y anaerobios. Los mas frecuentes son:

1. Streptococcus pneumoniae,
2. Staphylococcus aureus SAMS o0 SAMR.
3. Raramente Streptococcus de tipo A y G, Klebsiella pneumonia, Pseudomona aeruginosa, o
Haemophilus influenzae
Asociados a anaerobios como Peptoestreptococcus, Prevotella y Bacteroides y hongos como candida en
inmunocomprometidos.

FISIOPATOLOGIA:
Los microorganismos invaden el pulmén por via hematégena o por aspiracion.

Esto produce un aumento en el flujo de células inflamatorias, con produccién de citoquinas, edema vy
obliteracién vascular. Se activan fibroblastos y leucocitos peri lesidnales, que producen una pared gruesa que
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sumada a necrosis de licuefaccion, generan el absceso pulmonar, que luego puede drenar por el bronquio,

generando un nivel hidroaéreo.
Se localiza en un 70% de los casos en el pulmén derecho, (40% a nivel de segmento apical y posterior del
I6bulo superior o segmento apical del I6bulo inferior), en un 30% en pulmén izquierdo (I6bulo inferior) y raramente se

generan multiples abscesos en diferentes lébulos.

SINTOMATOLOGIA:
Puede presentarse con fiebre, tos, disnea, expectoracion purulenta, dolor toracico, compromiso del estado

general y hemoptisis.
Si hay afectacion pleural, pueden encontrarse soplo de caracteristicas pleurales.

Otro signo muy sugestivo es la halitosis marcada.
La forma clinica de presentacion mas frecuente es el sindrome febril prolongado con sintomas sistémicos o

expectoracion purulenta.
DIAGNOSTICO:

Habitualmente el diagnostico se efectla por radiografia de torax.

El laboratorio se presenta con marcada neutrofilia y elevacion de eritrosedimentacién y PCR.

Los hemocultivos suelen ser negativos, pues al efectuarse el diagnostico, el paciente por lo general ha
recibido antibidticos durante varios dias.
Excepcionalmente puede aislarse el germen causante por puncién transtoracica guiada por ecografia o
transtraqueal en pacientes con mala evolucién.
La broncoscopia (que se realiza rutinariamente en adultos para descartar neoplasia) en nifios solo esta

indicada ante la sospecha de aspiracion de cuerpo extrafo.
En cuanto a la radiologia: se debe sospechar ante una consolidaciébn neumonica persistente, redonda con

aspecto de masa o con la presencia de aumento de volumen del I6bulo afectado por un abombamiento cisural.
El absceso se observa como una cavidad redondeada, mayor a dos centimetros generalmente Unica, de

paredes gruesas y con nivel hidroaéreo que se visualiza en radiografia de frente y de perfil.
Se puede realizar radiografia en decubito lateral para observar el tamafio de la cavidad por el cambio de

niveles.
La ecografia es de poco valor para el diagnéstico de absceso, apreciandose consolidacion pulmonar cuando

es periférico.

La tomografia axial computada muestra imagenes cavitarias, de paredes gruesas, mayores a cuatro
milimetros, y con nivel hidroaéreo, dentro de una consolidacién neumonica. Es util para descartar compromiso de
estructuras vecinas como pleura o mediastino o para diagnésticos diferenciales.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES:
Entre ellos se encuentran la neumonia necrotizante y los neumatoceles o bullas.

Neumonia necrotizante: las cavitaciones no presentan pared gruesa y habitualmente son mdiltiples y sin

niveles hidroaéreos,
Neumatoceles; no poseen pared; son de aparicion tardia y la resolucién por lo general es espontanea.
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e Oftros: los quistes broncogénicos y lesiones quisticas como la malformacién adenomatoidea quistica, las
neoplasias, vasculitis, quistes hidatidicos y tromboembolismo.

TRATAMIENTO MEDICO:

Habitualmente es el Unico en pacientes pediatricos. Nunca esta indicado el tratamiento quirirgico de entrada.
Este Ultimo, solo se reserva para aquellos pacientes que excepcionalmente no respondan al tratamiento médico.

Debe indicarse medicacién antibiotica endovenosa con cobertura para anaerobios y para los aerobios mas
frecuentes.

El tiempo de tratamiento endovenoso ronda entre las dos y tres semanas y de obtener respuesta
satisfactoria, se optara por pasar a via oral hasta completar seis a ocho semanas en total.

En nuestra institucién hemos pasado por tres etapas:

1. Clindamicina,

2. Clindamicina mas Ceftriaxona

3. Clindacimina mas Ampicilina, siendo esta opcion la utilizada hoy en dia.

Clindamicina 30 a 40 mg/kg/dia cada seis u ocho horas, y ampicilina 300 a 400 mg/kg/dia cada seis horas. Una
vez que se decide el pasaje a via oral, el paciente puede continuar con amoxicilina-clavulanico mas trimetoptrima-
sulfametoxazol.

La Sociedad Esparfiola manifiesta en el afio 2014, que el Estreptococo pneumoniae actualmente presenta un
perfil de sensibilidad excelente frente a penicilina, amoxicilina y ampicilina. En nifios mayores de tres meses con
neumonia que necesiten hospitalizacién con sospecha o confirmacién de etiologia neumocéccica, el antibidtico de
eleccion es la ampicilina o penicilina G a altas dosis, teniendo en cuenta que existe un empleo elevado e injustificado
de cefalosporinas de tercera generacion en neumonias

TRATAMIENTO QUIRURGICO:
Se indica ante la mala evolucién del tratamiento médico,
Puede ser:

e drenaje percutaneo guiado por imagenes,
e drenaje endoscopico

e de existir abscesos cronicos con mas de cinco meses de evolucion, se optara por cirugia resectiva.
[ ]

COMPLICACIONES:
Son extremadamente raras. Las mas frecuentes:

1. hemorragias intracavitarias,
2. apertura a la pleura con formacién de empiema pleural o pioneumotorax o fistula bronco pleural,
3. ruptura del absceso con diseminacion a otras areas del pulmén homo o contra lateral.

EVOLUCION Y PRONOSTICO
Habitualmente responden al tratamiento médico y se recuperan sin secuelas.

La fiebre cede aproximadamente entre el séptimo y décimo dia, y la resolucién radiolégica se aprecia en alrededor
de tres meses.

Son factores que empeoran el prondstico la presencia de un diametro mayor a cuatro centimetros, y la

etiologia por Estafilococo aureus, Klebsiela pneumonia o Pseudomona aeruginosa.
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ACTUALIZACION DE LA DEFINICION DE ASMA SEGUN LA ETIOPATOGENIA

AUTORES: Dres. Nobua Oscar, Loor Bravo Rocio, De Lillo Leonardo, Infante Del Valle Amira, Giannotti Lilian,
Pasos Amalia, Bardi Alejandra, Botelli Matias, Alicia Maone.

Asma es una enfermedad de las vias aéreas alérgica tipo | crénica, social con crisis agudas.
La etiopatogenia se correlaciona linealmente con la clinica y la distingue de todas las otras causas de
hiperirritabilidad bronquial (IRRB).
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REMODELACION

Vemos los componentes histo-celulares de la remodelacién asmética-concepto absoluto de asma-no asma para la
cual intervienen varios comandos locales y generales que toman localizacién en los érganos de choque. Podemos
agruparlos en dos comandos y dos intermediarios o efectores principales.

El comando local es el epitelial respiratorio, endodérmico. El comando general, localizado en la mucosa
respiratoria es el mastocitario (MA) y algo menos el eosinoéfilo (EQ) y el LTH2 o sea, en suma el alérgico tipo I.

El efector principal es mesodérmico: el miofibroblasto (MOF) y un escaldon mas abajo pero caracteristico los EO.
Siendo por lo tanto la cadena de acontecimientos: la epitelial (sine qua non del asma) distinguible por factor de
reparador epitelial 4 (ERF4) en exceso, activando tanto al MA como a MOF para sus acciones. Las otras
interacciones por IL8, RANTES, CCX, Quimioatractantes, son comunes a las otras patologias inflamatorio-reactivas,
lo que no justifica incluirlas como iguales, ya que su clinica difiere: crisis menos bruscas y mas persistentes
parcialmente refractaria a B2 y corticoides.

Tiene este comando epitelial, especifica dependencia genética y es altamente influenciable por la quimica del aire lo
gue da el componente social. Especialmente_NO2 por la frecuencia, aunque peor por_SO2 y otros componentes de
azufre (da a pensar que no es solo la descomposicion en o0zono la causa). En los no atépicos influyen con otras
remodelaciones y reactividades clinicamente muy distinquibles del asma. También los antigenos influyen sobre el
epitelio, pues son enzimas y hacen de potente irritante inespecifico. Este componente social ha triplicado la
prevalencia de asma en nifios de edades pre y escolar desde los afios 60, en que era del 3.5 % de esa poblacién, 15
afos después se duplicé a 7.5 % y 15 afios después se duplicé de nuevo al 15%, y no siguié subiendo lo que marca
la dependencia genética epitelial.

De mas esté decir que el MA degranulando en el lumen acentla la reaccién, pero no es lo comun. También los
macréfagos alveolares degranulan ante agresiones fisico-quimicas pero dan otras enfermedades con IRRB.

El comando alérgico tipo 1 es el otro componente imprescindible, a través de la IL4, y algo menos de la IL5 (y 9y 13
obviamente) del mastocito de la mucosa y la IL4 influye potentemente al epitelio para su accion especifica en
realimentacion EPITELIO >< MA y sobre el MOF, principal efector de la remodelacion.

La IL5 es el principal atractante y activador de EOs (aunque también lo es la IL4) caracteristicos. EOs secretan
también IL4 y IL5 las cuales a su vez son atractantes para EOs y MAs multiplicando la remodelacién e inflamacion.
El MA secreta mas del doble de IL4 que un LTH2 activado en el ganglio.
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LACTANTE NORMAL. IRRB POST INJURIA SOSTENIDA, EJ QUIMICA.

El componente nasal y traqueal es harto conocido (no es asma “bronquial “) en cambio no interviene laringe porque a
pesar de que tiene la mayor concentracion del cuerpo de mastocitos, estos se encuentran profundamente ubicados,
lo que escaparia bastante a la accion epitelial.

La genética de la atopia es bien conocida y es similar su expresion a la epitelial bronquial es decir tiene un tope:
genética dependiente del medio, con un tope caracteristico, pasado el cual la agresién del medio genera formas de
inflamacion-remodelacion agregadas al asma mediadas por otra patogenia, por ejemplo la remodelacion vascular
fibrética de los asmaticos de ciudad de México expuestos por largas décadas a los polutantes quimicos (Social).

CURVAS DE GENETICA DEPENDIENTE DEL MEDIO

Cuadro 2. Cromosomas relacionados con
asma y atopia

a. El cromosoma 5qg 31-33 aumenta la produccién de IgE
¥ eosindfilos, citocinas e interleucinas 4, 5 y |13, y esta
Ciudad de Mexico relacionado con el receptor CD 14 de endotoxinas
Renzdi?;i°¢l:jzr‘3ﬁ(a b. En el cromosoma 6 se regula la produccicon del
complejo mayor de histocompatibilidad y el TINF
—— — — — (factor de necrosis tumoral) relacionados con la
— inflamacién en asma
- <. El cromosoma | 1gl 3 regula la cadena a del receptor
- de alta afinidad de IgE
d. El cromosoma | 2g se relaciona con el desarrolio de
asma mientras que €l | 3g con asma y atopia
e. El gen ADAM 33 localizado en el brazo corto del
cromosoma 20 se ha asociado con asma
hiperreactividad bronquial

Ambos factores genéticos epitelial y atdpico se conjugan en asma, que no es por lo tanto multigénica sino poligénica.
Los genes que favorecen en los drganos de choque a la atopia como el menor efecto B2 dan el fenotipo, no el asma
en si, también empeora al hipertenso. Otros genes que dan caracteristica “fenotipicas” como p/ej la accion de la
ciclooxigenasa 2 activada por AINEs y tartrazinas y salicilatos (colorantes y conservantes) que favorecen la accién
de los leucotrienos, evidentemente son un componente Social-genético mas que genético puro.
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REMODELACION

La dirige el MOF a través de los factores de crecimiento (GF) especialmente de TGF B2 que induce la expresion de
C-kitt-ligando en el musculo liso y mas en el neoformado, éste fija, activa e inmortaliza a MAs sobre su superficie
dando en el asma 6 veces mas MA fijados que en un musculo normal, lo que da la clinica distintiva del asma: brusco
broncoespasmo con rapidisima respuesta al B2 adrenérgico, (10min) y rapida al corticoide (menos de 2 hs.) por
accion permisiva adrenérgica via red proteico enzimatica del citosol previa a la via genoma de la calmodulina (mas de
4 hs.) También estan los otros GF: 1- vascular (VGF) que aumenta los capilares, 2-Neural (NGF) para las neuritas
3- Glandular (GGF) que aumenta no solo a las caliciformes sino todas las glandulas multicelulares completas, etc .Y
el mismo MOF migra e integra estos crecimientos como miocitos tanto en el musculo como en la muscularis mucosae

y como fibrocitos productores de fibras del estroma fibrético, del cual tanto EOs como MAs tienen receptores de

fijacién e infiltran la mucosa (atraidos por L4 yIL5)

CRISIS AGUDA
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Conocido es el broncospasmo, la apertura de aniones GAP desmosémicas capilares con extravasacién de plasma
(leakage) que edematiza y abre por presion hidrostatica al epitelio desde la base y sale al lumen, muy evidente en la
rinitis, la afluencia de neutrofilos por IL8 epitelial, la activacion de neuritas reflexégenas sobre musculos y vasos etc.
Con una primera etapa degranuladora principalmente de MA y del EO con sus proteinas exfoliadoras necrosantes
asi como la triptasa de MA en una primera etapa. Luego de dos horas tenemos la accion de las sustancias formadas
de novo: prostaglandinas, leucotrienos, PAF.

POST CRISIS SEVERA

OTEASAS

Con tal abundancia de produccién de GF de base, no es de extrafiar que la reparacidn que sigue a la crisis graves
sea “ desmedida” en dias siguientes, con multiples neo-neuritas desnudas (sin mielina) por tanto hipersensibles y
tendientes al reflejo de axdn terminal con liberacion de sustancia P(SP) mil veces mas constrictora que la histamina
(por suerte también de los vasos) y necrosante exfoliativa, también neocapilares sensibles, y neo fibras de estroma
sobre las cuales cabalgaran la afluencia de EOs y MAs. Si es un atépico en estado "encendido” los EOs circulantes
seran hipodensos es decir cargados de granulos y activados.Todo esto lleva a una gran HRRB post crisis de curso
muy grave y conocido si no se previene con corticoides sistémicos por 14 dias, lapso en el cual la reparacion termina
reabsorbiéndose 9 de cada 10 neo neuritas vasos y fibras mielinizando y acomodando receptores etc.esto es
caracteristica clinica del asma solamente,al punto que se pens6 que era el impulsor mayor de la remodelacion cosa
que no es cierta: ésta es regida crénicamente por lo explicado antes.
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DE NOVO: PAF/PGD2 Y F2/LTCA4

En cuanto al factor PSICOLOGICO este sigue la”VIA ILUMINADA “ propia de toda enfermedad crénica, y mas ésta,
por las crisis agudas con subjetivo compromiso de vida inmediato por falta de aire. Prevalece aca la visceroseccion
sobre la propioseccion normal del movimiento y juego, mucho més en nuestra sociedad sedentaria. Predispone a ser
el lugar donde descargara todas sus emociones no solo frustaciones y neurosis sino también expectativas etc, pero
solo si el paciente ha padecido asma, es decir si su sistema nervioso reconoce la via hiperactiva hacia los érganos
indicados. La disnea también impone mas sedentarismo, menos contacto social y atencion parental reemplazando a
la relacion afectuosa.

akage Frio, sequedad,
Polvo, humo,
quimicos
SISTEMA
ARGENTAFIN

REFLEJO
AXONICO
sSP

En caso de no haber padecido asma sino solo haberlo observado, es clasico el “asma sine asma” propio de
conversion histérica donde hay espasmo de laringe, opresion traqueal y disnea sin sibilancias. También es frecuente
encontrar tos seca que cede al dormir.

CONCLUSIONES

Es una enfermedad alérgica crénica tipo | de las vias aéreas, con la remodelacién e IIRB y variables propias de las
enfermedades cronicas tipo I, que no se deben confundir con pretendida multicausalidad, ni tampoco como variables
a las asociaciones con otras enfermedades bronquiales. La distingue de las demas alergias cronicas (ej eccema) las
crisis agudisimas. La une a las otras enfermedades respiratorias cronicas el factor social.

24ENCUENTROP;’QMCO

muWisciP A

31



BIBLIOGRAFIA

1- Asthma causes inflammation of human pulmonary arteries and decreases vasodilatation induced by prostaglandin 12

analogs.J Asthma. 2017 Feb 21:1-7.

2-  Therole of the TGF-SMAD signalling pathway in the etiopathogenesis of severe asthma. PneumonolAlergol Pol. 2016; 84(5):290-301.
3- Asthma epigenetics. AdvExp Med Biol. 2014; 795:183-99.

4-  Articulo de revision Epigenética, medio ambiente y asma. Revista Alergia México 2014; 61:99-109.
Guadalupe Rico-Rosillo, Gloria Bertha Vega-Robledo, Raul Silva-Garcia, Diego Oliva-Rico

5- Epigenetics, environment and asthma. Rev Alerg Mex. 2014 Apr-Jun; 61(2):99-109.

6- Epigenetics of asthma. BiochimBiophysActa. 2011 Nov; 1810(11):1103-9.

7- British Guideline on the management of asthma. British Thoracic Society.Scottish Intercollegiate Guidelines Network.Updated 2009.
Disponible en: http://www.brit-thoracic.org.uk/clinicalinformation/asthma/asthma-uidelines.aspx.

8- Fisiopatologia del asma. Mario Humberto Vargas Becerra. Vol. 68 (S2):S111-S115, 2009.

9- West JB. Fisiologia respiratoria. 8a. ed. Barcelona: Wolters Kluwer Lippincott Williams & Wilkins, 2009: 95-122

10- Etiopatogenia, factores de riesgo y desencadenantes de asma- Neumonologia y Cirugia de Térax. 2008

11- West JB. Fisiologia y fisiopatologia pulmonar: estudio de casos. Barcelona: Wolters Kluwer Lippincott Williams & Wilkins, 2008: 63-78.

12- Consenso sobre tratamiento del asma en Pediatria. Grupo de trabajo para el consenso sobre tratamiento de asma infantil. 2007.
AnPediatr (Barc) 2007; 67: 253-73.

ASOCIACION ENTRE ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO Y ASMA.

COORDINADOR: DR DI CICCO, PABLO; PARTICIPANTES: DR VALLE, SANTIAGO; DRA DAGUERRE, NILDA,;
DRA TOURON, ANDREA; DR PROPCOPIO, NORBERTO; DR GUISASOLA, NESTOR; DR POSE VALLARINO,
MARIANA Y DRA RIGONE, ROMINA.

El reflujo gastroesofagico (rge) es el paso del contenido gastrico hacia el eséfago.

Cuando este fendbmeno se produce con una frecuencia e intensidad suficientes como para superar la capacidad
defensiva de la mucosa esofdgica y provocar un cuadro con sintomatologia variable, evidente o silente, tipica o
atipica, con repercusiones clinicas, provocando ocasionalmente esofagitis (0,5%) y/o estenosis esofagicas (0,1%),
obliga a los especialistas a identificarlo y tratarlo como una enfermedad por reflujo gastroesofégico (erge).

La erge es una enfermedad multifactorial ya que en su desarrollo intervienen multiples factores que actuando en

forma sinérgica dan como resultado el desarrollo de esta patologia de gran importancia sanitaria. Los conceptos que
se aplican a esta patologia se encuentran en revision constante dado lo complejo del mecanismo productor, la
capacidad diagnostica en crecimiento y de la insuficiente respuesta terapéutica con la que contamos hoy en dia nos
lleva a buscar nuevos desafios constantemente. Cabe destacar que en el caso de la erge se puede documentar a
través de los distintos estudios realizados una asociacion pero no una relacion causal del rge y los sintomas
respiratorios derivados de este. Existe un gran margen de mejora en el disefio, la ejecucidon y finalmente la
produccion de estudios cientificos relevantes. Contamos con pocos estudios prospectivos y controlados con disefios
adecuados, lo cual nos va a brindar en el futuro mayor cantidad de herramientas para avanzar en el conocimiento
cabal del proceso de la erge. A partir de esta introduccion es que queda claro que existen muchas preguntas aun por
ser respondidas y por lo tanto que hay mucho que avanzar en la comprensién de la patologia.

El REGURGITADOR O VOMITADOR FELIZ: es el lactante que regurgita y/o vomita con variable intensidad, sin otro
sintoma acompafiante. Su crecimiento pondoestatural es el adecuado y no tiene repercusién clinica del rge. Tiene
reflujo gastroesofégico fisioldgico. El rge fisiolégico se da hasta en el 75% de los lactantes a los 4 meses de vida,
para ir decreciendo al 15% a los 7 meses y resolviéndose entre los 12 a 18 meses de edad. Segun algunos estudios
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en el caso de la erge, la prevalencia en una poblacion de lactantes es del 8%. A partir de ahi es que tenemos que
tener esta patologia presente en aquellos pacientes en los que la sospecha diagnostica es fundada.

La FISIOPATOLOGIA DE LA ERGE se considera como la interaccién de distintos factores sobre el tracto
gastrointestinal superior, cuyo resultado final es la erge establecida, con sus manifestaciones clinicas y eventuales
complicaciones. Se destacan los siguientes factores:

e el material gastrico. (acido, pepsina, sales biliares, enzimas pancreaticas).
e los mecanismos de defensa y reparacién del epitelio esofagico.

e la barrera antirreflujo de la unién gastroesofagica. (esfinter esofagico inferior (rteei) y crura diafragmatica,
factores de riesgo asociados),

e varios: retraso vaciado gastrico (acid pocket), trastornos motores del es6fago, anatomia, saliva, genética,
alimentos, medicamentos...).

El rge se caracteriza por la capacidad de generar en la mayoria de los casos sintomas en el aparato digestivos; y
ademas, signos y sintomas extra digestivos. En el caso de las manifestaciones respiratorias del rge tomamos como
mecanismos validos de produccién de dafio los siguientes:

« irritacién directa del epitelio aéreo por parte del material de reflujo,

» hipersensibilidad de las vias aferentes del reflejo de la tos que parten de la via aérea, por el 4cido del reflujo,
y

« unreflejo neuronal entre el es6fago y el tracto aéreo.

Observaciones recientes indican que existen diferentes COMPOSICIONES DEL REFLUJO aéreo. Previamente, la
erge ha sido asociada estrechamente con el reflujo acido, pero incluso en este caso la bilis ha sido implicada. La
composicion liquida exclusivamente se da en el 51% (69% de tiempo en es6fago medio y proximal) y mezclada con
gas en el 49% (92%tiempo en eséfago medio y proximal). Mas de la mitad de los episodios de reflujo no son
detectados mediante estudios de pH. Algunos trabajos hablan de reflujo gaseoso y pobre en acido mas comunes en
pacientes con dispepsia y laringitis por reflujo. La exposicion mixta a acido y bilis estaba presente en mas del 50% de
los pacientes y estaba asociada con las lesiones mucosas mas severas y con un mayor deterioro de la funcion
esofagica. El reflujo acido leve por encima del nivel del esfinter esofagico superior es deletéreo con evidencia de
dafo celular y actividad de pepsina. En esta zona existe una resistencia tisular inferior a la pepsina y al acido, junto
con una deplecion de defensas laringeas en respuesta al reflujo, tales como la anhidrasa carbénica Ill.
Recientemente Johnston et al han demostrado que la pepsina es captada por las células epiteliales laringeas incluso
en el reflujo no acido. Estos hallazgos podrian explicar por qué muchos pacientes tiene sintomas e inflamacion
asociados con el reflujo no acido, y podria tener implicaciones importantes para el desarrollo de terapias nuevas para
el reflujo aéreo, tales como los antagonistas del receptor de la pepsina y/o los inhibidores de la actividad de la
pepsina.

Las MANIFESTACIONES CLINICAS de rge pueden agruparse en digestivas y extra digestivas. En el primer grupo
podemos citar regurgitaciones y pirosis (mas frecuentes), vomitos, nauseas, epigastralgias, hematemesis y melena.
En el grupo de las manifestaciones extra digestivas encontramos: anemia, irritabilidad, retraso pondoestatural,
sibilancias recurrentes, asma bronquial, neumonias recurrentes, tos recurrente, eventos de aparente amenaza a la
vida, estridor/laringitis, dolor toracico, y Sindrome de Sandifer. Es importante destacar que el reflujo asintomatico no
va a ocasionar asma severo o incontrolado (gina 2017).
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La PREVALENCIA DE ERGE EN PACIENTES ASMATICOS varia de 34 a 89% (multiples causas), a su vez, los
sintomas de reflujo pueden ser silentes en 24 a 65% de los asmaticos medidos por phmetria. La historia clinica puede
sugerir el diagnostico en pacientes con asma de comienzo en la adultez, asma que empeora con las comidas,
ejercicio o posicién supina; asma nocturna o asma de dificil tratamiento. La evidencia actual relaciona al asma
como un factor predisponente o desencadenante de rge. Pacientes con asma y sintomas de reflujo son
pasibles de un tratamiento empirico con medicaciéon antirreflujo; si los sintomas no resuelven se requieren
investigaciones complementarias.

Las bases diagnosticas del rge se sostienen sobre 2 pilares:

+ la historia clinica/examen fisico, y
+ examenes complementarios.

En la actualidad los examenes diagndsticos utilizados para el diagnéstico del rge son:

+ Seriada gastroduodenal bajo radioscopia/video-deglucion con sgd,

Ha sido considerado como técnica de eleccién en el pasado para el estudio del rge, en base a su accesibilidad; sin
embargo, ha demostrado tener escaso rendimiento diagndstico en esta patologia. Existe un gran acuerdo en el influjo
de la subjetividad del radiélogo que interpreta las imagenes y en la falta de criterios a la hora de emplear maniobras
productoras de reflujo, para determinar su baja sensibilidad ya que la irradiacién no permite prolongar mucho tiempo
la prueba, y una especificidad inversamente proporcional a la insistencia o habilidad del radidlogo. El estudio si
presenta mayor utilidad para identificar cuadros causantes de vémitos “estructurales”, congénitos o adquiridos, como
membranas, estenosis, 0 mal rotaciones gastrointestinales, hernia hiatal, etc.

 Endoscopia alta con biopsias,

La endoscopia esofagica, con toma de muestras biopsias multiples, permite obtener con mayor fiabilidad informacion
sobre los efectos lesivos del rge en la mucosa, pero mas dificiimente puede establecer su diagndstico cuando no se
constatan sus consecuencias, pues hay que recordar que puede existir erge sin esofagitis, y que la mucosa
endoscOpicamente normal no excluye la presencia de rge. En la practica se debe indicar en aquellos nifios con
criterios de erge comprobado por phmetria esofagica para descartar esofagitis acompafiante, o como primera prueba
diagnostica ante una erge con signos evidentes de hematemesis, disfagia, pirosis, dolor retrosternal, etc. La
endoscopia presenta varias ventajas indudables: es una exploracibn muy especifica para el diagndéstico,
especialmente en cuadros graves; excluye otras patologias con gran fiabilidad; permite la toma de biopsias directas;
objetiva la presencia de complicaciones, e incluso, tiene valor pronéstico y como guia terapéutica. Sin embargo, no
esta exenta de inconvenientes: entre un 30-50% de los pacientes con erge tienen una mucosa endoscépicamente
normal, es una exploracién incobmoda e invasiva para el paciente, y puede obviar algunas estenosis.

*  PH metriade 24 hs,

La ph-metria esofagica como método referencial en el diagnéstico del rge requiere una serie de cuidados
preliminares al objeto de poder minimizar los problemas metodol6gicos, por lo que ha sido motivo de distintos
estudios-protocolos. Se debe realizar ante un paciente con sospecha de rge en el momento en que no incida otra
patologia intercurrente, que en los dias previos no reciba alimentos ricos en grasa, chocolate, menta, alcohol, etc.; ni
medicacion tipo adrenérgicos, teofilina, dopamina, etc. excepto en determinadas situaciones, se aconseja retirar la
medicacion antirreflujo al menos 48 horas antes, y los antiacidos (ranitidina, omeprazol) 72-96 horas antes del inicio
de la monitorizacién. La ph-metria intraesofagica de 24 horas es una prueba con una alta sensibilidad y especificidad
para el diagnostico de rge. Sin embargo, tiene inconvenientes: no es fisiolégica, no mide reflujos con pH >4, no
correlaciona el grado de intensidad de la erge o de la esofagitis, no valora el volumen refluido a es6fago, no detecta
las complicaciones. Indicaciones: sintomas sugestivos de rge y evolucion no favorable a pesar del tratamiento
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correcto; para establecer una relacidon entre rge y sintomas extra digestivos; control de tratamiento médico o
quirdrrgico y previa a cirugia del rge.

+ Manometria esoféagica,

Procedimiento de escasa utilidad diagnostica de rge. Tiene su mayor utilidad en valorar anomalias motoras
esofagicas y en la valoracion pre y/o postquirirgicos.

« Gamma-camara,

Es una técnica rapida y no invasiva que ofrece algunas ventajas respecto al esofagograma comuin con bario, en
cuanto a que permite la vigilancia constante durante todo el tiempo que dura su practica con menor radiacion. Tiene
una mayor sensibilidad a pesar de ofrecer unas imagenes menos nitidas, pero existe un porcentaje significativo de
falsos positivos que la hacen inapropiada como Unico método diagnoéstico. Segun algunos autores, en nifios su
sensibilidad oscila entre el 15-59%, y su especificidad entre el 83-100%. Entre las ventajas de la gammagrafia se
citan: 1. menos exposicién a la radiacién. 2. mejor vigilancia de los rge post prandriales. 3. Util para identificar
anomalias de la funcion motora del eséfago, y con capacidad para evaluar el volumen refluido y la velocidad del
vaciamiento esofagico del mismo. 4. estudio del vaciamiento gastrico, 5. en la deteccion de bronco aspiracion por
reflujo gastroduodenal, aunque con algunas limitaciones técnicas.

+ Impedanciometria intraluminal multicanal con pH metria/manometria de 24hs.

Esta técnica permite detectar movimientos de fluidos o gases en el interior del es6fago, mediante la colocacién de un
catéter con varios electrodos que permiten medir los cambios de impedancia eléctrica entre ellos al paso de
contenido solido, liquido o gaseoso intraluminal. En colaboracion con registros pH métricos, permiten identificar
episodios de rge no necesariamente acidos. En comparacién con la monitorizacién del pH, la impedancia tiene la
ventaja de ser independiente de la cifra de pH, por lo que se adapta mejor para medir el reflujo, especialmente en el
periodo postprandial en el que se tampona el reflujo, y para detectar los sintomas asociados con los episodios de
reflujos no acidos o déhilmente acidos. Sin embargo, el analisis de un trazado de impedancia requiere mas tiempo y
conocimientos que el de la phmetria y estd sometido posiblemente a una mayor variabilidad inter observadores y a
una menor reproducibilidad. El alto coste del material y el tiempo necesario para la interpretacion del registro siguen
constituyendo sendos obstaculos por el momento. El principio basico de impedancia es idéntico al de la
monitorizacién de la ph-metria: registro de datos esofagicos a través de una sonda colocada por via nasal y
conectada a un dispositivo grabador. La sonda de impedancia de didmetro similar a la de pH, posee varios anillos de
impedancia e incluye 1-2 sensores de pH. La impedancia, o resistencia eléctrica, viene determinada por la cantidad y
el flujo de iones al interior del tejido. Cuando el es6fago esta vacio, la impedancia es elevada, mientras que el paso
de un bolo disminuye la impedancia, y el paso de aire la aumenta. Por lo tanto, la impedancia—ph-metria puede
detectar todos los episodios de reflujo e identificar el contenido, la direccion y la localizacién del rge
independientemente de su pH. Es probable que el analisis de correlacion con los sintomas, especialmente con los
extra esofagicos, sea mas convincente con la impedancia que con la monitorizacion del pH, pero todavia no hay
suficiente experiencia para esclarecer esta cuestion. Existen estudios en nifios que verifican su utilidad en el
diagnéstico del rge y las condiciones asociadas. Se describen cifras de sensibilidad y especificidad que varian
ampliamente y que para algunos autores pueden alcanzar 94,6% y 76,6%, respectivamente.

Tratamiento

Estudios sobre el tratamiento de la erge en pacientes asmaticos revelan resultados contradictorios. Esta disparidad
en las conclusiones de los estudios revelan que existen ciertos grupos de individuos que pueden verse beneficiados
pero no es posible predecir quienes seran los que responderan. Pacientes con asma y sintomas de reflujo son
pasibles de un tratamiento empirico con medicacién antirreflujo.
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Para conseguirlos se dispone de medidas generales (evitar tabaco, alcohol, obesidad y farmacos que disminuyan el
tono del EEI), dietéticas (< volimenes de tomas, formulas hidrolizadas en IPLV, formulas antirreflujo, evitar alimentos
grasos, picantes o cafeina), posturales, medicamentosas (antiacidos, anti secretores, pro cinéticos) y quirdrgicas.

La mayoria de los lactantes y nifios pequefios mejoran con cambios de habitos y dieta. Los mas afectados

requieren medicacion y algunos pocos requeriran ser intervenidos quirtdrgicamente.
Conclusiones

« dificultad diagnostica ( no estudios adecuados, interrogatorio no directo y dificil de interpretar),
*  pocos estudios prospectivos controlados,

+ controversias en cuanto a respuesta al tratamiento, solo un grupo de asmaticos responde (sin posibilidad de
identificacion previa),

+ tratamiento solo en pacientes asmaticos con sintomas de rge,
+ pacientes sin sintomas de reflujo no tienen un asma de dificil tratamiento por esa causa,
* objeto de tratamiento adecuado? siempre?
* ademas.... optimizar/repasar el manejo del tratamiento de base!!
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CONSULTORIO DEPORTOLOGICO.

Coordinador: Prof. Dr. Pablo A. PRIMORAC.Secretario: Prof. Dr. Miguel S. CASARES.Asesor: Dr. Alejandro
MARINCOLA

Integrantes: Dra. Gabriela GIORGIO, Dr. Carlos FALBO, Dr. Miguel GONZALEZ, Dr. Maximiliano PARODI, Dr. Jorge
POLIAK, Dra. Sandra ZAGARI, Dra. Maricel SIGLE, Dr. Pablo CIMINO, Dr. Marcelo MARCOTE, Dr. Angel
TURGANTI, Dra. Barbara VACCARO, Lic. Maria Belén AVILA, Lic. Alejandro MALLO, Lic. Maximiliano MALLO, Dr.
Ariel COHEN.

EVOLUCION DEL CONCEPTO DE MEDICINA DEPORTIVA.

No hay duda de la funcion transcendental que en la sociedad actual tiene la actividad fisica y el deporte. Dicha
aseveracion se gestioné desde el nacimiento de la Medicina Deportiva, siendo en una primera etapa, basada en el
estudio de los efectos del ejercicio en la poblacién o en un individuo en particular. Estudiar al hombre sano, conocer
sus reacciones y modificaciones ante distintos estimulos y actividades, reconociendo que dicho ejercicio produce
beneficios sobre todo en enfermedades cardiovasculares, osteomusculares, metabdlicas, mejorando el estado fisico
en general por medio de la prevencion y promocion de la salud. Estos acontecimientos llevaron el concepto a una
segunda etapa, el de la incorporacion en los tratamientos de la indicacion de que deporte o actividad puede realizar
una persona con problemas en salud. La continua evolucion del proceso conllevo a un seguimiento permanente del
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“deportista” para lograr una mejor integracién a la vida diaria desde un concepto de continuo perfeccionamiento y
sensacion de bienestar general, llevando a la actualidad a redefinir el concepto de la especialidad.

Por lo tanto, la definimos como una especialidad médica multidisciplinaria, que comprende aspectos médicos,
técnicos, psicoldgicos, pedagdgicos (investigando y definiendo las cargas de esfuerzo a que pueden someterse,
al individuo en las distintas etapas del deporte, con el objetivo de producir un incremento bioldgico en la capacidad de
esfuerzo, prevenir lesiones, trastornos y enfermedades, asi como tratarlas y rehabilitarlas en su caso; como asi en
personas que aun no practican ningan deporte para mejorar, adecuar o rehabilitarse, concerniente ademas, en la
supervisién de grupos escolares, laborales, y sociales que practican adecuacion fisica y deporte), que se inicia en el
examen fisico completo y sistematico en el consultorio, para prevenir toda patologia probable; la realizacion de
interconsultas con diversas especialidades involucrandose en el seguimiento de las mismas y un feed back para
lograr un mejor diagnéstico y tratamiento de cualquier patologia asociada para mejorar la actividad, logrando
el seguimiento continuo y dinamico con el deportista para un mejor desempefio en el deporte que desee
realizar.

MISION.

En el desarrollo de la Medicina Deportiva se generaron varios objetivos: Promocion y Prevencion (indumentaria
apropiada, ejercicios precompetitivos, etc). Orientacion (Qué, Como, Cuando, planificar, ejecutar y evaluar programas
de salud), Asistencialismo (en el campo de juego), Rehabilitacién (Lesiones, Patologia Respiratoria, Cardiaca,
Atédpica, etc.), Curacion de forma idénea (la indicacion del ejercicio como tratamiento y prevencion), Docencia
(informar a la poblacion en general y la capacitacion profesional continua), e Investigacion (avances en la ciencia,
trabajos de campo).

La misién mas importante en el examen fisico (basado principalmente en la antropometria, los ejes mecénicos y
cardiacos, y la movilizacion activa y pasiva) es la evaluacién del individuo tanto de forma estatica como dinamica,
para lograr un diagnéstico precoz, y un mejor rendimiento deportivo, para que toda persona puede realizar la
actividad fisica que desee de forma adaptada a sus necesidades.

Un ejercicio fisico sin control o vigilancia puede ser perjudicial para la salud, debido a que el organismo humano se ve
sometido a actividades no previamente dosificadas con relacion a las caracteristicas individuales o capacidades
fisicas de quien las ejecuta.

La actividad fisica en el adolescente contiene componentes ludicos, agonisticos y nhormas o reglas que constituyen un
factor fundamental para la formacion integral de los adolescentes, favoreciendo el autoestima, las percepciones de la
imagen corporal, las funciones cognitivas, el autocuidado, la autosuperacion, la formacién de valores, el compromiso,
el respeto por las normas, y los limites entre otros.

PLAN DE EVALUACION MEDICO DEPORTIVA.

La elaboracién para la realizacion de un examen fisico completo, nace desde el consultorio deportolégico, siendo de
tipo individual e interdisciplinario (diversas especialidades Médicas — Cardiblogos, Traumatélogos, Inmundlogos,
Otorrinos, etc-, Nutricionistas, Kinesidlogos, Profesores de Educacion Fisica, Consultores, Psicopedagogos, etc.),
para una mejor evaluacion y seguimiento del deportista.

Las ramas y disciplinas de la medicina deportiva incluyen las basicas (anatomia, fisiologia, biomecanica del ejercicio,
etc), las clinicas (prevencion, tratamiento y rehabilitacién de lesiones y enfermedades) y otras ciencias aplicadas al
deporte (psicologia, nutricion, profesores de educacion fisica que abarcan al entrenamiento del deporte,
cineantropometria, etc)

HISTORIA CLINICA MEDICO - DEPORTIVA.
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Es un documento que se usa para registrar un conjunto de signos y sintomas en forma sistematizada, obtenidos
mediante el interrogatorio y exploracion fisica que orienta a un diagndstico y comprende antecedentes: familiares,
personales (patoldgicos o no), deportivos o de actividad fisica, exploracion general, con especial énfasis en los ejes
ortopédicos y cardiolégicos.

Es importante consignar aquellos aspectos relacionados con la practica deportiva, deporte, puesto o especialidad,
horas de entrenamiento, afios de practica, nivel de participacién, ambiciones, etc. Todos estos datos permiten valorar
la necesidad de realizar alguna prueba complementaria y establecer la periodicidad en el examen fisico.

Debe preguntarse por antecedentes de golpes de calor o problemas relacionados con la aclimatacion al ejercicio en
ambientes calidos. El desacondicionamiento fisico, la falta de hidratacién y errores en el entrenamiento son las
causas de estos problemas. Otro tépico son los esguinces recidivantes que indican hiperlaxitud ligamentosa o una
mala rehabilitacion del primer episodio y precisan ejercicios de reforzamiento muscular y trabajo de propiocepcion;
cuando estos no logran evitar las recaidas, la utilizacién de ortesis (tobilleras, rodilleras, etc) o vendajes de
prevencion. Las lesiones musculares repetidas suelen obedecer a una falta de flexibilidad, susceptible de corregirse
con estiramientos musculares, o errores en el entrenamiento; mas raramente a patologias musculares. Las tendinosis
mas frecuentes obedecen a mecanismos de sobrecarga y en su génesis suelen estar los excesos de entrenamiento,
los errores en el mismo, o la presencia de alteraciones de ejes del esqueleto (genu varo, valgo, pies cavos, etc).

EXAMEN FiSICO.

Como lo describimos anteriormente el examen médico debe ser FUNCIONAL, el cual es un instrumento que aporta
una minuciosa revision para evaluar, no solo el estado de salud, sino también el grado de eficiencia funcional. Siendo
un momento Util para introducir nociones de educacién sanitaria, conversando ademas sobre temas de escolaridad o
tiempo libre, como herramientas anexas.

En la adolescencia, no deben obviarse la evaluacion del grado de maduracién mediante los estadios de Turner
(siempre dialogando que se buscara con la realizacion del mismo para contar con la aprobacion previa)

La aplicacion de las técnicas antropométricas tiene como finalidad determinar las caracteristicas morfolégicas del
individuo /el balance morfo-estatico y exploracién de la cintura escapular, miembros superiores, inferiores, columna,
cadera, cintura pélvica y pies/, su composicién corporal, morfofenotipo (endomorfo -obeso-, mesomorfo — atlético-,
ectomorfo -delgado), analisis de proporcionalidad, asi como observar las modificaciones estructurales, con el objetivo
de valorar el estado de salud, crecimiento y desarrollo, para la seleccién de talentos deportivos y ubicarlos dentro de
los pardmetros ideales de su actividad deportiva. Los indices basicos reconocen al peso, altura, tensién arterial (con
la técnica adecuada e idealmente dos tomas), IMC con sus percentilos (las mediciones deben ser exactas). En la
valoracidn del aparato locomotor tiene mucha trascendencia el deporte practicado; es decir, la importancia de una
region anatomica en ese deporte.

El aparato locomotor del adolescente, se encuentra en una transicion. A medida que se completa el cierre fisiario, el
cartilago de crecimiento se va fusionando parcialmente en algunos segmentos con el resto del hueso, determinando
un freno paulatino y normal al crecimiento del aparato locomotor. El periostio es otra de las diferencias, respecto al
del adulto. EN el nifio es una membrana gruesa y aporta vascularizacion. Le permite al hueso el crecimiento en
cuanto al diametro oseo y contar con un gran potencial de remodelacion.

Cualquier variacion que el pediatra le sugiera una alteracion del aparato locomotor, desde acortamientos musculares,
o alteraciones posturales, marchas claudicantes o simplemente lo que llame su atencion, se debe consultar a los
especialistas. Algunos ejemplos son:

Displasia acetabular del Epifisiolisis de cadera
adolescente
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Mefiisco discoide

La exploracion cardiaca incluye la auscultacién, pulsos centrales y periféricos, determinacién de la frecuencia
cardiaca y tension arterial. En el examen respiratorio la auscultacion como herramienta principal. Los soplos con
mayor frecuencia son benignos, meso-sistolicos de poca intensidad. Los soplos diastélicos deben hacer sospechar
siempre de patologia. La presencia de desdoblamiento del primer y segundo ruido cardiaco es un hallazgo frecuente
en deportistas sanos bien entrenados. En el ECG del deportista entrenado puede presentar modificaciones con
respecto a lo que se considera normal, sin que ello presuponga existencia de patologia (ej: bradicardia sinusal,
bloqueo AV de 1° grado y 2° grado de tipo 1, complejo QRS de alto voltaje, repolarizacién precoz, ondas T altas y
picudas, ondas U).

El examen deportivo debe nuclear los conceptos preventivos, legales y epidemiolégicos, como asi también el
seguimiento, a fin de disminuir riesgos generados por diversos factores, que puedan llegar a condicionar la practica
deportiva a futuro.

El avance de la ciencia hace que sea imposible abarcar todas las especialidades de la medicina, por lo que
entendemos que el trabajo interdisciplinario es una herramienta indispensable para obtener diagnésticos finales.

LABORATORIO Y ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS.

Se deben realizar exdmenes donde se detecten afecciones o anomalias que el individuo pudiera presentar y que en
ocasiones pudiera inhabilitarlo para la actividad deportiva. La indicacion es del Médico tratante, no de la Institucion
deportiva solicitante que indica estudios generalizados para todo deportista. Siempre deben ser justificados. No se
indican de por si.

En base a ello, podemos solicitar un laboratorio (perfiles bioquimicos -metabdlicos-, biometria hematica, general de
orina, coproparasitoldgico, grupo y factor, HIV, etc), estudios radioldgicos (edad 6sea, estudio radiol6gico de térax, de
lesiones anteriores, etc), estudios cardiolégicos (ECG en reposo /por consenso de la SAP sugiere desde los 12 afios
sin antecedentes previos/, ergometria en cinta de 12 derivaciones y ecocardiograma doppler /en todo deportista
federado, para evaluarlo en una condicion minima de stress/ perfusion miocéardica gatillado en reposo y ejercicio
/dependiendo de la edad como predictor de muerte subita, prediabéticos, etc./ (* la hipertrofia cardiaca se debe
acompafiar de la célula miocardica oxigenada, caso contrario genero dafio a futuro) (*); estudios neumonolégicos
(espirometria, vital en el asmético para evaluar su estado y tratamiento), otorrino (audiometria, TAC de macizo facial
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/en respiradores bucales, en aquellos que roncan, o con dificultad para respirar/), valoracién nutricional (calculo del
gasto calorico).

(*) Todas las Sociedades Cientificas coinciden en tener a nivel cardioldgico en un paciente sin antecedentes previos y
con un examen fisico normal, un ECG en reposo (siendo normal NO repetirlo de forma sistemética). Cuando se trata
de un nivel de competicién medio o alto, la realizacion de pruebas de esfuerzo con control de ECG se hace
necesario. La Asociacion Americana de Cardiologia recomienda acompafiarlo de un ecocardiograma doppler.

Perfusion con dafio isquémico Perfusion con la adaptacion realizada a la
actividad
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DIAGNOSTICO.

La evaluacién ortopédica es una de las principales cuestiones en el examen fisico. La evaluacion de los movimientos
tanto de forma pasiva como activa, mas el uso de las técnicas habituales (ej. Maniobra de Adams desde los 10 afios
de edad), y los antecedentes de dolor de los pacientes, referidos en miembros inferiores, contracturas (gran problema
en la actualidad por el uso de la tecnologia de pantallas -incluidas las tablets, celulares, consolas, tv, computadoras,
etc), o limitaciones en el movimiento; obligan a realizar una evaluacion centrada en la actividad que va a realizar el
sujeto.

Muchas veces las personas con pisadas supinadoras (desgasta, sobre todo la parte externa del pie) o pronadora
(desgasta la parte interna), se le dificultan correr grandes distancias. En el tiempo desarrollarian dolor en sus tobillos,
rodillas e incluso la cadera y la espalda. ¢ Como realizamos una evaluacién acorde? Con el estudio de la
baropodometria (estudio computarizado de la pisada) estatica (parado) y dinamica (en movimiento). Sobre una
plataforma por donde el paciente camina, filmadoras de frente, de atras y de perfil lo filman informando los ejes de la
pisada y sus deformaciones. Luego sobre una plataforma de sensores, parado en primera instancia y caminando
después, mide no solamente la curvatura y el mapeo de los pies, sino la modificacion térmica que hace el movimiento
sobre el suelo, demostrando que se modifican las presiones y por lo tanto las causas de dolor. (por eso los sistemas
tradicionales de tomar una huella sobre un vidrio fuera de depender del ojo humano, no tiene dichas consideraciones
a corregir).

Baropodometro: gentileza BAROMED: Evaluacion del movimiento por la
Pasaje Calderon 6180 — Wilde. Tel: baropodometria
42077488
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ANALISES DE LA BIOMECANCA DEL PIE EN EL PLANO SAGITAL Y FRONTAL
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Referencias.
0-34% > PLANO 4054 % > NORMAL 60-74 % > CAVO s .
35-39 % > PLANO-NORMAL 55-59 % > NORMALCAVO 7584 % -> CAVO - FUERTE

85-100% > CAVO - EXTREMO z°

Una pauta importante en los pacientes con escoliosis es pedir un espinograma de frente y de perfil. Se pueden notar
el espacio entre las vértebras que no haya compresiones, las desviaciones en el eje de la columna, y lo mas
importante si es que debe utilizar plantillas, es observar la diferencia de los miembros inferiores (tener un
acortamiento de una pierna es algo habitual) si supera los 0,5cm de diferencia se recomienda adicionar en la altura
de la plantilla el 50 o 60% de la diferencia para compensar la marcha. Mayoritariamente con dicha correccion deja de
tener dolor en los miembros inferiores.

Para las escoliosis, dependiendo del grado de desviacion, la técnica kinésica de RPG (reeducacion postural gradual),
las sesiones de kinesiologia, combatir con el ejercicio el cambio de habito y postura, la natacién, la realizacién de
ejercicios sin carga o propioceptivos como en pilates/yoga, generan un gran beneficio.

INDICACIONES Y PRESCRIPCION. (FITT)

Cada individuo desarrolla e involuciona de forma particular y no hay ocasion para la generalizacion en la prescripcion.
Cada sujeto se diferencia no solo por la edad o su estado de salud, sino por las peculiaridades de las formas y
funciones del organismo.

En el adulto mayor: las principales disfunciones que se producen con el transcurso de los afios es la postura son el
desequilibrio, la rigidez y las flexiones exageradas. Esto provoca en el sujeto deformaciones inicialmente funcionales
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y finalmente anatémicas. El mecanismo de la marcha es complejo y en el no solo participan las piernas, sino todo el
cuerpo con sus tres factores de energia: la fuerza muscular, la accién del peso del cuerpo y la accién de la inercia.

En las recomendaciones mundiales sobre actividad fisica para la salud (OMS 2010), se describen ciertas
caracteristicas de la actividad fisica qué por analogia con los farmacos, se puede decir que constituyen la dosis de la
Actividad Fisica: Frecuencia, Intensidad, Tiempo y Tipo (se describen con la abreviatura FITT)

Para prescribir el ejercicio fisico se tienen en cuenta los siguientes pasos:

e Tipo de ejercicio que se va a realizar: aerdbico, anaerdbico, de fuerza, de flexibilidad, de coordinacion, de
equilibrio, etc.

e Duracion, o el tiempo conveniente de acuerdo con la persona que se somete al ejercicio.

¢ Intensidad: es el nivel de esfuerzo que implica (leve, moderada, vigorosa o maxima), hasta cuanta frecuencia
cardiaca se va a trabajar durante el ejercicio.

e Frecuencia: cuantas veces por semana se realizara el ejercicio.

e Indicaciones y contraindicaciones: el ejercicio fisico esta indicado en la promocién y prevencién de la salud,
en especial cardiovascular, musculoesquelética, metabdlica y mental.

Se debe disefiar un programa de ejercicio para cada individuo, basado en sus objetivos, necesidades, nivel de forma
fisica, y enfermedades previas o presentes. Descartada cualquier alteracién orgénica, es de gran importancia
adecuar dicha prescripcion a los resultados deseados y a las actividades favorecidas por el paciente. (si le gusta
caminar, obviamente NO se le indicara natacion).

Para la indicacion debemos tener en cuenta dos principios: la sobrecarga (consiste en la aplicaciéon de una
exageracion progresiva sobre aquellos sistemas corporales que estan siendo ejercitados para conseguir la
adaptacion y la progresion. Por lo tanto, a medida que el cuerpo va adaptandose a cada nivel de estimulacién, los
progresos fisioldgicos van a ser evidentes, se define como la cantidad de resistencia para cada ejercicio, con el fin de
mejorar la fuerza) y la especificidad (se refiere a aplicar los programas en forma deliberada a ciertos sistemas
metabdlicos y fisiol6gicos. O sea, qué si se quiere mejorar el metabolismo aerébico, se disefia un programa de
resistencia como la caminata el trote, la carrera el ciclismo, etc, aquellos donde el entrenamiento sea prolongado y el
individuo lo pueda soportar, y por el contrario, no se prescribe un programa donde los esfuerzos sean maximos, a
toda intensidad y de poca duracién). Siguiendo estos principios se prevendran la mayoria de las lesiones por
sobreuso, y se contribuiria a la adhesién a los programas de ejercicios evitando el abandono por cansancio o
aburrimiento de dichos programas. Cuando los sujetos no son deportistas y los ejercicios aerébicos consisten en
cubrir distancias medianamente largas, se obtienen excelentes resultados. Es facil de cuantificar, mejora el sistema
cardiorrespiratorio, ayuda a controlar el peso, mejora el suefio, disminuye el stress, facilita el proceso de digestion,
produce mas energia celular en forma de moléculas de ATP, gracias a la produccion de mitocondrias en mayor
cantidad y calidad.

Toda indicacién béasica debe incluir un suefio minimo de 8hs diarias, las 4 comidas del dia (incluyendo macro y
micronutrientes), una buena hidratacidn, evitando las posturas sedentarias y los habitos téxicos. Desde alli, adicionar
una seleccion adecuada de ejercicios, una regularidad en su aplicacién, con una duracién temporal y un incremento
paulatino. La recomendacién anterior indicaba 30 minutos diarios, el cual se sustituy6 por 7 dias a la semana, de
forma moderada a vigorosa, por 60 minutos diarios, recomendaron 7 dias a la semana aerébico y como minimo 3
dias a la semana con fuerza y flexibilidad.

Se complementa con la utilizacion de equipo acorde y calzado adecuado, perfeccionando las técnicas de la actividad
a realizar de la mejor forma posible.

Una valiosa herramienta es la piramide de la actividad fisica para los adolescentes. En la base de la piramide se
encuentran las actividades que deberian realizarse cotidianamente, son las que hacen al estilo de vida de las
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personas. En los niveles 2 y 3 se ubican diversas actividades fisicas recreativas y deportivas recomendadas para ir
aumentando la intensidad con el objetivo de estimular la aptitud cardiorrespiratoria, la fuerza muscular y la flexibilidad
de acuerdo con una regla inversamente proporcional: a mayor intensidad, menor frecuencia semanal. Por Ultimo, en
el vértice de la piramide se muestran las actividades que promueven el sedentarismo: horas de TV, videojuegos,
dispositivos electronicos, etc.

=VerlaTV
= Jugar con el ordenador
= Navegar en Internet

Evitar perfodos inactivos
de mas de 2 horas
durante el dia

N e

F —2-3 dias/semana

F —3-7 dias/semana
| - Estira mas de lo normal sin dolor

T -Varias veces al dia

ACTIVIDADES DE FLE.

Limitar
actividades
sedentarias

Nivel 3

= Estiramientos
> Gimnasia

> Yoga, pilates, etc,

> Juegos que im

ACTWIDADES AEROBICAS, JUEGOS DEPORTES Y RECREAI

iquen flexibilidad

Nivel 2

> Trepar cuerdas
> Ejercicios de
= Escalada

= Ejercicios con bd
> Juegos de condicign fisica

I - Usa tus misculos mas
de lo normal )
T~ Muchas veces al dia

F - 3-6 dias/semana

| = Hacer que las
pulsaciones suban a un
ritmo més rapido de lo
normal

T - Acumular 30 minutos
o mas al dia (pero es
BUENO detenerse y

10N descansar duante el

ness muscular

das elasticas

>/Juegos activos y practica de deportes
# Correr, saltar
Montar en bicicleta

ACTIVIDADES FISICAS EN EL ESTILO DE VIDA:

> Nadar luego)

> Patinar
> Saltar a la comba

F -Todos o casi todos los
dias de la semana

| = Moderada (como andar
deprisa)

= Caminar mas
= Subir mas escaleras

= Ayudar en las tareas domésticas y en el jardin

> Jugar de forma activa

T - 60 min. o mas, o 12.000
pasos (utilizando un
podémetro)

\

ACUMULAR DE 60 MINUTOS HASTA VARIAS HORAS AL DiA
DE ACTIVIDAD FISICA

PREVENCION.

Un ejemplo a seguir es Italia, donde hay normativas estrictas siendo obligatorios por ley, los reconocimientos
médicos, mediante protocolos de realizacion establecieron los centros y médicos a cargo de los cuales, sobre todo en
actividad federada y alto rendimiento, en funcién de sus niveles de competicion, se realizan.

Los objetivos incluyen: el cribado de patologias susceptibles de provocar muerte subita, deteccion de otras patologias
gue limiten la practica deportiva, establecer el tipo de deporte y el nivel de competicidon que se puede realizar en
presencia de una determinada disfuncién (estableciendo la necesidad de un examen fisico con una periodicidad
mayor que la habitual), individualizar la prescripcion de ejercicio fisico y entrenamiento deportivo, prevencion de
lesiones musculo-esqueléticas mediante la deteccién de factores de riesgo y establecimiento de medidas
compensadoras (ejercicios de estiramiento, ejercicios de potenciacibn muscular, propioceptivos, etc), recomendar el
uso de ortesis u otros elementos correctores en el caso de alteraciones que predispongan a la aparicion de lesiones,
recomendar y aconsejar sobre la rehabilitacion de lesiones preexistentes antes de iniciar un entrenamiento y la
competicion, informar sobre la practica de ejercicio fisico en condiciones saludables (alimentacion, hidratacion,
indumentaria, descanso, etc), y la prevencion de lesiones.

MOTIVOS DE CONSULTA FRECUENTE

1) CONSTANCIA DE SALUD.
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El Comité Nacional de Medicina del Deporte Infantojuvenil y otros comités de expertos de la SAP desde hace afios
vienen desarrollando consensos sobre el tema, el cual fue publicado en el afio 2014 en los Archivos Argentinos de
Pediatria. (un modelo de aptitud fisica esta publicado en dicho consenso)

Cuando una entidad deportiva (club o federacion) solicita una aptitud deportiva puede realizarlo cualquier medico
capacitado (pediatra o deportélogo). Es importante aclarar que la responsabilidad siempre es compartida entre la
Institucidn, los padres y el médico tratante. No es desligante. La justificacion de estudios, y sobre todo el tipo de
certificado tiene una indicacion profesional. No se deben llenar preformas ni cumplir estudios sin ningln tipo de
criterio.

El examen fisico preparticipativo, conlleva la anamnesis, el examen fisico, la necesidad de estudios complementarios
y la certificacién para la actividad fisica; siempre orientada por el Médico tratante.

2) ENTRENAMIENTO DE LA FUERZA.

En afio 2014, fue publicado el Posicionamiento sobre el entrenamiento de fuerza en jévenes. En el mismo,
mencionan que las evidencias cientificas actuales indican que el entrenamiento de fuerza puede causar numerosos
beneficios para la salud, como la reduccién de la grasa corporal, la mejora de la sensibilidad a la insulina, y de la
funcién cardiaca en los nifios y adolescentes que presentan obesidad, el aumento de la densidad mineral o sea y la
disminucién de riesgos de lesiones relacionadas al deporte en los jovenes. Ademas de favorecer el desarrollo de la
autoestima, la percepcion de la imagen corporal y la postura. Dichas directrices se aplican para los nifios de 5a 17
afios. Sin embargo, debemos enfatizar en que deben ser coherentes con la edad del “deportista”, su destreza técnica
y su estado de maduracion.

Las recomendaciones generales: examen clinico previo, supervision adecuada (no menos de 1 profesional cada 8 a
10 nifios), priorizar y enfatizar el dominio de la técnica adecuada en los ejercicios, utilizacion completa del rango
articular, estimular todas las cualidades fisicas, prohibir las competencias de cargas méximas, realizar una correcta
entrada de calor y vuelta al reposo. Su FITT: de 2 a 3 veces por semana, de 6 a 15 repeticiones y de 1 a 3 series por
grupo muscular, entre 20 a 30 minutos, de fuerza muscular, NO utilizar pesos maximos.

3) SUPLEMENTOS NUTRICIONALES.

Las evidencias cientificas permiten afirmar que una alimentacion completa, equilibrada, con un adecuado aporte de
macro y micronutrientes, es suficiente para un adolescente que realiza una practica deportiva, aunque esta sea
intensa. No esta indicado en estas condiciones, el uso de suplementos energéticos, ni de preparados de vitaminas y
minerales.

Una adecuada alimentacion e hidratacién son los pilares para lograr un rendimiento optimo, conjuntamente con un
buen reposo.

En los jévenes que lleven adelante cualquier tipo de dieta restrictiva, se debe considerar siempre el riesgo de
desarrollar carencias nutricionales y/o tratarse de una manifestacion de un trastorno de conducta alimentaria
incipiente o instalado, estos pacientes deben ser derivados en paralelo al nutricionista.

CONCLUSIONES.

A partir de la evolucion del concepto de la Medicina Deportiva es necesario repensar el consultorio deportoldgico
desde la evaluacion integral de la persona. Es muchas veces el (inico control que tienen los nifios en el afio por la
constancia de salud. La responsabilidad en la Aptitud Fisica es compartida de los Padres los médicos y la Institucién.
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La necesidad de incrementar las estrategias preventivas como mejor solucion al aumento del gasto sanitario general,
sitlia a la medicina deportiva en la vanguardia de las potenciales actuaciones para mejorar la salud publica a través
de la promocion de estilos de vida mas saludable. El informe Foresight emitido por la Delegacion del Gobierno de la
Ciencia el 17/10/07 destaco los insostenibles costos sanitarios y econdémicos de una Nacién que sigue siendo en gran
medida una vida sedentaria. De aqui nace el concepto de ejercicio como herramienta en salud, reduciendo
comorbilidades y prescribiendo ejercicio, junto con un programa de motivacion y clases de ejercicio.

Asumir la responsabilidad de poder responder con rigor cientifico que cualquier disciplina medica precise. Es el
puntapié inicial de la formacion continua, la interdisciplina de forma personalizada definidos por la fiabilidad, validez,
especificidad, precision y reproducibilidad en los que se debe cimentarse la metodologia cientifica.

Se requiere motivacion para superar los aspectos rutinarios de la practica clinica diaria, cuestionandose muchos de
los conceptos tradicionalmente establecidos y buscando profundizar en los procesos de cada situacién determinada.

Establecer un marco de colaboracion y potenciacién de las acciones dirigidas a los pacientes, mas alla de las
puramente hospitalarias o ambulatorias.

Si queremos salir a la escena del mundo de la salud contribuyendo con todo aquello que nuestra especialidad pueda
aportar de novedoso a las ciencias de la salud, debemos hacerlo con la ilusion, seriedad y rigor que nos muestren
como profesionales cuyas actuaciones estén presididas por una metodologia rigurosa basada en el desarrollo de un
ndcleo investigador que sustente nuestras decisiones y evidencie la inquietud que deberia caracterizar a cualquier
profesional de la Medicina. La decisién esta en nuestras manos.
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ASPECTOS PSICONEUROINMUNOLOGICOS Y VINCULARES EN PACIENTES INFANTILES CON

PATOLOGIAS RESPIRATORIAS

Autores: Lic. Leandro Bevacqua, Lic Susana Caro, Lic Silvina Stambuli
INTRODUCCION

El presente trabajo busca dar cuenta de qué modo las patologias respiratorias en la infancia, no sélo afectan al

paciente, sino también a todo su ambiente generando con ello un efecto reciproco entre ambos.

Para dar cuenta de estos desarrollos abordaremos el caso de E, una nifia de 6 afios con asma de caracter atopico.
Su desarrollo permitira ejemplificar lo que sucede en multiples situaciones, pudiendo dar cuenta asi de los diferentes

aspectos que terminan impactando tanto en su desarrollo psiquico, sintomatologia y tratamiento.

Describiremos brevemente al asma como una enfermedad de caracter cronico, caracterizada por la inflamacion de
las vias aéreas, pudiendo generar una obstruccién parcial o total de las mismas; generando incluso en ciertos casos
episodios de broncoespasmos con sintomas tales como dificultad respiratoria, sensaciéon de opresién toracica, falta

de aliento, sibilancia y tos.

El desencadenamiento de estas crisis se encuentra ligado a multiples factores como: los alérgenos, infecciones,
ejercicio, aspectos emocionales o cambios climaticos; esta multiplicidad etiopatogenica hace necesario un abordaje
integral de los diferentes aspectos que se encuentran implicados en el tratamiento de pacientes infantiles con dicha

patologia.

Acorde con la experiencia clinica consideramos especialmente al ambiente familiar como una unidad de tratamiento,

dado el alto grado de implicancia que presenta tanto en el tratamiento como en la evolucién de la sintomatologia.
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EJEMPLO CLINICO

E es una nifia de 6 aflos que se presenta al tratamiento psicolégico por derivacion del Jardin de Infantes al que
concurre. Los motivos de consulta son: a) dificultades para vincularse con sus compafieros, y b) un mutismo de

caracter selectivo frente a los adultos.

Su madre refiere una serie de cambios importantes en la vida de su hija: la separacién conflictiva con su padres a los
pocos meses de su nacimiento, sumado a que desde hace dos afios esta en una nueva relacion de pareja, con quien
tiene un nuevo bebé. Adjudica a estos cambios, dada la coincidencia histdrica, las alteraciones relevantes en el
comportamiento de su hija tales como: mutismo selectivo con los adultos, dificultades para tolerar situaciones de
frustracién que culminan en llantos o gritos extensos, y la aparicion de crisis asmaticas de caracter atépico, que se

desencadenan reiteradamente ante situaciones de conflicto o dificultades para expresarse.

Por ultimo informa que se encuentran realizando tratamiento médico con la utilizacién de broncodilatadores, a pesar
de ello manifiesta temor de que su hija concurra al jardin y realice juegos con otros chicos dada la posibilidad de

aparicién de una crisis asmatica. Siendo esto causa de numerosas ausencias de la infante a la institucién escolar.

E se presenta como una nifia muy introvertida e inhibida con dificultades iniciales para desarrollar espacios de juego
por sus propios medios o compartir dichos espacios con otros. Ante las consultas por sus temores a vincularse con
sus comparieros, manifiesta la posibilidad de ser atacada fisicamente por ellos o lo que denomina como presentar
nuevas “sensaciones de ahogo”, que la angustian. En sus juegos podia observarse que se reiteraban situaciones de

ataques fisicos sin posibilidad de defensa, y concurrencia a un hospital.

Durante los encuentros con sus padres, su madre reiteradamente expresaba cierta desconfianza en el tratamiento
médico que se encontraba realizando E para su asma, dada la aparicién de nuevas crisis. Mientras que su padre aun

manifestando su disconformidad con la misma no lograba adoptar una posicién activa al respecto.

Al trabajar con su madre su desconfianza en el tratamiento médico, pudo observarse que esto afectaba tanto la
adherencia y como la aplicacion del mismo en la nifia. Siendo posible empezar desde alli a dar cuenta de como este

comportamiento parental se veia reflejado en las conductas de su hija al socializar con otros nifios y adultos.

Este cambio, por su parte, permitié no sélo que sus padres lograran una mejor adherencia al tratamiento médico,
sino ademas facilitar el desarrollo de espacios de interaccién de E con otros, lo que logré desarrollar una mayor

integracion de la paciente al espacio escolar, y una mejoria sintomatica significativa.
AVANCES DE LAS NEUROCIENCIAS: EL IMPACTO DE LAS CREENCIAS EN LOS PROCESOS ORGANICOS

En nuestros recorridos profesionales, tomamos interesantes aportes de las nuevas teorizaciones en el campo de las
Neurociencias, para ir abriendo y profundizando la comprension de los procesos de constitucion de la identidad, asi

como de la generacion de las enfermedades.
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Acorde a los desarrollos del Dr. Bruce Lipton en su libro “La biologia de las creencias” (2007) encontramos que
ciertas patologias, especialmente aquellas que se presentan desde la primera infancia, se encuentran determinadas
no solo por los factores genéticos sino también por factores ambientales. Estos mecanismos de “programacion”, de
caracter epigenético, son los estimulos del ambiente que intervienen regulando la actividad genética que se
encuentra presente en el nifio.

“Estas enfermedades, sin embargo, no son el resultado de la alteracién de un solo gen, sino de una compleja

interaccién entre una multitud de genes y factores medioambientales” (Bruce Lipton, 2007, Pag. 36)

Es a partir del contacto con el medio y los adultos que estos nifios constituyen sus desarrollos psiquicos,
estableciendo las bases de lo que sera denominado por dicho autor como los aspectos mentales de caracter
subconscientes. Es interesante observar en estos planteos, similitudes entre estas descripciones de la estructura
psiquica inconsciente, y las descriptas por el psicoandlisis. En ambas teorizaciones, los aspectos mentales
subconscientes se encuentran constituidos desde la primera infancia a partir del aprendizaje del nifio en relacién al
medio y actia de un modo automatico realizando las mismas respuestas aprendidas ante ciertas sefales vitales

externas o internas.

e El inconsciente descripto por Freud actia de un modo eficaz sobre la conciencia, por ej.: en la constitucién de
los sintomas. Siendo determinante en la estructuracion de aspectos caracteroldégicos y conductuales como el
establecimiento de inhibiciones y habitos, marcados por la identificacién con las figuras parentales.

e En la descripcion de Lipton, la mente subconsciente esta constituida por la suma de los instintos genéticos, los
comportamientos, las creencias y las actitudes de los padres. Debido a la incorporacion de estas actitudes
parentales como “verdades absolutas”, afectando de este modo los patrones fisioldgicos, comportamentales y
potenciales del nifio a lo largo de su vida.

“El mayor obstaculo para conseguir el éxito en aquello que sofiamos son las limitaciones programadas en el

subconsciente. Estas limitaciones no sélo influyen en nuestro comportamiento, sino que también pueden jugar un

papel fundamental en nuestra salud y nuestra fisiologia” (Bruce Lipton, 2007, Pag. 131

Volviendo al caso de la nifia E podemos observar la forma en cdmo la desconfianza generada en su ambiente familiar
impacta de un modo directo en el desarrollo de las habilidades sociales de la nifia, llevandola a concebir a sus
comparfieros o espacios de juego como elementos amenazadores ante una posible crisis asmatica, transformando

esta inhibicién en un “habito”.

El desarrollo de los procesos subconscientes del infante durante sus primeros afios se debe a la progresion de las
etapas de actividad cerebral durante su crecimiento, predominando ciertas ondas cerebrales especifica en cada una
de ellas, tal como lo expone la Dra Rima Laibow en su libro “Quantitative EEG and Neurofeedback” (1999).
Estableciendo en dicha publicacion como todo nifio hasta los dos afios opera predominantemente con una frecuencia
electroencefalogréafica baja denominada ondas delta, pasando a un nivel superior caracterizado por ondas theta entre

los dos y seis afios. Se hace notar que estos niveles de actividad cerebral son los mismos que los alcanzados en el
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estado de hipnosis donde el sujeto se encuentra significativamente sugestionable y por lo tanto abierto totalmente al
aprendizaje. Este modo de funcionamiento cerebral se vuelve necesario con el fin de permitir un intenso proceso de

culturalizacion como en el que se encuentra inmerso el infante durante sus primeros afios.

Esto indica que, por medio de la observacion, el nifio incorpora y almacena en su memoria subconsciente los
conocimientos que su ambiente familiar le ofrece, incorporando de este modo los comportamientos y creencias como

propios inicialmente. En este sentido hablabamos de las actitudes parentales inscriptas como “verdades absolutas”.

Este funcionamiento cerebral es coincidente con un desarrollo subjetivo progresivo — proceso de racionalidad- por
parte del infante durante estos periodos. Su inmadurez mental lo hace incapaz tanto de comprender el origen de las
conductas, como de poner en cuestionamiento las verdades presentadas por sus padres. Con el desarrollo de la
edad y la activacion de ondas de mayor frecuencia tales como: ondas alfa, que se corresponden con procesos de
autopercepcion; ondas beta que se caracterizan por una conciencia “activa o concentrada”; y ondas gamma, que se
relacionan con estados de “rendimiento maximo”, el individuo logra desarrollar procesos que lo hacen menos

susceptible a las imposiciones externas
TRASTORNOS PSICOPATOLOGICOS FRECUENTES EN PACIENTES INFANTILES Y SUS FAMILIAS

El caso E fue seleccionado para dar cuenta de las dificultades generales que pueden observarse en pacientes
infantiles con patologias respiratorias como el asma: el alto ausentismo escolar, el temor a la realizacién de actividad
fisica, y las alteraciones que estas limitaciones conllevan en el desarrollo de las habilidades sociales propias del

infante, su autonomia y las distorsiones en la concepcién que construyen de si mismos.

De este modo puede observarse en mdltiples trabajos, cémo la percepcion familiar que construyen estos nifios en
relaciéon a su patologia, es la de una autoexclusion del nicleo familiar, sostenido por sentimientos de minusvalia,
dificultad de comunicacién, represion emocional, aislamiento y no aceptacién (Garcia Imaz J, Ibarra Medina A, 2012).
Ello muestra las dificultades en este tipo de pacientes para expresarse, incluso dentro de su ambiente familiar, como

puede verse en el caso de E.

Es notable observar que estas dificultades propias del infante poseen también su concordancia dentro del ambito
familiar, presentandose entre sus miembros, por lo general, dificultades comunicacionales, representadas por un
pobre vinculo interpersonal y cierta tension latente. Estas caracteristicas dificultan el desarrollo de capacidades de
contencién familiar hacia el infante, especialmente frente a sus temores y ansiedades producto de las crisis; el
ambiente ansiégeno generado debido a esta circunstancia no es contrarrestado ni por el infante ni por la familia
(Garcia Imaz J, Ibarra Medina A, 2012), observdndose de este modo en la clinica la desconfianza recurrente por

parte de las padres al tratamiento que se expresa en una inadecuada adherencia al mismo.

Otros de los factores que afectan la constitucion psiquica y el desarrollo de habilidades sociales en el nifio asmatico,
son los temores presentados por sus padres en relacion al desarrollo de actividad fisica. Estas dificultades se

generan debido a la falta de conocimiento por parte del entorno familiar en relacién a: las condiciones bajo la cuales
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el niflo puede desarrollar actividad fisica, tales como la necesidad de un precalentamiento o el acrecentamiento de la
intensidad de un modo gradual acorde a sus condiciones fisicas; y las consecuencias beneficiosa que el mismo tiene
en el desarrollo de una mayor capacidad cardiopulmonar y el mejoramiento de los sintomas asmaticos (Nufiez, M.,
Mackenney, J., 2015)

Sin embargo es la obstruccién intermitente de las vias aéreas lo que conforma el principal estimulo estresante y
fuente de angustia para el infante, generando sentimientos de enfado, aislamiento y fobias vinculadas a la aparicién
de una nueva crisis. Esta concepcion negativa sobre si mismos, como el alto grado de ausentismo escolar y los
temores para realizar deportes producen el desarrollo de una baja autoestima en el infante como también
alteraciones en el desarrollo de sus relaciones con otros compafieros. Pudiendo observarse estos elementos en las

graves inhibiciones que presenta E dentro del ambito escolar.

Dados todos estos elementos, se observa una significativa comorbilidad entre las patologias respiratorias con

trastornos de caracter psicopatolégico. Los trastornos mas frecuentes se encuentran vinculados al:

El desarrollo de episodios agudos de ansiedad asociados a las crisis asméticas;

b. Ansiedad de caracter cronica en relacion a un estado de expectativa general dada la incapacidad de prevision
de las crisis

C. El desarrollo de sintomas fébicos e incluso ataques de panico.

d. El desarrollo de sintomas depresivos

PLANIFICANDO UNA INTERVENCION: ¢ CUANDO REALIZAR UN ABORDAJE INTERDISCIPLINARIO?

Dado el efecto que el diagnostico de asma y su sintomatologia puede tener en el infante y su familia, es
recomendable siempre un abordaje interdisciplinario e integral desde el comienzo del tratamiento. Esto permitira
evaluar tanto la adaptacion del infante a su patologia, como también las caracteristicas del vinculo paterno filial y el

desarrollo de posibles trastornos psicopatolégicos.

Sin embargo como se ha observado en el caso mencionado, no en todas las ocasiones esta dinamica es posible
dadas las caracteristicas institucionales o los preconceptos negativos que se encuentran vinculados con la derivacion
del paciente infantil al 4rea de salud mental. Siendo por lo general fuente de derivacién cuando el nifio presenta
trastornos de caracter ya severo, como puede verse en el ejemplo mencionado con el desarrollo de un mutismo

selectivo e inhibicion social generalizada.

Con el fin de lograr generar una derivacion a tiempo y evitar de este modo el desarrollo de trastornos severos es
necesario atender a ciertas condiciones tales como:

e latoma de cuestionarios de calidad de vida, ej: Pediatric Asthma Quality of Life Questionnaire (PAQLQ),
e Evaluar las dificultades que el nifio presenta para expresarse dentro del consultorio

e Consultar el grado de ausentismo escolar que presenta
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e Indagar sobre cual es la concepcién que sus padres poseen en relaciéon a la enfermedad, el tratamiento, el
desarrollo de sus sintomas y cudles son las restricciones que le establecen al infante en base a ello.

Otros de los elementos que deben ser considerados y que merece un desarrollo particular es la adherencia que

muestra este tipo de pacientes en relacion al tratamiento. Como podemos ver en el ejemplo desarrollado en

ocasiones las dificultades familiares de comunicacion no sélo impactan sobre el desarrollo psiquico del infante, sino

ademas recaen de un modo negativo sobre el vinculo médico-paciente/familia (considerando la importancia dado el

alto grado de dependencia que presentan los pacientes infantiles con su familia).

La adherencia debe ser entendida como un modelo de relacion en el que el nifio, sus cuidadores y los profesionales
sanitarios negocian y acuerdan una responsabilidad compartida, con una trasferencia gradual de conocimientos y
habilidades en funcién de sus capacidades.

Debido a las caracteristicas crénicas de la patologia, las tendencias sobreprotectoras parentales vinculadas al temor
de aparicién de nuevas crisis y el desarrollo imprevisible de es estas Ultimas, se puede observar con ello un impacto
negativo en relaciéon a la adherencia del infante al tratamiento médico. En aquellos casos donde se observen
dificultades en que el tratamiento alcance el cumplimiento deseado o un exceso de sintomas secundarios, es
recomendable evaluar dicho aspecto. Para ello es beneficioso utilizar pequefios métodos practicos tales como el
REC, que consta de:

e dispensar recetas en funcién del cumplimiento del tratamiento dentro de un determinado periodo de tiempo
(R);
e realizar entrevistas (E) o preguntas abiertas vinculadas a la aplicacion del tratamiento tales como “;cuantas

9 &

veces suelen aplicarlo?” “; suelen olvidarse alguna dosis?”, etc;

e comprobar (C) la técnica inhalatoria utilizada (Lora Espinosa, A.; 2005).
En funcion de estos aspectos y ante la sospecha de la presencia de dificultades en la adherencia al tratamiento por
parte del paciente y su familia es necesario un abordaje interdisciplinario conformado por un equipo con profesionales
del &rea médica y psicolégica. Con el fin de realizar de este modo un abordaje integral del entramado familiar en
relacion al paciente y su patologia, resolviendo junto con ello aquellos aspectos que se encuentran alterando la

adecuada implementacién del tratamiento,
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Definicion AKR: Debe entenderse como la aplicacion de distintas maniobras que modifican la mecanica respiratoria
(por su accién sobre el térax, vias respiratorias y el parénquima pulmonar), de tal manera que se obtiene un efecto
terapéutico.

Las maniobras mas importantes son: vibro movilizacién, drenaje broncopulmonar y aspiracion de secreciones.

Clasificacién y tratamiento:
A. Benigno intermitente: Broncodilatadores
{ Entre ataques. Normal

B. Severo intermitente: Crisis brusca —_ Internacion

1 Entre ataques: normal.
Y
C. Perenne moderado: ( Via Superior afectada
(> % casos) 3 Entre ataques: broncoespasmo en ejercicio.

4 Obstruccion severa

Via Superior e inferior afectada
D. Permanente severo: < Resistencia a la medicacion
Talla y peso disminuidos

Deformaciones toracicas.
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[ Broncoobstruccién
|6bulo medio
Consolidaciones I6bulo inferior
E. Muy Severo: <
Cianosis labial en reposo
Aumenta con el gjercicio

A. Benigno Intermitente: Se caracteriza por la aparicion de ataques infrecuentes con largos intervalos normales.
Presentan respuesta normal a los broncodilatadores.

Los accesos se caracterizan por Tos seca, Sibilancias e Intenso trabajo de los musculos accesorios debido al
incremento del esfuerzo respiratorio.

La terapéutica consiste en:

Humidificacion (vapor)

Presiones torcicas en espiracion.

Limitacion toracica a la inspiracion forzada

Maniobras segun auscultacion:

Se pide colaboracién a los padres para continuar la terapéutica en la casa.

Durante el periodo de INTERCRISIS, a aquellos nifios que tienen més de 4 o 5 afios, se los ejercita gradualmente al
ESFUERZO y a la RECUPERACION post ESFUERZO (a expensas del musculo diafragma) a fin de conseguir
progresivamente el AUTO-CONTROL con respecto a los estados disneicos.
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B. Severo Intermitente: Son nifios que cursan el periodo de INTERCRISIS en forma totalmente normal, pero con
poco aviso, pueden tener ataques severos que suelen llevarlos a la internacion.

53
HECIE Ry

multidisciphn
I~
g

ks



Durante esos accesos presentan excesiva actitud muscular, (principalmente en los escalenos), cianosis, sudoracion,
palidez, y a veces alteracion de la conciencia.

El tratamiento Kinésico es similar al caso anterior. En los nifios mayores, insistimos con la reeducacion respiratoria;
en los pequefios, mediante nebulizaciones, vibraciones y presiones toracicas (siguiendo su ritmo respiratorio),
tratamos de disminuir su frecuencia respiratoria.

d Q

C. Perenne Moderado: Los ataques son muy similares a los del grupo “severo intermitente”, diferenciandose por ser
mucho més duraderos y frecuentes. Hay sibilancias difusas y dificultad respiratoria.

Debe presentarse especial atencién al examen de las vias aéreas superiores, ya que generalmente , la crisis se
desencadena luego de una infeccién en dicha zona. Lejos de los accesos, no presentan sintomas, pero Sl es
frecuente la aparicién de Broncoconstriccion durante el ejercicio.

El tratamiento Kinésico debe intensificarse para desobstruirlo rdpidamente y asi, poder espaciar las crisis.

D. Permanente Severo: La permanente y maxima obstruccién aérea conduce al nifio, progresivamente, a esta etapa
en la que se hacen resistentes a la medicacién. Principalmente en los adolescentes, la talla, y el peso estan
disminuidos. La hiperinflacion es marcada. Ya no solo se da la infeccion alta, sino que se localiza en aéreas
inferiores.

Tapping is performed in certain areas
with the patient in different positions

http://www.adamimages.com/lllustration/SearchResult/1/postural

Kinésicamente debe insistirse en la correccién o prevencién de las deformidades toracicas. (Térax en tonel, en quilla,
surco de Harrison), en especial en aquellos nifios que son muy pequefios aun.

Mediante presiones toracicas espiratorias y limitacién del térax durante la inspiracién, se intenta disminuir la CRF y la
CPT.
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http://www.adamimages.com/Illustration/SearchResult/1/postural

Se intensifica la frecuencia de las atenciones Kinésicas con el fin de evitar la formacién de atelectasias, si estas
aparecieran se aplica el tratamiento adecuado, realizando controles radiolégicos y / o radioscopicos frecuentes.

E. Muy Severo: Se encuentran incrementadas todas las alteraciones expuestas en los demas grupos. La medicion
de funcion ventilatoria, arroja datos muy fluctuantes.

Es frecuente la aparicion de consolidaciones en segmentos del [6bulo medio y del inferior. La ligera cianosis presente
en reposo, suele aumentar durante el ejercicio.

Nuestro tratamiento, similar al expuesto en los grados menos severos, hace hincapié en el drenaje postural selectivo,
luego de humidificar adecuadamente al paciente.

Si por la insuficiencia respiratoria, el nifio fuera conectado a un aparato de ayuda respiratoria mecanica, esta indicada
la aspiracion frecuente de secreciones, controlando los parametros vitales, antes, durante, y después de cada
maniobra.

RINITIS ALERGICA -

NUEVOS TRATAMIENTOS QUE MEJORAN LA CALIDAD DE VIDA

Dr. Roberto Portes
Médico Pediatra. Espec. Alergia e Inmunologia Clinica
QUE ESCUCHAMOS DE LOS PADRES

“MI HIJO NO PUEDE MAS CON SU NARIZ, SIEMPRE EL AGUA QUE CAE , el ESTORNUDO Y LA PICAZON
NASAL Y OCULAR, NO LE PERMITE DESCANSAR, MUCHAS VECES LE IMPIDE IR AL COLEGIO, Y HACER
ACTIVIDADES FISICAS” “ QUE SE PUEDE HACER PARA ALIVIARLO? HAY QUE ESPERAR A SER MAS
GRANDE PARA TRATARLO DE SU ALERGIA?”

NO!!!, no se debe esperar, larinitis alérgica, enfermedad inflamatoria cronica, debe ser tratada ni bien se
instalan los sintomas, recordemos lo molesto de sus estornudos, la picazén nasal, la rinorrea, secrecién por
cavum y la congestion, que afectan la calidad de vida. Felizmente el cuadro puede revertirse gracias a los
tratamientos que disponemos en la actualidad.

Recordemos que larinitis alérgica puede desencadenarse a cualquier edad, ocurre en un 40 por ciento de los
nifios y en un 20 a 30 por ciento de los adolescentes. Existen factores de riesgo que favorecen su
desencadenamiento como la historia familiar de atopia, altos niveles de IgE antes de los 6 afios. Las
comorbilidades incluye el asma, rinosinusitis, otitis media y poliposis. A menudo compromete la calidad de
vida, trastornos del suefio, fatiga, reduce la capacidad de concentracidn, disminuye las posibilidades de
actividades al aire libre en el caso de las rinitis estacionales.
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Es un estado inflamatorio de las membranas mucosas que va mas alla de la nariz involucrando los ojos,
trompa de Eustaquio, oido medio, senos paranasales y faringe, debido a lareaccion alérgica causada por la
interaccién de componentes del aire ambiental, como el polen, &caros, epitelios de mascotas, esporas de
hongos, etc., con la mucosa de los ojos, de la nariz y la via aérea inferior. De ahi su clasificacién en
estacional (cuando el antigeno involucrado es un polen (gramineas, arboles, etc.) por ejemplo que se
encuentra en el aire en un determinado tiempo del afio) o de tipo perenne (cuando el antigeno esta presente
todo el afio como ocurre con acaros , hongos aerégenos, pelo de mascotas, cucarachas, etc.).

En un individuo sensible, la exposicion al alérgeno resulta en una cascada que comienza con la molécula del
alergeno procesada por la célula presentadora de antigenos y culmina con la produccion de
moléculas de IgE desde las células B. El antigeno IgE especifico se une a la superficie de las células
efectoras, particularmente mastocitos y basofilos. La exposicion alos alérgenos lleva a la degranulacion
de estas células que liberan mediadores pre formados y nuevos sintetizados, que incluyen cysteinil
leucotrienes, prostaglandinas, factor de activacion plaquetario e histamina que llevan a la producciéon de los
sintomas y al reclutamiento y activacion de otros componentes inflamatorios asociados con larespuesta de
fase tardia. La respuesta tardia puede persistir por horas o dias. La congestion es el sintoma tipico de la
respuesta tardia aunque persiste el estornudo y picazén de mucosa. La histamina es el mediador

principal de Ia rinitis alérgica, sus efectos son mediados a través de diferentes receptores de histamina
(H1, H2, H3, H4). El rol de del H1 receptor en condiciones alérgicas es bien documentado; el H2 receptor
estimula la secrecién géstrica acida y la motilidad intestinal. La funcion de los receptores H3 y H4 esta menos
definida en los fendmenos alérgicos.

Esta interaccion del alergeno lleva a una respuesta inmune mediada por IgE con activacién de mastocitos
gue genera laliberacién de mediadores derivados de los granulos como la histaminay triptasay
mediadores derivados de membrana como leucotrienes D4, C4 y prostaglandina D2 y culmina causando
vasodilatacion, incremento de permeabilidad vascular, resultando en bloqueo nasal, aumento de secrecién
glandular resultando rinorrea y la estimulacion de los nervios aferentes puede provocar estornudos,
picazdn de ojos, nariz y paladar. Y en muchos casos termina en un asma bronquial.

Muy molesto resulta levantarse todas las mafianas estornudando, con goteo nasal y picazén y ni hablar
cuando uno estd comiendo y al inclinarse sale el goteo, ademas de picazén y enrojecimiento ocular.

Debe considerarse el mecanismo y su tratamiento, y dentro de éste considerar la prevencion, el tratamiento
especifico y el sintomatico.

TRATAMIENTO PREVENTIVO

Sabemos que la prevenciédn (supresién de alérgenos) no siempre es posible en su totalidad por la
diversidad de antigenos y su dispersion en el ambiente. Pero de todas formas es posible evitar
algunos de ellos que son importantes detonadores de reacciones de hipersensibilidad como la
presencia de 4caros en la vivienda, que se logra con buena aspiracién del polvo ambiental, evitando
alfombras, no usando plumeros, la habitacién del nifio debe ser ventilada, limpia sin muchos objetos
que junten polvo como sucede con los mufiecos de peluche que deben lavarse y dejarle al nifio pocos
parajugar e ir renovandoselos, empleo de fundas hipoalergénicas para colchén y almohada, no usar
desodorantes de ambientes , ni “mata bacterias y virus” en aerosol, que no son efectivos e irritan las
mucosas. Combatir humedad de paredes con el fin de evitar la instalacion de hongos cuyas esporas
generan reacciones respiratorias como podemos verlo con los aspergillus, cladosporium, alternaria,
etc. Y para los alérgicos polinicos evitar el aire libre en los picos de polinizacién, uso de filtros
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especiales. La polucion ambiental afecta seriamente Ia salud de los nifnos recordemos que
los mas pequerios tienen un aparato respiratorio e inmunolégico inmaduro en pleno

desarrollo y eso los hace mas vulnerables. La exposicion de los chicos a particulas

ambientales menor a 2 micrones esta asociado a disminucién de la funciéon pulmonar en los atépicos,
aumento de la consulta en servicios de emergencia por patologias respiratorias y alto riesgo de

hospitalizaciones. Podemos paliar un poco esa situaciéon con los purificadores de aire. He
comprobado que son de suma utilidad la colocacion de purificadores de aire en viviendas de
alérgicos, especialmente para colocar en la habitacién de los nifios alérgicos, es muy uatil para
limpiar el aire de polvillo, pelos de mascotas, y los filtros de carbono podrian disminuir la
presencia de bacterias, personalmente los estoy empleando en mi casay en mi consultorio con
buenos resultados. Consta de 4 filtros: uno electrostatico retiene polvo, pelos, particulas de mayor
tamafio, un segundo filtro llamado G4 filtra particulas pequefias como acaros, pdélenes, y consituye
una barrera de contencién para optimizar la accién del filtro de alto rendimiento (HEPA) luego hay un
tercero de carbén activado que reduce compuestos organicos volatiles y olores desagradables y por
Gltimo un filtro HEPA trabaja como anti bacteriano, retiene particulas muy finas, gérmenes y control

de hongos. Varios estudios internacionales han demostrado los beneficios de su empleo
sobre los sintomas de la rinitis y el asma dada Ia reduccion de los niveles de alergenos
que produce con lo que se disminuye los niveles de alergenos en forma importante.
(Indoor air 2005;15;420-31 Hacker DW) (Clin Exp Allergy 2003;33:101-5)

TRATAMIENTO ESPECIFICO: INMUNOTERAPIA

El tratamiento especifico con inmunoterapia debe hacerse por largo tiempo paralo que hay que obtener la
adhesion del paciente que no siempre se logra adecuadamente, pero si lo cumple a largo plazo va a ser

beneficioso. Mediante esta técnica se administra el alérgeno por via subcutanea o actualmente
también via sublingual, de dosis crecientes de extractos alergénicos, considerado el unico
tratamiento especifico y curativo en las enfermedades alérgicas mediadas por IgE. E|

mecanismo de accién de la via sublingual se ha visto que es similar a la subcutanea. Estan involucradas la
mayoria de las células orales de Langerhans. Durante la ITSL el alergeno es capturado dentro de las células
de Langerhans, estas maduran y migran drenando hacia los nédulos linfaticos préximos. Estos nédulos
linfaticos favorecen la produccién de anticuerpos bloqueadores IgG y lainduccion de T linfocitos con
funcion supresora. La mayoria de los estudios en donde se ha utilizado inmunoterapia sublingual ha

reportado un incremento de niveles séricos de IgG4 . Hoy en dia disponemos de proteinas recombinantes,
péptidos, alérgenos hibridos que son utiles en el estadio temprano de la enfermedad. El desarrollo de nuevas
vacunas con alergenos sublinguales para lograr mayor efectividad y seguridad deben: 1) estar
constituida de alérgenos recombinantes o proteinas nativas bien estandarizadas, 2) la vacuna
debe inducir tolerancia alergeno especifica en células efectoras, suprimir produccion de IgE y
promover anticuerpos bloqueadores IgG4, 3) no debe producir efectos colaterales y ser bien
toleradas, 4) de facil administracion, 5) debe lograr proteccion por largo tiempo y con bajas
dosis, 6) debemos contar con marcadores biologicos de los sucesos clinicos en el inicio

temprano del tratamiento. La inmunoterapia modifica el curso natural de la enfermedad alérgica llevando

a una remision clinica prolongada cuando el tratamiento se mantiene por un periodo prolongado, es muy
importante para obtener buenos resultados implementarla lo més precoz posible, recordar que al usar la via
sublingual no es traumatica para el nifio, como se decia muchos afios atrds cada vez que se presentaba un
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pequeiio con alergia. Recuerdo los consejos que se daban: “no vale la pena traumatizarios yaselevaair
soblo, se debe esperar el primer desarrollo, a los 7 afios se curan, cuando llegue la adolescencia se les va”
incluso he participado de discusiones sobre la no existencia de alergia, y asi se dilataba su indicacion,
sucede que cuando llegan a adulto con la enfermedad ya no estan en manos del pediatra.

RESUMEN DE EFECTOS DE LA INMUNOTERAPIA ESPECIFICA

Parametros clinicos: disminucion de sintomas y uso de medicacion. Disminucién del tamafio de los prick
test. Mejora de calidad de vida

Sobre Mastocitos: disminucién de numero y de liberacién de mediadores y disminucién de citoquinas
proinflamatorias

Sobre Basofilos: disminucion de liberacién de mediadores y de produccién de cotoquinas pro
inflamatorias

Sobre Eosinofilos: reduccion de su cantidad y disminucion de mediadores

Sobre Células T: Disminucioén de la proliferacién alérgeno inducido, induccién de células Treg., incremento
de TH2 y citoquinas

Sobre células B: disminucion en suero de IgE especifica, aumento de IgG4, incremento de IgA sérica
especifica, supresion de facilitadores de IgE presentadores de antigeno

Sobre Monocitos: incremento de produccién de IL-10

Durante muchos afios se planteé si lainmunoterapia aplicada a la rinitis alérgica podria prevenir el asma,
diversos estudios han demostrado que en general los tratados con IT durante tiempo prolongado tenian
menor desarrollo de sintomas asmaticos comparados con otro grupo de no tratados. Es probable que
cuando lainmunoterapia mejora los sintomas de una parte de la via aérea, como es la nariz, también tendria
una accién potencial de similar respuesta inmunolégica en otra parte como puede ser el pulmén.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Pero el paciente no esperay mejorar la calidad de vida resulta imprescindible y primordial, paralo cual
tenemos la suerte de contar con medicacion sintomatica efectiva, algunos actuando por via parenteral y
otros por via tépica.

No todos los sintomas de larinitis alérgica perenne suelen ser atribuidos a la alergia, dado que también
pueden perjudicar irritantes no especificos como perfumes, humo de tabaco, insecticidas, pinturas que
serian detonantes de parte de los sintomas debido a hiperreactividad no especifica.

PARENTERAL: INYECTABLE - ORAL

Hablamos de medicacién parenteral como corticoides {dexametasona, prednisolona, betametasona},
antihistaminicos {ketotifeno, difenhidramina, fexofenadina, loratadina, desloratadina, cetirizina,
levocetirizina,} antileucotrienes {montelukast},

ORAL
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Antihistaminicos: disminuyen la rinorrea, el estornudo y picazén nasal y ocular, no actian demasiado
sobre la congestion.

Tener en cuenta que los de primera generacion pueden provocar ansiedad, sedacién, retencion urinaria; los
de segunda generacién son de lenta eliminacion, incrementa susceptibilidad a efectos adversos, mayor
riesgo de interaccion con otras drogas, precaucién si hay falla renal.

Descongestivos: liberan la congestion nasal. Puede provocar insomnio.

Antileucotrienes: liberan de sintomas nasales simil antihistaminicos, efecto inferior a los corticoides
nasales, mejor efecto combinado con antihistaminicos.

Bromuro de ipratropium: reduce larinorrea, no actia sobre el resto de los sintomas
TOPICO

Pero no termina aqui el listado y fueron apareciendo también medicamentos por via tdpica con accién directa
sobre las mucosas desde hace varios afios como la dexametasona, beclometasona, budesonide,
triamcinolona, mometasona, fluticasona siempre en la busqueda de lograr una menor biodisponibilidad con
el fin de evitar los efectos adversos sistémicos, a este listado se debe agregar el empleo de antihistaminicos
topicos como la azelastina y descongestivos como la oximetazolina y otros.

La aplicacion de corticoides topicos en la mucosa nasal es un tratamiento seguro y efectivo y se logra

rapidamente el efecto antiinflamatorio, al usarlo diariamente reduce significativamente la congestién nasal, el
estornudo, rinorrea y otros sintomas. Recordemos que se vienen utilizando desde principios de 1970.

PORQUE USAR CORTICOIDES TOPICOS INTRANASALES EN EL TRATAMIENTO DE LA RINITIS?

En la actualidad los corticoides topicos se los considera los medicamentos de mayor eficacia en la terapia de
la primera linea de los sintomas nasales de la rinitis alérgica:

e Produce rapido y efectivo alivio de los sintomas
¢ Importante accion antiinflamatoria en la mucosa
e Restaura funcion mucociliar

e Facilita eliminacion bacteriana

e Ayudaadrenar senos paranasales

En general son bien tolerados pero en algunos casos pueden presentar irritacién nasal, sequedad de
mucosas, leves epistaxis, cefaleas, mareos y como efectos severos y que felizmente son raros de aparecer
tenemos candidiasis local, inhibicion del crecimiento, supresion del eje hipotalamo-suprarenal y efectos
adversos oculares como cataratas. Dentro de los corticoides topicos, la fluticasona ha probado ser efectiva
tanto en larinitis estacional como perenne. Suelen ser eficaces en 1 a 3 dias de aplicacion, aunque en la
rinitis perenne se ha observado que se necesita de 2 a 4 semanas para obtener maxima liberacién de
sintomas. Hay trabajos que demuestran que la fluticasona es segura, sin efectos sistémicos.

EFECTO DE LOS CORTICOIDES TOPICOS SOBRE LAS CELULAS INFLAMATORIAS Y CITOKINAS
EN MUCOSA NASAL
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Los sintomas de la rinitis alérgica es la resultante de la acumulacion y activacion de la infiltracién de células
inflamatorias, liberacion de mediadores y citokinas.

Los corticoides pueden suprimir muchos estados de los procesos de inflamacion alérgica.

Mecanismo de accion de los corticoides: Actlan sobre receptores especificos localizados en el epitelio
y endotelio de la via aérea. Entran al citoplasma de la célula (donde se ubican los receptores de
glucocorticoides que se mantienen inactivos debido a estar unidos con chaperoninas que son las que evitan
la migracion del receptor de glucocorticoide al ntcleo) por difusion pasiva, se unen al receptor
glucocorticoide por el extremo carboxilo terminal y al producirse esta union el receptor se disocia de la
chaperoninay el complejo glucocorticoide-receptor glucocorticoide migra al nicleo uniéndose a zonas
promotoras de genes llamadas elementos de respuesta a glucocorticoides, que logran inhibicién de la
activacion de células inflamatorias tales como macréfagos, eosinoéfilos, linfocitos y la disminuciéon de
mediadores inflamatorios y la hiperreactividad bronquial.

Inhiben la activacién de los linfocitos T, evitan el aumento de IL-4, IL-5 e IL-13, inhiben la infiltracion
eosinofilicas y la supervivencia de los eosinéfilos y la produccién de IL-2.

FARMACOCINETICA

UNION A PROTEINAS: so6lo la porcion libre del farmaco es activay es capaz de ejercer un efecto en el sitio
del receptor del glucocorticoide.

BIODISPONIBILIDAD SISTEMICA

Es la cantidad de farmaco que se vuelve disponible una vez absorbido a través de las mucosas. En general y
dependiendo de la droga, lo que pasa a la circulaciéon sanguinea es muy pequefia, hace su paso por el higado
en donde es en gran parte inactivado y una pequefia parte queda biodisponible, que seria la que puede
ocasionar efectos secundarios.

El uso local de estos medicamentos fue pensado para generar una concentracién elevada local, poca
difusién generalizada y evitar los efectos adversos a nivel general.

El primer corticoide topico utilizado fue la dexametasona en gotas, era muy eficaz pero su absorcion muy alta
y por consiguiente los efectos adversos similares a los administrados por via sistémica.

Los corticoides tépicos como la fluticasona reducen los mastocitos, y células de Langerhans, pero no se
han visto cambios en los macréfagos.

El efecto sobre las células T depende de laintensidad del estimulo del alérgeno y la dosis y duracién del
tratamiento, se ha visto disminucidn con altas dosis.

También se ha visto, con el uso de corticoides topicos, una considerable reduccién de eosinéfilos,
eosinoéfilos activados y productos eosinofilicos.

Algunos estudios mostraron supresion del niumero de IL4 en epitelio y lamina propia.
La eficacia de los corticoides intranasales depende de su grado de lipofilicidad.

Mayor lipofilicidad mayor depésito del glucocorticoide en el tejido respiratorio, mayor ocupacion y afinidad
de unién con receptor, liberacion mas lenta a partir del tejido respiratorio, menor cantidad de farmaco libre.
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Los altamente lipofilicos: FLUTICASONA Y MOMETASONA con menor biodisponibilidad
sistémica

Los menos lipofilicos: BECLOMETASONA con mayor biodisponibilidad sistémica.

El objetivo de la terapéutica es lograr las concentraciones adecuadas en los receptores de la
mucosa nasal y limitar la cantidad de farmaco que pasa a la circulacion sistémica.

BIODISPONIBILIDAD
MUY BAJA (1%) CICLESONIDA, FUROATO DE MOMETASONA Y FLUTICASONA
BAJA (1-15%) BUDESONIDA

MODERADA (15-50%) TRIAMCINOLONA,BECLOMETASONA,FLUNISOLIDA
ALTA (>50%) DEXAMETASONA, BETAMETASONA

El corticoide intranasal ideal debe tener alta potenciay afinidad por los receptores de glucorticoides locales y
baja toxicidad sistémica a dosis terapéuticas.

INICIO DEL EFECTO
TRIAMCINOLONA 24HS - BUDESONIDE 24HS

FLUTICASONA 12HS - MOMETASONA 12HS

La fluticasona tiene minima biodisponibilidad sistémica, por o tanto los hace efectivos para su
uso en la poblacion pediatrica, sumandose su inocuidad sobre la mucosa, no se ha visto atrofia del
epitelio nasal con el uso prolongado de los mismos, no afecta significativamente el eje
hipotalamo-hipodfisis-suprarrenal, tampoco alteraria el crecimiento, no se ha demostrado que
eleven Ila presion intraocular ni originen cataratas.

NUEVOS TRATAMIENTOS TOPICOS - COMBINACION DE FARMACOS

QUE COMBINACION ES UTIL Y CUAL NO?

a) COMBINACION DE CORTICOIDES INTRANASAL CON ANTIHISTAMINICOS ORALES
Muiltiples estudios han demostrado un beneficio adicional pero escaso cuando a los corticoides topicos en
spray se le suma un antihistaminico oral como loratadina, fexofenadina, ceterizina, levoceterizina, comparado
con monoterapia con corticoides

b) COMBINACION DE CORTICOIDES INTRANASAL CON MONTELUKAST
No suma beneficios

c) COMBINACION DE BROMURO DE IPRATROPIUM NASAL CON CORTICOIDES INTRANASAL
Los estudios concluyen que es mas efectivo combinados que por separado

d) COMBINACION DE ANTICOLINERGICOS INTRANASALES Y ANTIHISTAMINICOS ORALES
Su combinacién resulté mas efectiva para la rinorrea

e) COMBINACION DE CORTICOIDES INTRANASAL CON DESCONGESTIVO INTRANASAL
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Se utiliza con buen resultado la combinacién de fluticasona con oximetazolina que libera rdpidamente de los
sintomas de congestion nasal, si bien la oximetazolina puede inducir taquifilaxia, ésta es revertida por la
fluticasona.

La oximetazolina es una droga vasoconstrictora que genera un prolongado efecto descongestivo local,
penetra y atraviesa las membranas inflamadas, facilita el movimiento de las cilias y colabora en el drenaje de
secreciones. En lactantes y nifios mayores de 6 afios puede producir somnolencia, pesadez, vomitos y
taquicardia sobre todo cuando se emplea en forma prolongada. De todas formas en nuestro pais esta
indicado en nifios mayores de 12 afios hasta el momento.

f) COMBINACION DE CORTICOIDES INTRANASAL CON ANTIHISTAMINICOS INTRANASAL

De reciente aparicién contamos con la combinacion de fluticasona y azelastina, realmente muy
beneficioso porque en una misma aplicacién se obtiene no s6lo un efecto antiinflamatorio del
corticoide tépico, sino que se le suma la supresién de goteo y de la picazén nasal por accion de la

azelastina tan incomodo y molesto para los pacientes que es el motivo de la consulta. La utilizacion
de antihistaminicos topicos tiene sus ventajas sobre los orales dado que sus efectos
sistémicos son mucho mas bajos, y actuan directamente sobre el 6rgano de choque y
permite aplicar altas concentraciones de la droga.

La azelastina es un antihistaminico de segunda generacién, 10 veces mas potente que la clorfeniramine en el
sitio de receptor H1y y algo de afinidad por receptores H2 y no esta asociado con efectos adversos
anticolinérgicos. En suma la azelastina tiene efectos inhibitorios sobre un gran rango de mediadores
guimicos de larespuesta alérgica, incluyendo leucotrienes y kininas, asi también como las citokinas
inflamatorias y quemokinas (como las moléculas de adhesién intercelular — ICAM).

En 1989 se hicieron los primeros estudios sobre la accion de la azelastinay se comprobé su rapida accion
sobre los sintomas de larinitis, logrando un efecto superior al uso de corticoides. Es bien tolerado,
excepcionalmente se ha visto algunos fenémenos adversos como sabor amargo, dolor de cabeza,
somnolenciay calor nasal.

La azelastina actua dentro de los 15 minutos de su aplicacion logrando una répida mejoria de los sintomas:
estornudos, hidrorrea, picazén nasal y ocular, logrando un efecto superior y mas rapido cuando se combina
con fluticasona. Los trabajos que hay al respecto concluyen que el uso combinado es superior a su
utilizacién por separado y la misma se ve facilitada en una misma aplicacién.

CONCLUSIONES

La rinitis alérgica tiene un significativo impacto sobre la salud de los pacientes por lo molesto de sus
sintomas y lareiteracion de los cuadros que lleva a la perdida de dias de escolaridad, a no poder realizar
actividades deportivas, y por supuesto al deterioro de su calidad de viday por otra parte resulta en una
sustancial carga econémica para la sociedad. Habitualmente estan sobre medicados. De ahi la importancia
de hacer un correcto diagndéstico y prescribir una terapia que sea lo mas efectiva posible para mejorar la
calidad de vida y lograr la total satisfaccion de los pacientes y de sus padres. En los nifios debemos ser
cautelosos con los farmacos, emplear la menor cantidad de los mismos que mantengan libres de sintomas.
Si bien debemos hacer un tratamiento especifico del problema que lleva tiempo, lo primero a resolver son los
sintomas que molestan y a la vez indicar una terapia que no traiga efectos adversos, para tal fin tenemos la
suerte de contar con medicacidn tdépica de practicamente nula biodisponibilidad y combinada, lo cual facilita
su aplicacién, como es el caso del uso de la fluticasona sola o combinada con la azelastina, que
momentaneamente esta indicado su uso para jovenes adolescentes pero confiamos en que a la brevedad
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estara autorizado en mas pequefios como ocurre en otros paises. El tratamiento combinado ha dado mejores
resultados que las drogas por separado y su accion es casi inmediata.
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