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Viejas enfermedades, nuevos retos.

Ramdn Rivera (*)

(*) Editor, ACOPE Hospital Nacional de Nihos “Dr.

Carlos Saenz Herrera”, Apdo. 1654-1000, San José,
Costa Rica.

£n ia realidad actuatl, 1as guerras entre pai-

ses y los conftictos internos han producido devasta-

¢ién alrrededor gdel mundo. Al estaliar las hostilidades Casos de Sarampisn
en la regién Chechenia de Rusia, los programas de "l]““ﬂﬂ"""- =" & mundo
vacunacion rutinarios se vieron interrumpidos por in USRI CotowBlokow QS 1o
pericdo de tres afos. Ef afic pasado, 152 nifios en gs-
ta regidn contrajeron Polio. De esta forma, guerras,
migracién, turismo a tugares exoticos, asf como otros
eventos politicos y soctfates han sido fa causa de un
resurgimierto de enfermedades epidémicas, las cua-
les habfan sido ampliamente controladas a nivel mun-
dial y que hasta hace pocos anos se crefa se enrum-
baban hacia la extincién,

En 1980, |a difteria practicamente no se co-
nocia en Europa, hoy, una epidemia que abarca el
90% de ios casos mundiales de esta enfermedad se
ha extendido desde Rusia y Ucrania hasta Eurcpa del Wi s tRES e vass
este, Alemania y Noruega. A nivel mundial scfo ef afio 1
pasado, ta Tuberculosis cegd la vida a 3 millones de
personas (3 veces mas que el SIDA} y el sarampién
mata alrrededor de 1 milidn de nifics cada afo. Enfer-
medades raras como el Ebcla han vuelto a los titula-
res de las noticias al producirse un nuevo brote en Ga- --
bén en Qctubre det presente afic y gue ya ha matado i ' '
a 20 personas. Recordemos que en Zaire, en 1995,

Casca de Palio
en el mundo

LSKE WA . Dios Bdacos: 5. 1995

Casoa de

Ebola fué el culpable de la muerte de 245 personas Ditterla L o
e & ol mundo .‘i. R A1
entre adultos y niftos. L 2 %
s R [+ 3T
Definitivamente estamos anie el resurgi- rvon 3 Otrs 0 1 UR55
miento de viejos asesinos, los cuales junto con ta per- I
sistencia de otras enfermedades como el célera han “”illl” P

1874 1983 1985 1940 1505 1674 VEB0 YRAS 1900 tHM
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hecho que las auteridades mundiates de la Organiza-
cién Mundial de ta Salud {OMS} se encuentren preo-
cupados. En un informe publicado recientemente ta
OMS es clara al informar que et esfuerzo mundia! de
22 afios para vacunar a la poblacién infantl se en-
cuentra vuinerabie como consecuencia de los proble-
mas bélices. Como consecuencia de ta aviacion co-

mercial, s& ha calculado  que gérmenes de cual-
quier patte del mundo podrian invadir la mayotia de
las ciudades de los Estados tinidos en tan sole 36 ho-
ras. Como ejemplo, desde 1993 se han detectado



309 casos de sarampion en los Estados Unidos, de
ellos se ha identificado que casi el 100% adquirieron
el virus fuera del pais. Como resultado de este resur-
gimiento, el presidente Clinton ha declaradoe a las en-
termedades infecciosas "una amenaza para la seguri-
dad nacional” y ha ordenado aumentar la vigilancia
epidemiolégica interna y externa, as/ como aumentar
los periodos de cuarentena en los aeropuertos. Sin
embargo actualmente solo los aeropuertos mas gran-
des lienen personal especializado para identificar los
posibles pasajeros enfermes.  En un reporte pubiica-
do en JAMA (octubre 98) se doecumenta un aumento
en el nimero de casos de Fiebre amariila en Suramsé-
rica y Africa, y es probable que se extienda hacia el
norte en los proximos anos.

Se ha calculado ademas que la erradicacion
de ciertas enfermedades haria al mundo ahcirarse
muche dinero e invertirlo en el control y manejo de
otras enfermedades. Si llegaramos a erradicar la po-
lio, la vacunacian ya no seria necesaria y el mundo se
ahorraria cerca de 1.5 billones de ddlares. El progra-
ma de vacunacidn de la OMS, aunque solo objetiva
seis enfermedades ha sido un gran éxito, ya que solo
el aho pasado se salvaron las vidas de cerca de 3 mi-
llones de nifos. La tasa mundial de vacunacién cre-
Cié de un 5% en 1974 a un 80% en 1996.

Las muertes por sarampi¢n antes de iniclar
la campana eran cercanas a 8 millones al afo y de
31,000 casos de polio en 1988, actualmente ha sido
erradicada de las Américas, Rutinariamente se entre-
gan alrrededor del mundo vacunas en bicicleta, ca-
noa, o camellos y se utilizan refrigeradoras sofistica-
das utilizando energia solar para mantener la cadena
de frio. Gracias al efuerzo de la OMS, paises como
8ri Lanka han llamado paradogicamente al cese al
fuego para que los nifios pudieran ser inmunizados.
En Afganistén se decretd también un dia tregua y los
tangues y camiones de guerra fueron utilizados para
transportar las vacunas. Sin embargo, a pesar de los
efuerzos, 2 millones de nifos mueren anualmente por
enfermedades facilmente prevenibles.

Estamos de acuerdo en que ciertas enferme-
dades nunca seran eliminadas y los programas de
prevencidn deben continuar para siempre, pero otras
comao la Polio (igual que la viruela, tiene como unico
hospedero al hombre) pueden en teoria ser facilmen-
te erradicadas. Algunas otras enfermedades son difi-
ciles de prevenir debido al costo de las vacunas, co-
mo ejemplo, una dosis de vacuna contra el Haemop-
hilius influenzae aln a precic especial para la UNICEF
cuesta alrrededor de 15 délares comparado con 1 do-
lar para una serie completa de vacunacién contra Sa-

rampidn, Difteria, Tosferina, Tetanos, Pelio y Tubercu-
tosis. En la actualidad hay cerca de 60 vacunas mas
en desarrollo contra diarrea, infecciones de las vias
respiratorias que matan cerca de 8 millones de nifios
cada ano.

Otros grupos actuan por su cuenta y sin pen-
sarlo causan dafic inadvertide. Un grupo anti-abortos
lanzg una campafa en el Internet basada en el rumor
de gue &l toxoide tetanico habia sido contaminado con
una sustancia que disminuia la fertilidad. En paises
como Nicaragua, México y las Filipinas ésto causé
problemas importantas al disminuir el porcentaje de
vacunacion en mujeres embarazadas. Se calcula que
500,000 nifics mueren cada afc como consecuencia
del tétanos neonatal. La Organizacién Mundial de la
Salud es optimista en el sentide de que las bases sen-
tadas hasta el momento con las campafas de vacu-
nacién puedan ayudar en la prevencion y tratamiento
de otras enfermedades, llevando vitamina A para pre-
venir la ceguera, cuidado prenatal, y educacion sexual
para la prevencion del SIDA.

En nuestro pais, de acuerdo con datos repor-
tados por la Organizacion Panamericana de la Salud
(tabla 1), se ha notado una disminucién en la cobertu-
ra contra DPT y Polio de acuerdo con las cifras de
1990 y comparadas con 1995. Con respecto a Sa-
rampion la cobertura se ha mantenide muy similar y
luego de una disminucidn en la vacunacién contra
BCG en 1892 hemos repuntado hagia una cobertura
casi total.

Tabla 1: Porcentaje de cobertura de vacunacion en Costa Rica
1990-1995, (Organizacion Panamaricana de fa Salud, OPS)

ENFERMEDAD
ANO DPT POLIQ SARAMPION BCG
20 954 95.0 91.5 90.0
] 88.5 a3 81.0 96.0
82 90.5 90.5 83.7 59.4
93 875 880 98.0 89.0
94 870 87.0 93.5 87.0
95 850 84.0 84.0 99.0

Viejos asesinos recobran nueva fuerza, y a
pesar de que éstos vigjos conocidos no figuran coma
causa importante de morbi-maortalidad en nuestrec me-
dio, debemos mantenernos vigilantes y ne descuidar
lo que con tanto esfuerzo se ha logrado a través de los
anos.
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Articulo de revision

Manejo de los errores innatos del metabolismo en

(" Pediatra intensivista, Unidad de Cuidados Intensivos,
Hospital Nacional de Ninos “Dr. Carlos Séenz Herrera”,
Profesor de Pediatria de la Escuela de Medicina,

Universidad de Costa Rica, apartado 1654-1000, San José,
Costa Rica.

Acta Pediatrica Costarricense 1997:11:6-10.

Los errores innatos del metabolismo en pedi-
atria (EIM), se presentan con poca frecuencia en las
unidades de cuidados intensives, suelen ser casos ‘de
nove", con manifestaciones agudas y $everas, por lo que
ameritan ser admitidos en ellas, muchas veces con el
diagndstico inicial de sepsis. Aquellas enfermedades
metabélicas de inicio mas larvado e insidioso, no suelen
verse en cuidados intensivos, o bien son admitidos una
vez conccide su diagnostico pero por alguna compii-
cacion secundaria.

Los EiM mas frecuentes son: 1- Defectos en el
ciclo de la urea (con hiperamonemia); 2- Las acidemias
organicas (hiperamonemia, acidosis metabdlica, aumen-
to de la brecha aniénica, neutropenia, trombocitopenia);
3- Los errores en 8l metabolisme de los aming &cidos
{cetosis y cetonuria positivo); 4- Los defectos en el
metabolismo de los carbohidratos (sustancias reductoras
en ofina, acidosis lactica, hipoglicemia), 5- Los defectos
de la esteroidogénesis (hiponatremia e hiperkalemia) (1.

A pesar de su baja frecuencia deben ser
reconocidos tempranarnente, ya que se trata de proble-
mas graves que suelen evolucionar a la muerte, y donde
un aborde inicial adecuade puede variar la evolucion y el
prondstico. Sobre el plano familiar el diagnéstico es
importante para el consejo geneético de los padres, ya
que la mayoria son autosdémicos recesivos (2).

Diagndstico

E! diagnostico temprano de algunas enfer-
medades metabdlicas, puede ser sugerido por las prue-
bas de tamizaje que se realizan en el periodo neonatal
para fenilcetonuria, enfermedad de la orina del jarabe de

la unidad de cuidados intensivos

Santiago Ramirez Castro (7)

arce, hormocistinuria, tirosinemia, déficit de biotinidasa,
galactosemia, hipotiroidismo, & hipemplasia suprarrenal
congénita (3). En ausencia de una prueba de tamizaje
necnatal, la sospecha inicial de un EIM, esta dadao por las
manifestaciones clinicas, y posteriormente los hallazgos
del laboratario nos parmiten orientar el diagndstico.

Cuadro Clinico

Par lo general se presentan en los primeros
dias 0 semanas de vida, y corregponde al momento de
la introduccion de la dieta; la presentacion puede ser
similar a una sepsis de origen inespecifico. EI complejo
sindrdmica tipico es el de un recién nacide con historia
de recharc al alimento, irritabilidad, y vémitos; que ingre-
sa al servicio de emergencias en estado de shock, con-
vulsiones, coma, ¥ una acidosis metabdlica severa, con
0 sin hiperamonemia. Pueden existir datos adicionales
en la historia y examen fisico que ayuden al diagnoéstico:
antecedentes de enfermedades metabdlicas en la famil-
ia, decesos neonatales inexplicados, asi como las car-
acteristicas del embaraze, parto y condicidn del nifie al
nacer, letargia, apneas, ictericia, hepatornegalia, fascies
dismorfica, olor caracteristico de la orina, pelo anormal,
hiperpigmentacion, o trastomos del laboratoric que no se
explican por el diagndstico inicial (4). Los signos y sin-
tomas sin embargo pueden ser tan solo muy inespeciti-
cos: manifestaciones respiratorias, anorexia, vomitos,
alteraciones del estado de vigilia, hipotonia, hiparreflexia,
y convulsiones.

Los EIM gue se presentan con trastornos neu-
roldgicos, sin acidosis, corresponden a los defectos en el
ciclo de la urea, algunas aminoacidopatias, galac-
tosemia, y la hiperglicinemia sin cetosis cuya evolucidn
es fatal (figura 1). El olor particular de la orina, es carac-
terfstico de los errares en el metabolismo de los amino
acidos ramificados. La hepatomegalia suele asociarse a
un defecto en la gluconeogénesis. La taquipnea es el
signo mas tipico de la acidosis metabdlica, y traduce la
compensacion del organismo para eliminar en forrna de
CO, el exceso de iones H+, y s frecuente que se acom-
pafie de trastornos neuroldgicos y vomitos.



Sospecha de EIM
{amonio sérico)

Elevade Normal

No acidosis Acidosis Me acidosis

Defecta ciclp de acidemias  hiper
la urea o causas organicas  lactacidemias
asociadas

amincacidopatias
0 galactasemia

Flgura 1: Diagnostico de fos EIM.

Después del peripdo necnatal las manifesta-
ciones de un EIM son menos severas, ¢on un inicio
mas insidioso, acompanadas de falla para progresar,
retardo mental, convulsiones, déficit motor, episcdios
intermitentes de olor particular, acidosis y vémitos,
deterioro mental, o bien hepatomegalia y litiasis renal

(5).
Laboratorio

Ante la scspecha clinica de una enfermedad
metabdlica, 10s exdmenes de laboratorio son funda-
mentales para orientar ei diagndstico e iniciar una
conducta terapéutica apropiada. Estos consisten en la
toma de muestras arteriales para gases sanguineos,
Na+, K-, CI, Ca*+, NH, y |lactato; de manera indiferente
(vencso o arterial} se debe determinar ia glicemia,
cetonemia, pruebas de funcidn hepdtica y renal:
cetonuria, vy reaccién de dinitrofenilhidrazina en orina
(ONPH), también es importante hacer un hemograma,
y cultivar al paciente para descartar sepsis (5). La
toma de amonio y lactato debe ser sistemético en todo
paciente gque se sogpeche un EIM, aln si no hay aci-
dosis metabdlica. En el primer caso los errores en el
metabolismo del ciclo de la urea producen hipera-
monemia sin acidosis metabdlica, por lo cudl el diag-
nastico puede pasar inadvertido. En el segundo caso,
ias hiperlactacidemias moderadas pueden presen-
tarse sin acidemia metabaiica gracias a los mecanis-
mos compensadores del crganismo, o bign la brecha
aniénica puede ser normal debido a hipoalbuminemia
(6,7). Para los andlisis posteriores debe conservarse
muestras de sangre para amino dcidos, Acidos orgdni-
cos, y carniting; y ta orina para amino acidos, carmniti-

ERRORES INNATOS DEL METABOLISMO

na, acidos organicos y dcido ordtico. Si se realiza una
puncién lumbar es conveniente conservar una mues-
tra en congelacion.

Aborde del paciente con sospecha
de un EIM

Hiperamcnemia: El amonio es el producto
del catabolismo de los aminoacidos; es transformado
en urea por &l ciclo de Krebs-Henseleit o ciclo de la
urea. El déficit de alguna de las 5 enzimas gue con-
stituyen este ciclo resulta en hiperamonemia, y son la
principal causa genética de este problema en recién
nacidos (tabla 1) (8). En los pacientes con sospecha
de EIM, el aumento de los niveles de amonio orienta
por lo tante a un defecto del ciclo de la urea, y si se
asocia a una acidosis metabdlica debe considerarse
la posibilidad de una acidemia organica que produce
defectos secundarios en el ciclo de la urea. El paso
siguiente &5 realizar una cromatografia de aminoaci-
dos (AA) en sangre y orina, y acidos organicos y dcido
orético en orina de preferencia en las primeras 24
horas (8).

Tabhla 1: EIM por detectos en el ciclo de la urea e hiperamonemia.

Daficit de carbamilfostato sintetasa

Déficit N-acstiigiutamato sintetasa

Deficit de Ormitil transcarbamilasa

Deficit de Arginosuccinasa sintetasa (citrulinemia)

Déficit de Arginosuccinsa liasa (acidemia arginosuccinica)

Déficit de Argniasa (hiperarginemia)

Sindrome  hiperamanemia-hiperornitinemia-hamoeitrulimenia  {sin-
drome HHH)

Tabla 2: EIM gue puaden presentar acidosis metabdlica como
princlpal componente.

Aminovacidopatias

Enf. De Jarabe de Arce
Acidernia isavalérica
Acidermia propténica
Acidernia metilmalénica
Acidemia piroglutamica
Acidemia glutdrica

Déficit multiple de carboxilasa

Acidemias organicas
Acidernia glutédrica tipo |l
Acidemia etiimalénica

Metabolismo Carbohldratos
Digbetes mellitus

Défieit fructuosa 1-6 difosfatasa
Glucogenosis tipo |

Deficit de piruvato carboxilasa
Deficit piruvato deshidroganasa




Las acidemias organicas producen hipera-
monemia con acidosis metabdlica severa por acdmu-
I de los 4cidos circulantes en los diferentes liquidos
corporales. Sin embargo en estadios iniclales pueden
presentarse con leve o ninguna acidemia por 1os
mecanismos compensadores del organismo. Las
acidemias orgdnicas no solo incluyen los defectos en
las vias del catabolismo de los aminoacidos ramifica-
dos, sing también desdérdenes que causan acumu-
lacién de acidos organicos como aquellos derivados
de la lisina, del acido lactico, y la acidemia dicarboxili-
ca por defecto en la degradacion de los acidos grasos

(9).

Otras causas de hiperamonemia pero menos
frecuentes son: la intolerancia proteinica lisinurica,
hiperamonemia - hiperornitinemia - homocitrulinemia,
déficit o trastorncs en el metabolismo de la carnitina,
déficit en deshidrogenasa acil-CoA, acidosis lactica
congénita, hiperamonemia transitoria del RN, toxici-
dad por valproato, salicilatos, enfermedad Jamaiquina
de los vomitos (5,10).

Acidosis metabdlica: Los EIM gque se presen-
tan con acidosis metabolicas severas suelen cotre-
sponder en primera instancia a trastornos del metabo-
lismo de los dcidas organicos; en segundoe término a
etrores del metabolismo en los aminoacidos ramifica-
dos; las acidosis metabdlicas con hiperlactacidemia;
las acidosis sin hiperlactacidemia debido a defectos en
&l metabolismo de las cetonas; y por uftimo las enfer-
medades peroxisornales y la adrencleucodistrofia (11).
Acidosis metahdlica con brecha aniénica aumentada
sin hiperlactacidemia: Ante una acidosis metabdlica
con una brecha aniénica (BA} mayor de 15 mEg/L, se
debe determinar el lactalo sérico y la cetonemia (12),
La acidosis metabélica con BA aumentada, sin
lactacidemia, puede deberse a intoxicaciones exoge-
nas por acidos {salicilatos), por sulfatos en insuficien-

cia renal, o por ¢cetoacidosis (figura 2) {13).
Lactato normal

|
v Y Y

Intoxicacién AAS IRA EINMP
Cetonuria +
DNPH () - = DNPH (4}
DM Ayume  Anomalias Anamalias

Cuerpos cetonicos AA ramificados

Figura 2: Acidosis metabolica con brecha aniénica aumentada y
laetato normal.

ERRORES INNATOS DEL METABOLISMO

La cetosis tiene un origen variable; Diabetes
mellitus, ayunc, trastornos en el catabolismo de los
cuerpos ceténicos por déficit en succinil Coenzima-A
transferasa, 0 una cetonuria particular que oriente
hacia un trastorng del metabolismo de los amino aci-
dos ramificados. En este ultimo caso la acidosis se
debe a la presencia de 4cidos alfa ceténicos
(DNPH+). Ante la sospecha de estas enfermedades
se debe congelar orina y sangre para los estudios
diagndsticos posteriores. Las causas etiolégicas posi-
bles mas frecuentes son la acidemia metilmalénica,
acidemia propionica, y la acidemia isovalérica (13).
Estas tres enfermedades son causa de acidosis sev-
era con cetfosis, hiperamonemia, hipoglicemia, vy
aumento de 'a glicina en la cromatografia de los
amino acidos (13,14).
lLas leucinosis también pueden ser causa de &cidosis
metabolica sin hiperlactacidemia, sobre todo en el
pericdo necnatal, y aungue extremadamente
inusuales, se debe considerar el diagndstico ante cier-
tas perturbaciones especificas en la cromatogratia de
aming acidos sericos y urinarios (aumento de [a leuci-
na, valina, isoleucina, alo-isoleucina) y reaccion de
DNPH fuertemente positiva (13).

Acidosis metabdlica con brecha anidnica
aumentada con hiperlactacidemia: El lactato sérico
arterial debe ser mayor de 5 mmol/L. La causa mds
frecuente es la hipoxia tisular. En ausencia de hipox-
ia, debe considerarse como posible diagnostico una
hiperdactacidemia congénita secundaria a un trastorno
metabdlico en la gluconeogeénesis o en el ciclo del
piruvato. La glicemia y las pruehas de funcidn hepati-
£a pueden ser de ayuda:

1) La presencia de hipoglicemia con
cetonuria va a favor de trastornos de la gluconeogé-
nesis, siendo las mas frecuentes: déficit de glucosa-6-
fosfatasa, y déficit de fructosa 1-6 difosfatasa, el
deficit de fosfoenol piruvato carboxiguinasa. Solo la
biopsia hepatica permitird un diagnostico precise.

2) La hiperlactacidemia congénita, con
hipoglicemia e insuficiencia hepdtica severa sugiere
una insuficiencia hepato-celular de origen metabdlico:
galactosemia, fructosemia, o tirosinosis. El diagnosti-
co se realiza determinando galactosa 1 fosfato
eritrocitaria; la actividad de fruciosa-aldolasa en el
higado, vy la tirosiluria.



3) La ausencia de hipoglicemia, orienta hacia un
deficit en ef ciclo del piruvato: deficit de piruvato car-
boxilasa o de piruvato deshidrogenasa. Estos
frastornos suelen asociarse con aumento de los nive-
les de piruvate en el plasma, aumentc de la alanina en
la cromatografia de aminocacidos, y un amonic aumen-
tado en el deficit de piruvato carboxilasa y normat en
el déficit de piruvato deshidrogenasa .

Tres situaciones pueden producir en el recién
nacido acidosis metabdlica con acidosis lactica sev-
era: hemorragia intracraneana, hipoplasia del corazon
izquierdo, y sepsis {4).

Tratamiento

E! tratamiento inicial es de soporte, corrigten-
do tempranamente tos desequitibrios metabdlicos (la
hipoglicemia y la acidesis metabdlica), evitando [a
deshidratacion y la hipotermia ya gue aumentan et
catabolismo, y si es necesario ventilacion asistida
para asegurar una oxigenacion adecuada y disminuir
el consume energetico. Sepsis es una complicacion
importante en estos pacientes, por 1o que hay gue ser
cuidadoso con fas tecnicas de manejo de l0s mismos
(15}. Simulténeamente se inicia un tratamiento depu-
rador exdgeno o endégeno. Los tratamientos depu-
radores exdgenocs son ta didlisis peritoneal y la exan-
gulnotransfusion. Estas se realizan en casc de!
Persistencia de una acidosis metabolica severa,
aparicisn de hipernatremia, y ausencia de mejortia de
108 signos neuroldgices. La didlisis debe realizarse uti-
lizando bicarbonato (35 mEg/L) en vez de acetato
para eliminar la conversidn hepdtica del mismo en
bicarbonato (2).

La depuracion endogena se logra nutriendo
adecuada y rdpidamente al paciente, con el fin de
revertir el catabolismo {13}, La soluciones enterales ©
parenterales recomendadas son a base de azicares y
lipidos con poca o ninguna proteina (na sobrepasar 2
- 3 g/d}). La dieta especifica se dard de acuerdo al
EIM que se diagnostique (18}

En general los trastornos de los aminoacidos
ramificados {leucina, iscleucina, valina) se tratan con
depuracién extrinsica e infrinsica, bicarbonato, restric-
cién de proteinas, carnitina y vitaminas. La mayoria de
estos desdrdenes mejoran a! suspender los aportes
de proteinas. Tratamiento de la hipoglicemia y de
la acidosis metabdlica: En recién nacidos es impor-
tante evilar, detectar y corregir rapidamente fa
hipoglicemia, administrando glucosa a las dosis
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usuales de 4-6 mg/Kg/min, garantizando un aporte
hidrico de 100-150 mi/Kg/d, para mantener una diure-
s5is v depuracion osmética adecuada; aungue la may-
oria de eslas sustancias acumuladas tlienen
aclaramieos renales muy bajos {4).

ta acidosis se trata en los casos mas
severgs (pH < 7.1 o HCO; < 10 mEg/L). Se debe
tomar en cuenta gue ta alcalinizacién desplaza ia
curva de disociacion de la hemoglobina hacia la
izquierda comprometiendo la liberacién de oxigeno a
tos tejidos, ademas produce hiparosmolaridad e hiper-
natremia, hipokalemia e hipocalcemia, vasodilatacion
e hipotensién refleja, y aumento del CO, con acidosis
respiratoria en casc de que el paciente no ventile ade-
cuadamente {17-19). La dosis recomendadas se cal-
cutan en base at déficit de base: mEqg HCO,; =
(peso/2) x déficit de base; el 50% del déficit se corrige
en 20-30 minutos y el resto en 1-2 horas, despues se
contintia haciendo correcciones con ef misme célculo.
La hipernatremia no es un problema si la diuresis es
adecuada (4).

Tratamiento de la hiperamonemia: La forma més
efectiva de remover amenio es utifizando benzeato de
sodio, fenilacetato, carnitina, y bictina, asi come el
hidroctoruro de arginina en algunos casos de defectos
en el ciclo de la urea (20}, Se debe ademas proveer
calorfas y amino Acidos esenciales en cantidades
adecuadas, administrar tipidos 1 g/kg/dia v restringtr
el aporte de proteinas a 0.25 g/kg/dia. La neomicina y
la lactulosa por via enteral evitan la produccion de
amonic por las bacterias intestinates, La didlisis perni-
toneal, ta hemodidlisis, asi como la hemafiltracién
arterfovenosa continua ayudan a depurar el amonio,
sobre todo si hay insuficiencia renal asociada {5,21},

Vitaminas: La tiamina, biotina, cianocobalam-
Ina y carnitina, estan indicadas en los defectos del
metabolismo de los amino dcidos ramificados y acido-
sis lacticas congénitas. La vitamina B, o tiamina se
administra a la dosis de 50 mg cada dia intramuscular
en fas acidosis facticas congénitas, enfermedad de la
orina del jarabe de arce, y leucinosis {4}, La biotina
(20 mg/d IM) esta indicada en acidemia propidnica, y
el déficit miltiple de carboxilasa {4). La cianocobal-
amina ¢ vitamina By, {1 mg/d IM).esta indicada en
acidernia metitmaldnica {4). La dosis de ta carnitina es
de 50 a 100 mg/ kg/dia en las acidemias isovalérica,
propidnica, y metiimaldnica.

Otros medicamentos se wtilizan de acuerdo
al tipo de patologia son: La riboflavina {vitamina B,} en



el déficit de piruvato kinasa, y acidemia glutarica, la
piridoxina (vitamina Bg) en cistationinuria, homocistin-
uria, aciguria xanturémica, oxaluria, convulsiones por
déficit de piridoxing; la dosis recomendada es de 50
mg IM {4}, la glicinoterapia en la acidemia isovalérica
a 250 mg/kg/24 hr.

Los EIM son enfermedades graves, cuya
evolucion puede ser fatal. La sospecha clinica de un
EIM, viene a confirmarse con los examengs de labe-
ratorio, |a existencia o no de una acidosis metabdlica
con brecha aniénica elevada mas |a determinacisn
simultanca de la glicemia y cetonas, y la realizacian
de amonio vy lactato; deben ayudar a establecer ef
diagndstico presuntivo. No sera hasta contar con los
analisis mas complejos, a partir de las muesiras ini-
ciales debidamente conservadas, de cromatografia de
aminodcidos y acidos organicos, dcido orotico y biop-
sia hepatica entre otros, que se podra realizar un diag-
ndstico definitivo y asi orientar el tratamicnto especifi-
co. 5in embargo la ausencia de este diagnostico
exacto, no debe retardar el inicio del tratamiento glob-
al de estos pacienies, gque consiste sobre tode en cor-
regir los trastornos metabolicos, detener ¢l catabolis-
mo, e inciar la alimentacion lo mas pronto posible,
complementande el uso de vitaminas y carnitina. El
raconogimiento temprano de los EIM y su adecuado
mangjo mejora fa sobrevida de los pacientes con este
tipo de patologias.
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Resumen

Objetivos: Comparar la eficacia de las nehuliza-
ciones continuas de salbutamol versus nebuliza-
ciones intermitentes en el paciente pediatrico con
crisis asmatica aguda.

Disefio: Estudio prospectivo, randomizado, abier-
to.

Sitio: Servicio de Emergencias Médicas, Hospital
Nacional Nifios “Dr Carlos Saénz Herrera” en San
José, Cosla Rica.

Pacientes: 50 pacientes con crisis asmatica agu-
da fueron randomizados en dos grupos. Grupo I:
recibieron nebulizaciones continuas con salbuta-
mol y dexametasona intravenosa. Grupo ll: salbu-
tamol nebulizado en forma intermitente y dexame-
tasona intravenosa. Se valoraron los siguientes
pardmetros durante las primeras 12 horas: fre-
cuencia cardiaca y respiratoria, saturacién de oxi-
geno arterial, flujo espiratorio pico, puntaje clinico
de asma, niveles de potasio sérico.

Resultados: Se evaluaron 50 pacientes. No se en-
contrd ninguna diferencia estadisticamente signi-
ficativa en los parametros valorados, excepto que
la frecuencia cardiaca fue més alta durante las
primeras 4 horas del estudio en el grupo de pa-
cientes con nebulizaciones continuas ( p=0.03).
Conclusiones: El salbutamol nebulizado en forma
¢ontinua es igualmente eficaz que nebulizado en
forma intermitente para el tratamiento de ia crigis
asmatica aguda en el paciente pediatrico.

Palabras clave: asma, flujo espiratorio pico, sal-
butamol, nebulizaciones, dexametasona.

El asma es la causa principal de enfermedad
aguda y crénica pulmonar en la infancia; es la respon-

sable de un alte ausentisme escolar (1). Ademas es
una de las patologias mas frecuentes de consulta en
la edad pediatrica en los servicios de emergencias. En
el Servicic de Emergencias del Hospital Nacional de
Nifios “Dr Carlos Saénz Herrera®, San José, Costa Ri-
ca, en 1992 se egresaron 569 (13.8%) pacientes as-
maticos de un iotal de 4120 egreses; en 1993 los
egresos aumentaron a 865 (14.8%) pacientes, y en
1894 se egresaron 773 (15.4%) pacientes con el diag-
nostico de crisis asmatica (2).

Los medicamentos p-agonistas inhalados,
se consideran las drogas de primera linea en el trata-
miento de la crisis asmatica aguda. Su efecto es me-
diado por &l estimulo de los receptores -5 que produ-
cen: aumento del AMPc, supresién de la degranula-
cion de los mastocitos y estimulacion del transporte ci-
liar. La dosis y la frecuencia de su administracion va-
ria segun el protocole, en nifios mayores de 6 afies
dosis de 0.05 mg/Kg de salbutamol nebulizado cada
20 minutos produce una mejoria significativa en el vo-
lumen espiratorio forzado en un segundo (FEV},
cuando se compara con dosis mas altas administra-
das cada hora (3). Existe evidencia que 0.15 mg/Kg
de salbutamol inhalado cada 20 minutos es mds efec-
tivo y no causa efectos adversos adicionales cuando
se compara con protocoles de tratamiento que usan
dosis mas bajas (4).

Recientemente se ha recomendado el uso
de agentes fis-agonistas nebulizados en forma conti-
nua tanto en ninos como en adultos (5-7), ya que el
estimulo sostenido de los receptores Bs en el pulmén
podria prevenir el broncoespasmao de rebote que pue-
de verse durante la administracién intermitente, ade-
mas esta modalidad de tratarmiento permitiria una me-
jor distribucion del salbutamol en las vias aéreas pe-
riféricas (8).

El objetivo del presente esiudio es estable-
cer si el salbutamol inhalado, es mas sfectiva cuando
se administra en forma continua, comparade con la
administracidn intermitente del mismo en el paciente
pediatrico con crisis asmatica moderada a severa, que
necesita ser admitide a un servicio de emergencias .



MATERIALES ¥ METODOS

El estudio se realizé durante los meses de
Junio 8 Setiembre de 1985, en el Servicie de Emer-
gencias Médicas de! Hospital Nacional de Nifios "Dr
Carlos Saénz Herrera”, Centro de Ciencias Médicas
de la Caja Costarricense de! Seguro Social, San José,
Costa Rica.

Se incluyeron los pacientes mayores de 4
afos gue ingresaron con una crisis aguda de asma y
que cumplian con tos siguientes requisitas: historia ofi-
nica y examen fisico sugestivos de un episodio agudo
de asma moderada © severa y que no presentaban
contraindicacion para recibir salbutamol inhalado y es-
teroides endovenosos. Se excluyeron 0§ siguientes
pacientes: menores de 4 afos, aguellos con historia
de haber presentado un episodio agudo dge asma en
tos vltimos 3 dias que requirieron tratamiento hospita-
tario, y los pacientes con reflujo gastroesofagico o
dispiasia broncopulmonar.

Los pacientes tueron randomizados en dos
grupos. Los pacientes del Grupo | recibieron salbuta-
mo! nebulizado ( Askimet® 0.5%, Stein, Costa Rica)
en forma continua a una dosis de 1mg/Kg/hora, el sal-
butamol se diluyg en solucion salina para completar
15.mi de solucién a pasar a 5ml /hora, solucién que se
cambiaba cada tres horas. Esta solucion se adminis-
traba con una bomba de infusién { STC-503 Terumo
Corporation, Tokio, Japon), con una conexion directa
a un sistema de nebulizaciones ( Acorn |, modelo
124014, Marquest Medical Products Ing, Englewocod,
USA), por medio de una mascarita de plastice, con
un flujo de oxigeno de 8 a 7 L por minuto. Ademas los
pacientes recibieron dexametasona { fosfato de dexa-
metasona 4 mg/mt, Gutis, Costa Rica ) a 0.4 mg /Kg-
/dia dividido en 4 dosis cada 6 horas por via endove-
nosa.

El Grupo H recihid nebutizaciones intermiten-
tes con satbutamol a 0.15 mg/Kg/dosis disuelto en so-
lucién salina al 0.9% hasta completar 4 ml de sofu-
cién. Las nebulizaciones se dahan en 20 minutos ca-
da hora por medio de un sistema de nebulizaciones
como el descritc en ef grupo anterior con un flujo de
oxigeno de 6 a 7 L por minutg, los pacientes también
recibieron dexametasona a 0.4mg /g /dia dividido en
4 dosis por via endovenosa.

A cada uno de los pacientes se le realizaron
las siguientes evaluaciones clinicas al ingreso, a las 2,
4, 6 y 12 horas del estudio: puntaje clinico de asma
segin Wood (8}, frecuencia cardiaca, frecuencia res-
piratoria, saturacion arterial de oxigeno (Sa0s), fiuje
espiratorio pico expresado como porcentaje del espe-
rado para ia talta del paciente (10} . La 8a0» se mi-
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dié utitizando un oximetra de pulso Omeda Biox 3740,
USA. Etflujo pice se determind utitizando un flujéme-
tro Hemi Wright Ped tipo Airmed de 800 titros por mi-
nuto, Glaxo, USA. A cada paciente se le realizaron
tres mediciones del flujo pico en cada ocasién, y se
consignd la mejor para el estudio. Al ingreso del pa-
ciente al estudic y cuatro horas después se tomaron
muestras de sangre venosa para medir niveles de po-
tasio ptasmatico por el metodo de electrodo ion setec-
tive {Sinchron Clinical System AS8, Beckman, USA),
No hube necesidad de excluir ningun paciente debide
a reacciones adversas a la terapia ¢ empeoramiento
de su crisis asmatica.

Et estudio fue revisado y aprobado por el Co-
mité de investigacion del Hospital Nacional de Nifios,
El analisis de los datos se realizg utilizando el pague-
te estadisticoe Epi-Info, Versién 6 {Center for Disease
Controt and Prevention, Atfanta, Georgla, USA). Las
variables cuantitativas se compararon utilizando la
prueba del chi cuadrade ()(2) comparando ambos
grupos. Las variables cualitativas se analizaron utili-
zando el Kruskall-Wallis ANCVA y se acepté una p<
G.05 como significativa.

RESULTADOS

Durante los cuatro meses en que se realizd
el estudio 5C pacientes fueron admitidos at protocoio
en el Servicic de Emergencias del Hospital Nacional
de Nifios. Luegao de fa aprobacion de tos padres, 24
pacientes fueron asignades en forma aleatoria at
Grupo 1 recibiendo nebulizaciones continuas y 26 pa-
cientes en el Grupo )l que recibleron nebutizaciones
intermitentes.

Los valores iniciales para edad, puntaje de
asma, saturacion arteriaf de exigeno (SaOs), frecuen-
cia cardiaca, porcentaje del flujo espiratoric pico y po-
tasio sérico fueron similares en ambos grupos { tabla
1). Ambos grupos también fueron semejantes con
respecto al tipo de asma (11); en et Grupo |, 15 pa-
clentes eran asmaticos episédicos infrecuentes y 9
episddicos frecuentes, en el Grupo If, 17 pacientas
fueron asmaticos episddicos infrecuentes v 9 episddi-
cos frecuentes

A pesar de que ambos grupos maostraron una
mejoria clinica significativa durante et tratamiento,
cuando se compard ambos esguemas, nho se encon-
tré ninguna diferencia estadfsticamente significativa
en términos det puntaje clinico de asma (tabla 2), nien
el porcentaje del flujo espiratoric pico {tabla 3},
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Tabla 1 Salbutamol nebullzado continuo vs intermitente. Datos
clinicos de los pacientes al ingreso.

Grupe | {n=24) Grupell ({n=26) [
media DS media DS

Edad (meses) g97.3 20 a6 32 NS
Puntaje

de asma 4.9 1.06 4.2 077 NS
SaQz * 944 39 3386 29 NS
% FEP 358 191 84 15.5 NS
FC 140.7 185 132 180 NS
K+ 4.4 0.5 4.3 0.8 NS

5a02: Saturacidn de exigene arterial, %FEP: Porcentaje de flujo es-
piratorip pice, FC: Frecuencia cardiaca, K+ Polasio sérico en meq/iL

Tabla 2: Salbutamol nebulizado intermitente vs continuo.,
Valores del puntaje clinico de asma

Tiempo Grupo | [n=24) Grupo !l [n=26) p
media DS media bs

Ingresc 4.9 1 4.2 07 NS
1 hora 38 0.9 a5 ay NS
2 horas a2 0.8 28 09 NS
4 haras 28 1 2.4 08 NS
8 horas 27 0.7 2 1 NS
12 horas 26 1 2.4 09 NS

Tabla 3 Salbutarmol nebulizado intermitante vs continuo.
% de Flujo espiratorio pico

Tiempo Grupo |l (n=24) Grupo il {N=26) p
rmedia DS media DLs
Ingreso 35.8 181 384 15.5 NS
1 hora 499 224 493 226 NS
2 horas 58.7 222 58.3 241 NS
4 haras 649 18.5 741 298 NS
& horas 682 20.7 74.7 274 NS
12 horas 71.3 131 56.4 10.6 N3

Tabla 4: Salbutamol inhalado intermitente vs continuo
Valores de frecuencia cardiaca

Tiempo Grupo |l  [n=24) Grupoll (N=28) p
media BS media DS

Ingreso 1407 18.5 132 18 NS
1 hera 153 17 141 14 0.01
2 horas 153 16 142 15 0.015
4 horas 153 13.5 142 14.6 0.03
6 horas 151 14 142 15.7 NS
12 horag 137 15 144 16.6 NS

Los pacientes con nebulizaciones continuas
mostraron un aumento significative en la frecuencia
cardiaca a las horas 1, 2, 4 del estudio con respecto
al grupe con nebulizaciones intermitentes (tabla 4),
sin embargo esto no causd ningun tipe de sintomato-
logia adversa en esos pacientes. Los niveles séricos
de petasio en ambos grupes a las cuatre horas de ini-
ciado el protocolo fueron semejantes, Grupo | 3.4
mEg/L (DS 0.45) y Grupo ! 3.5 mEq/l. (DS 0.5)
p=NS.
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El tiempc de estancia en el Servicio de
Emergencias fue semejante, siendo en el Grupo | el
promedio de 8 horas con una DS de 4,5 horas y en €l
grupo Il de 7.1 horas con una DS de 3,9 horas {p=NS).
El numero de pacientes que se hospitalizaron en el
servicio respectivo para continuar tratamiento, fue se-
mejante en ambaos grupos, siendo 5 (20.8%) en el gru-
po de las nehuiizacicnes continuas y 4 (15.4%) en &l
grupo de nebulizacionas intermitentes (p=NS).

DISCUSION

Ef mejor esquema de tratamiento para la cri-
sis asmatica contintia en debate; sin embargo los B-
agonistas en forma nebulizada junto con los esteroi-
des por via endovenosa, han sido aceptadas como gl
tratamiento de eleccién en esta condicién (12). Por
otro lado, el uso de aminofilina en este esquema no
parece brindar ningun beneficio extra en las crisis as-
maticas leves y moderadas (2,13). Durante los ulti-
mos afos el intervalo utilizado en las nebulizaciones
ha sido disminuido progresivamente de cuatro horas,
a cada 20 o 30 minutos segln |a gravedad de la cri-
sis. Rudnitsky y cols. (14) realizaron un estudio en el
cual incluyeron 99 adultos de los cuales 47 recibieron
nebulizaciones continuas y 52 intermitentes , ellos
concluyeron que fas nebulizaciones continuas ne ofre-
cen beneficios scbre fas intermitentes en pacientes
con flujos picos iniciales mayores de 200 L/min, pero
en los pacientes con fluios picos menores de 200
L/min las nebulizaciones continuas son mas efectivas
que las intermitentes. Lin y col (15) demostraron que
ambos esquemas de tratamiento son seguros en adul-
tos y que en los pacientes con FEV ¢ < 50% del espe-
rado, las nebulizaciones continuas son méas efectivas
que |a intermitentas.

Partnoy vy cols (18), trataron doce nifios en
uha unidad de cuidados intensivos con terbutalina ne-
bulizada en forma continua a dosis de 1-12 mg/hr y
demostraron que estos pacientes tuvieron una mejo-
ria significativa en la frecuencia respiratotia, gases ar-
teriales y saturacidén de oxigeno arterial sin efectos
adversos significativas. Papo y cols (8) en un estudio
prospectivo y randomizado comparande nebulizacio-
nes continuas e intermitentes de salbutamol en nifos,
con puntaje de asma mayor de 4 demostraron que la
mejoria clinica fue mas rapida en el grupo de nebuli-
zaciones continuas y ademas, en estos pacientes la
estancia hospitalaria y la necesidad de terapia respi-
ratoria fue menor. Sin embargo la muestra fue de so-
lamente 17 pacientes.

En otro estudio Ba y cols (17) demostraron
una mejoria significativa en la FEV¢ de niftos con as-
ma aguda que necesitaron nebulizaciones continuas,
esta mejoria fue mayor en el grupe de los pacientes
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que recibié las dosis mds altas de salbutamel, sin gque
se pudieran demostrar efectos adversos con esta te-
rapia. La dosis dptima de salbutamol nebulizado en
forma continua en nifos, aun no ha sido establecida
(8,17}, sin embargo dosis de 3.4 £ 2.2 mg/Kg per ho-
ra han sideo reportadas como seguras y libres de efec-
tos cardiotdxicos en el paciente pediatrico (18).

En nuestre estudio, la administracion de sal-
butamol inhalado a 1mg/Kg por hora en forma conti-
nua, no produjo ninguna diferencia significativa en la
mejoria clinica sequn el puntaje de Wood, porcentaje
del flujo espiratorio pico, saturacion arterial de oxige-
no, estancia en el Servicio de Emergencias ¢ necesi-
dad de internamiento a otros servicios del hospital
cuando se compard; c¢en nebulizaciones intermitentes
con salbutamo! a 0.15 mg/Kg dado en 20 minutos ca-
da hora y que ha probado ser efective en la crisis as-
matica aguda en nifoes ( 4, 19).

Los pacientes que recibieron nebulizaciones
continuas tuvieron frecuencias cardiacas significativa-
mente mas altas durante [as primeras cuatro horas de
tratamiento, probablemente debido a que recibieron
dosis totales seis veces mayores, la taquicardia fue
bien tolerada y en ningun caso se considerd como fac-
tor para suspender el fratamiento. El descenso en los
niveles de potasio en ambos grupos fue semejante v
no se asocic con ninguna sintomatelogia adversa.

En nuestro estudio se logro determinar gue el
salbutamol nebulizado es una terapia segura y eficaz
administrado tanto en forma intermitente como conti-
nua. Ng¢ se pudo demosirar ningun beneficio adicional
en los parametros clinicos evaluados, ni efectos ad-
versos gue ameritaran la suspension del tratamiento,
con el use de nebulizaciones continuas.

Abstract

Comparison of continuos and intermittent nebuli-
zed salbutamol for treatment of acute asma. A
prospective, ramdomized, open, controlled study.

Objective: To demostrate that continuos and in-
termittent nebulized satbutamol are equally effec-
tive in the treatment of acute asthma.

Design: Prospective, randormized study.

Setting: Emergency Department, National Chil-
dren’s Hospital { tertiary care facility), San José,
Costa Rica.

Patients: 50 patients were enrolled in two groups.
Group 1, 24 patients were nebulized continuosly
with salbutamol and they also received dexameta-
sone intravenously. Group li, 26 patients were ne-
bulized intermitently with salbutamel and dexa-
metasone was given intravenously.

Results: During the first twelve hours, heart rate,

SALBUTAMOL EN ASMA

respiratory rate, arterial oxygen saturation, peak
flow, asthma score and seric potassium levels we-
re evaluated. No differences were found in both
groups, in respiratory rate, asthma score, peak
flow, or necessity of admission to the hospital .
The heart rate was higher during the first four
hours in the group that received salbutamol conti-
nously { p=0.03). There were not patients excluded
from the study because adverse effects of the the-
rapy.

Conclusions: Salbutamol nebulized continously
and intermittently are equally effective in the treat-
ment of acute asthma in pediatric.
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Lamblia intestinalis, incidencia durante cinco afios:
1991 a 1995 en pacientes del Hospital Nacional de Nifios
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Resumen

Objetivo: Determinar fa incidencia de famblia
intaestinalis en nuestro medio.

Disefio: Estudio retrospectivo.

Materiales y Métodos: 29,045 muestras de heces
recibidas en el Hospital Nacional de Nifios de 1991
a 1995.

Resultados: Se encontraron 1241 casos con
Lamblia intestinalis {4.3%). De los hallazgos posi-
tivos, 358 casos fueran en 1991 a 318 en 1992, 200
en 1993, 196 en 1994, y 168 en 1995. Se pudo
observar una disminuciéon franca estadistica-
mente significativa en la incidencia a través de los
anos, tanto en los pacientes observados en ia
consulta externa del hospital, como en los hospi-
talizados y vistos en el servicio de emergencias (p
< 0.0001). Ascaris lumbricoides {2.6%), Trichuris
trichura (2.1%), como también con el
Campylobacter (0.3%)}), Treponema (1.5%) vy
Cryptosporidium (0.9%) fueron los maés frecuente-
mente aislados en asociacion con Lamblia intesti-
nalis.

Conclusiones: Lamblia intestinalis se presentd en
4.3% de los examenes de heces realizados y en
muchos casos se asocio con otros parasitos.

Lamblia intestinalfis es un protozoario de 10 a
20 mm de largo por 5 a 15 mm de anche por2 a 4 mm
de espescr ademas presenta 8 flagelos distribuidos
de la siguiente manera: 2 anteriares, 4 centrales y 2
posteriores. Fue descubierto por Leeuwenhoeck en
1681 vy descrito con mayores detalles por Lambl en

Marco Tulio Morales A.(*), Marntina Maninez U(")

1859; v es el parasito intestinal de mayor frecuencia
en el mundo y el que mas facilmente se ha adaptado
a las variaciones climatolégicas y ambientales,
pudiéndose encontrar en los humanos que viven en
los polos terrestres (1), como también en cualguier
otra parte del globo terraguco. La mayor incidencia se
reporta en las zonas tropicales en donde se encuen-
tra un gran favorectmiento adaptativo y produce
mayor dafio en la salud de los habitantes, sobre todo
en la poblacién de nifnos menores de 12 anos (2,3) y
en especial en aguellos que presentan mal estado
nutricional. Si embargo, existe cierta proteccidn
humoral contra el patégeno, pues en el calostro
humano se puede encontrar una IgA secretora especi-
fica contra la Lamblia intestinalis.

Este protozoario produce mala absorcion
intestinal, ya que se ubica alectando la porcion alta
del epitelio intestinal especialmente en el duocdeno y
yeyuno, alterando asi la absorcion en especial a los
lipidos y proteinas. Ademas disminuye |a accion de
las disacaridasas yeyunales afectando a la lactosa,
sacarosa y maltosa. En la mayoria de los casos ¢f
paciente se presenta con un cuadro de mala absor-
cion intestinal, con dolores abdominales recurrentes, y
en casos severos alteracion en el desarrollo pondoes-
tatural. En la mayoria de los casos el e cuadro
reversible despues de intaurado el tratamiento.

MATERIALES Y METODOS

Se estudiaran un total de 28.045 muestras
de heces a pacientes del Hospital Naciona! de Nifos
durante los 5 anos de estudio, desde 1891 a 1995, El
examen de heces a directo con la técnica de Lugol y
de Solucion Salina para la investigacion de parasitos.
Ademas, a aquellos nifios que presentaron algun
problema diarreico se les hizo otros examenes com-
plementarios de rutina como son: 1. Frotis por leu-
cocitos y eritrocitos, 2.- blsqueda de gotas de grasa,
3.- sangre oculta en Heces, 4.- tincion para buscar



Campylobacter sp, Cryptosporidium sp, y Treponema
sp. ¥, 5.- actividad de tripsina en heces.

Tahla t: Incidencia de Lamblia intestinalis par servicio por afo.

LAMBLIA INTESTINALIS

Se puso énfasis en la observacién y diag-
néstico del pardsito famblia intestinalis el cual io

Afo Toral Total

Hospitalizados Serv. Emergencias Consulta extarna

casos mugsiras n % n % n %

1991 358 5578 98 1.78 23 0.42% 237 4 3%
1932 318 §244 73 117 27 0.43% 2,9 3.62%
1993 200 8223 61 1.17 15 0.29% 124 2.37%
1984 1886 5624 58 0.99 g 0.16% 13t 2.33%
1985 168 B436 49 0.76 15 0.23% 104 1.62%

" xz o < 0.0001 &n todos fos casos al cormnparar fa dismunucion en fa incidencia a traves de los anos.

encontramos en forma de quiste y de trofozoito; este
ultimo el hallazgo se presenta con mas frecuencia en
nifics, que presertan diarrea por otras causas como
Campylobacter,  Cryptosporidium,  Treponema,
Shigefla, Saimoneifa y por ios virus y otros agentes
bacterianos de menor frecuencia. De esta forma se
diagnosticaron atgunos agentes bacterianos por
medio de 1a tincidn detf frotis de heces en forma con-
comitante con el hallazgo del trofozoito o quistes de
Lamblia intestinalis. Los resultados se
anzlizaron utitizando el programa estadistico EPI-
INFO v6.0 y se utilizd la prueba de chi cuadrade para
multiples muestras, aceptandose una p < 0.05 como
sigificativa.

RESULTADOS

De tas 28,045 muestras estudiadas durante
los cinco afios, se encontré 1241 casos con Lamblia
intestinalis (4.3%). De los hatlazgos positivos, 358
casos fueron en 1991 a 318 en 1992, 200 en 1983,
198 en 1094, y 168 en 1995. 3e pudo observar una
disminucién franca estadisticamente significativa en
la incidencia a través de los afos, tanto en los
pacientes observados en la consulta externa del hos-
pitatl, como en los hospitalizades y vistos en el servi-
clo de emergencias (p < 0.0001} tabla 1.

Estos datos son muy halagadores, pues fa
campafa contra el célera que se realiza en nuesto
pafs desde hace seis afios, ha incidido en mejores
hébitos de higiene, vy en la disminucién de muchos de
los parasitos, incluida Lamblia intestinalis. Muchos de
los pacientes presentan un cuadre diarreico al ingre-
sar at hospitat o que nos permitié, no solo hacer ef
diagnostico de la diarrea al frésco, sino que también fa
blsqueda de parasitos intestinales concomitante-
mente. Lamblia intestinalis se encontrd asociada con
muchos pardsitos, resultado que se resume en fa
tabla 2. En nuestro medio Ascaris lumbricoides
(2.6%}, Trichuris trichura (2.1%}), como también con e

Campylobacter (0.3%), Treponema (1.5%) vy
Cryptosporidium (0.9%) fueron los mas frecuente-
mente aislados en asociacion con Lamblia intestinalis.

DISCUSICN

En ta década de los afos 50, la parasitosis
por neméatodos tomd mucha importancia en nuestro
pais, pues produjo muchos estragos en la nifiez
costarricense e incluso ocupd tos primeros lugares
entre los fallecimientos en la edad pediétrica.
Postericrmente en la década de los afos 70, Lamblfia
intestinalis comenz¢ a desplazar a tos helmintos ¢e
los primeros lugares, y esto se debid a la mejora en
los métodos de diagnostico utilizados; entre ellos el de
usar una capsula que se introducia por la boca pendi-
endo de un hilo para lomar muestras duodenales.
Paralstamente se comenzd a discutir y a investigar
mejor et cuadro clinico de ta “Giardiasis” o cuat
mejord el namero de pacientes positivos por el proto-
zoario,

Table 3: Frecuencia de Lamblia intestinalis en varlos paises y
ciudates.

Nifins Adultos
PFais Ciudad ARG Edad % Yo
Costa Rica San José 1853 o-12 4.73 -
Costa Rica San José 1873 g-12 13.2 -
Canadé Isla Baffin 1976 0-4 40 17
Costa Rica Pufiscal 1880 010 18.4 -
Cuba Habana 1981 38 -
Costa Rica Caronado 1982 0-12 17 -
Brasil Sao Paulo 1982 0-6 32 -
USA Wisconsin 1983 -6 337 -
Cuba Habarna 1984 a7 -
Costa Rica Parrita 1584 a-1¢ 445 -
Chile Santiago 1986 g-12 34 12
USA Housten 1886 0-2 33 -
Espana Maddd| 1587 0-15 147 7.4
Argerttina Mar dal Plata 1988 o-12 49 -
Costa Rica Tare Molinos 1988 g-12 16 -
Israei Jerusalém 19849 -3 a7 .
Casta Rica Limén 1990 0-12 38 B
Chile Santiago 1680 5-10 38 -
Costa Rica San Joss 1981-85 o-12 4.3 -
Costa Rica Torre Molinos 1994 012 8 -
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Tabla 2: Asociacion de Lamblia intestinales con otros parasitos.

LAMBIA INTESTINALIS

1981 1992 19493 1994 1885

n % n Yo n % n % n Y
Protozoarios
L. infestinalis + E. histolytica 2 0.57 5 157 2 1.0 1 05 4 24
L. intestinatis + Cryptosporicium 2 0.56 3 0.94 2 1.0 4 20 - -
L. intestinafis + Balantidium sg - - - - - - 1 05 - -
Trematodos
L. intestinglis + Hymenolepis sp 6 1.67 3 0.94 1 0.5 2 1.0 - -
Helmintos
L. intestinalis + Ascaris 8 223 4] 1.88 10 5.0 4 2.0 3 18
L. intestinalis + Trichuris 7 1.96 6 1.68 [ 30 2 1.0 5 30
L. intestinalis + Uncinarias - 1 0.3 - . hi 0.5 1 0.6
L. intestinalis + Strongyloides - . 2 0.62 1 a5 - - - -
Bacterias
L. intestinalis + Campylobacter 1 028 - - 1 0.5 - - 0.6
L. intastinaiis + Treponema 5 1.4 2 0.62 2.0 5 25 3 18

El método del catéter ducdenal se usd
mucho en Cuba (4} en los aios 1981 a 1984 en donde
se obtuvo una incidencia del 36%. Practicamente la
Lambiia intestinalis es el pardsito intestinal con mayor
frecuencia en el mundo, (takla 3) ya que se ha adap-
tado a cualquier condicion climatolagica pudigndose
encontrar hasta en las zonas articas de Canada (1} en
donde en los natives de la isla de Baffin en 1976 en
ninos de 0 a 4 afos de edad se encontré un 40% de
incidencia. En U.S.A. en guarderias de los estados de
Wisconsin y de Houston revelan datos en 1983 en el
primero un 33,7% y en el segundo en 1986 en nifos
de hasta dos afios un 33% (5,6). En Israel en 1989 en
una guarderia de Jerusalén (7} revelan un 37%.

En Costa Rica los datos son muy variadas
pues dan cifras muy diferentes segun el lugar en
donde se haya realizado el trabaje. En el Hospital
Nacional de Nifios en 1973 (3) se demostré una inci-
dencia del 13.13% en nifios de hasta 12 afios. En
nuestro trabajo en estudio en e mismo Hospital
Nacional de Nifios, encontramos un 4,26% como
promedio de los cinco anos estudiados, siendo este
dato alentador y satisfactorio pues las campanas con-
tra el cdlera han ayudado bastante para disminuir fa
frecuencia.

En la actualidad ¢on las mejoras en el diag-
ndstico de un examen de heces en un nific con prob-
lemas gastrointestinales, podemos diagnosticar en el
mismo paciente con diarrea varios agentes etiolégicos
al mismo tiempo (8}, asi podemos encontrar Lambiia
intestinalis, asociado con  ooguistes  de
Cryptosporidium, Campylobacter y posiblemente
unida a estos la Shigella; asi como también fa pres-
encia de leucocitos v eritrocitos.

Como se explicd anteriormente sobre la
adaptacion de este protozoario a vivir en casi todo el
planeta y lo dificil de erradicarlo, ya que estudios real-
izados per Grant y Woo de 1978 (8}, demostraron la
infeccion en animales domésticos y de laboratorio con
quistes de Lambliia intestinalis obtenidos de muestras
de heces humanos y viceversa, estableciendo que la
infeccién por Lambfia intestinalis es una antropo-
zoenosis. De esia forma pedemos citar como infec-
tantes para el hombre, a el perro, gato, ratas, coyotes,
cuilos; todo esto explica como algunas personas se
contaminan con este pardsito sin tener focos
humanas cercanos, haciendo dificil cortar el ciclo de
transmisidn por este protozoario, el cual se caractert-
za en producir un cuadre clinico similar en animales
como en ¢l hombre,

Abstract

Lamblia intestinalis: Five year incidence (1991-
1995) at the Hospital Nacional de Nifios.

Objetive: To determine the incidence of Lamblia
intestinalis in pediatric patients that consulted or
were addmitted to our hospital.

Design: Retrospective study.

Materials y Methods: 29,045 stool samples anal-
ized in the Laboratory at the Hospital Nacional de
Nifios between 1991 and 1995.

Resuits: We found 1241 positive cases of Lamblia
intestinalis (4.3%). 358 cases were found in 1991,
318 in 1992, 200 in 1993, 196 in 1994, y 168 in 1995.
In our study we found a significant drop in the inci-
dence of Lambiia intestinalis between 1991 and
1995, (p < 0.0001). Ascaris lumbricoides (2.6%),
Trichuris trichura {2.1%), como también con el

18



Campylobacter (0.3%), Treponema (1.5%) vy
Cryptosporidium (0.9%) were the most frecuent
species of other parasites isolated in asociation
with Lamblia intestinalls.

Conclusiones: Lamblia intestinalis was found in
4.3% of the samples analyzed and was asociated
with other parasites en 2%.
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Fe de errata:
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Resumen

Objetivo: Analizar la eficacia clinica y bacteriolé-
gica de la mupirocina en el tratamiento de pacien-
tes pediatricos con infecciones de piel y tejidos
blandos.

Diseno: Estudic prospectivo, abierto y no compa-
rativo.

Materiales y Métodos: Se incluyeron pacientes
entre los seis meses y doce anos de edad con el
diagnostico clinico y microbiolagico de un proce-
so infeccioso en la piel o tejido subcutidnee. A to-
dos los pacientes se les tomd una muestra para
cultivo y prueba de sensibilidad mediante la téchi-
ca de Kirby-Bauer y fueron tratados con mupiroci-
na topica por siete dias. Todos los pacientes re-
clutados fueron evaluados al tercer y séptimo dia.
En cada visita se interrogaba e investigaba por la
presencia de efectos adversos.

Resultados: De 32 pacientes recluiados, 23 fue-
ron considerados evaluables. Los diagndsticos
de ingreso fueron impetigo (29 casos) y piodermi-
tis (3 casos). Los gérmenes aislados en los 23 pa-
cientes evaluables fueron 5. aureus (14}, S. pyoge-
nes (2), 5. aureus mas S. pyogenes (1), C. aibicans
(1) y Klebsiefla sp. (2}). E| 87.7% y (13/15) de las ce-
pas de 5. aureus y el 100% (2/2) de las cepas de 8.
pyogenes fueron sensibles a mupirocina. Las dos
cepas de Klebsielfa sp. fueron resistentes a mupi-
rocina. En la evaluacion realizada al final de trata-
miento, el B7% (20/23) de los pacientes fueron ca-
talogados como éxito o mejoria.

Conclusién: Los resultados de este estudio clini-
c0, sumados a otras publicaciones previas con un

mayor nimero de pacientes, sugieren que la mu-
pirocina topica representa una alternativa segura
y eficaz para el tratamiento de infecciones de piel
y tejidos blandos en la poblacién pediatrica.

Palabras clave: mupirocina, piel, tegumentos, in-
feccidn.

Las infecciones de la piel y tejidos blandos
son una de las enfermedades que se presentan con
mayor frecuencia en [a poblacion pedidtrica (1) yen la
maycria de los huéspedes inmunocompetentes los
gérmenes Gram postivos, como el 5. gureus y el 5.
pyogenes, son los mas frecuentes. La bactericlogia
puede ser diferente ¢n [os pacientes inmunosuprimi-
dos o en infecceiones secundarias a traumatismes en
los que gérmenes Gram negativos ¢ fingicos deben
ser considerados dentro del diagndstico diferencial.
Civersos estudios clinicos han sugerido gue en [os
huéspedes inmunocompetentes es dificil diferenciar
clinicamente si la infeccion es producida por &, au-
reus, por S. pyogenes ¢ si se trata de una infeccion
mixta en las gue también se deben incluir, como agen-
tes etiologicos, las cepas de 5. gureus resistentes a
penicilina {2).

La mupirocina es un antibidtico de aplicacion
tépica que se obtiene de varios acidos producidos por
la Pseudomona fluorescens y que in-vitro, posee acti-
vidad contra gérmenes Gram positivos, inCluyenda 1as
cepas d¢ 5. aureus productoras de penicilinasa (3).
Su mecanismo de accidn os mediante 1a inhibicién de
la sintesis protéica, blogueando a nivel de RNA, la iso-
lucil sintetasa. Aunguc existén diversas alternativas
terapéuticas para el tratamiento de las infecciones de
piel y tejidos blandos (4), su via de administracion
foral o intramuscular) puede ser problematica en cier-
tas circunstancias y reportes de diversos paises han
indicado un aumento en el numero de cepas resisten-
tes a eritromicina y penicilina (5). Con base en estas
observaciones, es que desde hace varios afios se han
iniciado proyectos de investigacion tendientes a valo-
rar la eficacia clinica y bacteriolégica de agentes con



actividad contra los gérmenes que mas frecuentemen-
te causan estas infecciones y que ademas, poseen
ventajas farmacocinéticas como lo es la aplicacién té-
pica.

MATERIALES Y METODOS

Pacientes: En este estudio se incluyeron pa-
cientes con edades gue oscilaban entre los 6 meses y
los 12 afios de edad atendidos en la consulta externa
del Hospital Nacional de Nifios y la consulta privada
de uno de los investigadoeres. Se ceonsideraron candi-
datos para participar en el estudio aquellos niftos que
presentaban signes locales compatibles con un proce-
so infeccioso en la piel o tejido subcutaneo (4). Se ex-
cluyeron del estudio aquellos pacientes menores de 6
meses de edad o mayocres de 12 afios de edad; pa-
cientes con historia de alergia a la mupirocina; pacien-
tes inmunosuprimidos; pacientes con historia de tera-
pia antimicrobiana tépica o sistémica en las 72 horas
antes de ser considerados candidatos para el estudio
o aquellos pacientes con lesiones que abarcaran mas
de 50 mm? de superficie dérmica.

Microbiologia: A todos los pacientas recluta-
dos en el estudio se les obtuvo una muestra para cul-
tive de la zona afectada. Luego de limpiar el area con
squa y jabon se procedid a introducir una aguja con
ggua esteril en el sitio de mayor inflamacién para pos-
teriormente, mediante presién negativa, aspirar el ma-
teral. Este material era rapidamente inoculado en un
medio de tioglicolato, en agar sangre, agar manitol sal
y agar McConkey e incubados a 37°C en una atmés-
tera con 5% de CO, por un periddo de tiempo de 18 a
72 horas. Sino se notaba algun grado de turbidez o
crecimiento en los medios sdlidos luego de 72 horas
de observacion, el cultivo era considerado estéril. Si
se notaba crecimiento bacteriane en el medio sélido,
la identificacién bacteriana era realizada pot los méto-
dos convencionales (1).

Las pruebas de susceptibilidad fueren reali-
zadas mediante la prueba en disco {1). Se considerd
fue una bacteria era susceptible a la mupirocina si el
halo de inhibicién era mayor a 23 mm.

Tratamiento: Terapia antimicrobiana con mu-
pirocina al 2% fue aplicada tépicamente, previa asep-
sia local con agua vy jabdn, tres veces al dia por un to-
tal de siete dias.

Visitas de Seguimiento: Todos los pacientes
reclutados en el estudio fueron evaluados clinicamen-
te a las 72 horas de iniciada Ia terapia y al dia 7. Du-
rante estas visitas, se realizaba una historia clinica y

INFECCIQNES DE PIEL ¥ TEJIDOS BLANDOS

examen fisico para evaluar la evolucion de las lesic-
nes y la posibilidad de algun efecto adverso. Sien el
cultivo inicial se detectaba la presencia de un germen
resistente a la mupiracina, poca respuesta clinica, o la
presencia de algun efecto adverso, el paciente era ex-
cluido del estudio, clasificade como falla terapéutica vy
tratado a discresién del medico tratante.

RESULTADOS

Durante el estudio se reclutaron un total de 32
pacientes. Los diagnésticos de ingreso fueron impétigo
en 29 casos y piodermitis en 3 pacientes. Del total de
la muestra, 9 pacientes fueron excluidos del analisis fi-
nal por presentar cuitivos iniciales negatives. La bacte-
riotogra obtenida al inicic del tratamiento fue similar a la
reportada por otros estudios (1) en donde en 14 pacien-
tes se aisit un S, aureus, en dos casos un S. pyogenes,
en un caso S. aureus y S. pyogenes, en un caso Can-
dida albicans y en dos casos Klebsiella sp.

Del total de pacientes evaluables, en 13
(87%) de las 15 cepas aisladas de §. auwreus y en el
100% (2/2) de los S. pyogeres se documentd que
eran sensibles a mupirocina. Tres pacientes fueron
catalogados como falla terapéutica por presentar en
un caso un cultivo inicial por Candida aibicans y dos
casos con cultivos positivos por Kiebsielia sp. resis-
tentes a mupirocina. Los dos pacientes con S. aureus
resistentes in-vitro a la mupirocina completaron los 7
dias de terapia pues en la visita del dia 3 mosiraban
franca mejoria clinica y fuercn catalogados al final del
estudio como éxito terapéutico e incluidos en el andli-
sis final.

En la evaluacion efectuada al final de trata-
mienta, 20 (87%) pacientes fueron catalogados como
éxito o mejoria terapéutica y tres casos (13%) se ca-
talogaron como falla terapéutica debido a los gérme-
nes aislados en el cultivo inicial eran resistentes in-vi-
trg a la mupirocina. En ningdn paciente se documen-
té algan efecto adverso.

DISCUSION

El presente estudio fue disefiado para eva-
luar la eficacia clinica y seguridad de la mupirocina al
2% tdpica en pacientes pediatricos con infecciones le-
ves 0 moderadas (<50 mmz2 superficie dérmica) de la
piel y tejidos blandos. Similar a estudios reportados
previamente (6,8) la rupirocina tépica fue altamente
efectiva en el tratamiento de estos pacientes y dermnos-
tré tasas de cura terapeutica similares a las obtenidas
con otros agentes antimicrobianos de administracion
por via oral (4, 5, 9, 10).
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Es importante recalcar gue este estudio estu-
vo dirigido a una poblacién de pacientes inmunocom-
petentes y con dreas de afeccion limitadas. Su apli-
cacion en pacientes inmunosuprimides en donde la di-
seminacion de eslos procescs infecciosos puede ser
bastante rapida o en aquellos pacientes con grandes
dreas de superficie corporal no esta recomendada y
en estos casos se prefiere utilizar terapia alterna con
medicamentos por via cral o parenteral {1}.

Aungue reconocemos que el tamafno de la
muestra fue pequena, es importanie hacer notar que
a diferencia de 1o reportado en ia literatura mundial
¢on antibidticos por via oral {1}, nosotros no detecta-
mos efectos adversos ascciados a ta mupirocina topi-
¢a lo cual representa una gran ventaja para aquellos
pacientes pedidtricos en donde antibidticos de uso
oral por periddos de 7 & 10 dias puede presentar un
problema. En conclusién, los resuitados de este es-
tudio, stmados con ensayos clinicos publicados pre-
viamente con un mayor numero de pacientes (1, 2,
3.}, sugieren que la mupirccina topica representa una
alternativa para e manejo de pacientes pediatricos
con infecciones leves a moderadas de la piet y tejidos
blandos.

Abstract

Open study of Mupirocin in the treatment of skin
and soft tissue infections in pediatric patients.

Objetive: To analyze the clinical and bacteriologi-
cal efficacy of mupirocin in the treatment of pedi-
atric patients with skin and soft tissue infections.
Design: Prospective, open, non-compatative clin-
icat triat.

Materials and methods: Patients between &
months and 12 years old with the clinical and bac-
teriological diagnosis of a skin of soft tissue infec-
tlon were included in this trial. Material from the
affected site was obtained for culture and suscep-
tibility testing using the Kirby - Bauer techique.
All the patients were treated with topical
mupirocin for 7 days. Follow up visits for clinical
evaluations and adverse events were perform dur-
ing {day 3) and at the end of therapy (day 7-8).
Results: From 32 patients enrolled, 23 were con-
sidered evaluable. The initial diagnosis were
impetigo {29 cases) and pyodermitis (3 cases).
The ethioclogic agents obtained from the 23 evalu-
able patients were S. aureus (14}, 8. pyogenes (2),
8. aureus and 8. pyogenes (1), Candida albicans
(1) and Kfebsiella {2). 87.7% (13/5). Of the S.
aureus strains and 100% (2/2} of the S. pyoenes
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strains were mupirocin susceptible. The 2
Klebsiella sp. strains were mupirocin resistant.
Twenty of the 23 evaluable patients (87%) were
considered cured or improved at the end of therapy.
Conclusion: The results of this clinical trial,
together with other larger trials, suggest that topi-
cal mupirocin is a valid and safe alternative for the
treatment of pediatric patients with skin and soft
tissue infectious.
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Resumen

Objetivo: Evaluar las précticas dietéticas
seguidas en la primera infancia por una poblacién
con riesgo genético de sensibilizacion.

Diserio: Analisis deseriplivo.

Sitio: Servicio de Alergologia del Hospital
Nacional de Nifios de San José, Costa Rica.
Método: se examind las respuestas dadas a un
formulario por los padres o encargados de 60
nifios/nifas referidos a la Consulta de Alergologia
para su vatoracion y que tuviera un pariente cer-
cano alérgico (padres, hermanos, abuelos o tios).
Et formulario interrogaba sobre duracion de la lac-
tancia materna, inicio de la ingesta de leche de
vaca, te huevo y de tomate.

Resultados: Veintidn pacientes eran del sexo
femenino y 39 del masculino (retacién 1:1,9) con
una edad promedio de 5,9 afios (rango 2-11 afios).
Los diagnésticos mds frecuentes fueron
rinitis/rinoconjuntivitis; rinitis + asma bronquial;
asma bronguial anicamente y dermatitis atépica.
Se encontrd que a mas de la mitad de los nifios se
les habia suspendido la lactancia materna al
cumplir 6 meses y que en el primer afo, més de la
mitad de los nifos recibieron leche de vaca y
huevo {51,7 y 73,3% respectivamente). La ingesta
de tomate fue pospuesta hasta después del primer
afto de vida ent la mayoria de los pacientes.
Conclusién: En la poblacién costarricense con
riesgo de padecer enfemedad alérgica, ho existe
conciencia de la importancia de {a lactancia mater-
na por tiempo protongado, ni de ta utilidad de evi-
tar alimentos altamente alergizantes en los
primeros meses de fa vida.

José Fernando Chavarria Milanés.

Palabras clave: alergenocs, nutricidn infantil, med-
icina preventiva, alimentos, alergia e inmunologia.

La atopia es un tipo de alergia en la cuat ia
herencia juega un pape! prependerante. Los que la
sufren tienen una predisposicién genética para sinteti-
zar inmunoglobuling E (IgE) en exceso y tienden a
reaccionar con los alergenos de! ambiente, ya sean
estos inhatados o ingeridos (1).

La prevalencia de fa alergia a alimentos
depende de ia historia familiar de atopia y de la
exposicion a los alergenos de 1os alimentos, lo mismo
qgue de factores coadyuvantes para la sensibilizacion
{2). Eitipo de respuesta ante un alergenc depende en
gran medida de la edad a la que se inicia la exposi-
cién. Ef presente es un trabajo descriptiva con e fin
de evaluar las practicas dietéticas administradas en la
primera infancia a una poblacién con riesgo genético
de sensibilizacién,

MATERIALES Y METODOS

El autor revisd personalmente las respuestas
dadas a un formulario por los padres o encargados de
60 ninos/nifias escogidos al azar del total de
pacientes atendidos en la Consulta de Alergolegia del
Hospital Nacichal de Nifios “Dr. Cartos Sdenz Herrera”
de San José, Costa Rica (H.N.N.) durante el primer
semestre de 1996. En el formularioc se debia
consignar gue el nifio/nifia tenia por lo menos un pari-
ente cercano (padre, madre, hermano, abusto, tio)
que hubiera padecide o que en el presente padeciera
de alergia {rinitis alérgica, asma bronqutal ¢ dermatitis
atépica). A ia vez interrogaba sobre duracién de fa
lactancia materna y acerca de la edad at inicio de ia
ingesta de leche de vaca, de huevo y de tomate.

RESULTADOS

Se estudiaron 80 nifcs/nifas de una
poblacién de 436 pacientes atendidos en el Servicio



de Afergologia def H.N.N. de enero a junic de 1996,
Del total de los 60 pacientas, 21 eran del sexo femeni-
no {35%) y 39 del masculine (65%) para una relacién
1:1,9 segun sexo. La edad media al momento de ser
valorados por primera vez fué de 5,9 anos (rango 2-
11 afios). Los diagndstices mas frecuentes fueron
rinitis/rinoconjuntivitis 15 niflos; rinitis + asma bron-
quial 25 nifios y asma bronquial unicamente, 7 nifos
(Tabla 1).

Tabila 1: Diagndsticos mas comunes de |os paclentes.

Diagnostico n
Rinitis + asma brenguial 25
Rinitis 15
Asma bronguial 7
Demmatilis atopica 4
Rinitis + dermatitis 3
Otilis a repeticién 2
Uriticaria 1
Pringoe 1
Asma + dermatitis 1
Asma « urticaria 1

Més de la mitad de los nifos dejaron de
recibir lactancia materna al cumplir 6 meses, e inclu-
so, 6 de elios {10%} niunca la recibieron (Figura 1).
Durante el primer afo de vida, mas de la mitad de los
nifios recibieron leche de vaca o huevo (51,7% vy
73,3%, respectivamente) {Figuras 2 y 3). La ingesta
de tomate fue pospuesta hasta después del primer
afio en la mayoria de los pacientes (Figura 4).

DISCUSION

La primer medida de prevencién para el
desarrollc de alergias es evitar o retrasar la sensibi-
lizacion {2). Es sabido que factores presentes en la
leche humana tales como la ausencia de grandes
cantidades de proteinas exfrafias inmunogénicas, sus
propledades anti-infecciosas que reducen el potencial
sinérgico de las infecciones y de la flora intestinal pro-
tegen al lactante en riesgo de suftiy enfermedades
alérgicas (3). Ademas, los beneficios que se derivan
de la leche materna son mayoras si el periodo de lac-
tancia exclusiva es prolongado (4). En este estudio se
encentré que el 46,7% fueron amamantados por mas
de 6 meses, pero Ia introduccion de alimentos alta-
mente alergizantes fue muy temprana en una buena
cantidad de nifios: la leche de vaca y el huevo con-
stituyen dos de los alimentos mds frecuentemente
responsabilizados de producir alergias en los ninos
(5}, o que ha side confirmado en nuestro medio {8).
Por elic se ha insistido que su introduccion en la dieta
debe retrasarse hasta los 12 meses de edad (2). Sin
embargo, en este estudio se detectd que mas de la
mitad de los nifos/nifas ya los habian ingerido al
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cumnplir 1 afio de edad, a pesar de sus antecedentes
de atopia. Lo que no es posible documentar ¢on un
estudic como éste, es si los pediatras que primero
atendieron a estos nifos/nifias recopilaron en la histo-
ra clinica el antecedente de atopia y no tomaron
ninguna medida preventiva en cuanto a la dieta; o si
este antecedente no fue interrogado del todo.

Figura 1: Duracion de la lactancia materna
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Figura 2: Inicio de la Ingesta de leche de vaca
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Figura 3: Inicio de la ingesta de huevo
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Figura 4: Inicie de la ingesta de tomate
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La gran mayoria de padres fueton
cautelosos en cuanto al momente de la introduccion
del tomate en la digta, probablemente debido a que
con mucha frecuencia produce sintomas de urticaria,
salpullido y prurito, y este ¢s de conocimiento popular,
aungue esta sintomatologia puede ser por degranu-
lacign directa de los mastogitos (7) ¥ no, por mecanis-
mos alergicos.

Este estudio muestra que el personal de
salud no ha logrado comunicar a la poblacion costar-
ricense predispuesta a padecer alergias, la necesidad
de evitar ¢ retrasar la sensibilizacion alergizante, Los
pediatras generales, neonatélogos y alergologos que
traten recién nacidos con parientes cercanos atopi-
cos, principalmente si son sus padres o hermanas,
deben insistir en [1] la importancia de brindar la lac-
tancia materna exclusiva durante un minimo de 6
meses; [2] introducir hasta después del primer afo de
edad aquellos alimentos altamente alergizantes tales
comae |a leche de vaca y sus derivados y ¢l huevo.

DIETAY ALERGIAS
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RESUMEN

Objetivo: Analizar las caracteristicas clinicas,
bacterioldgicas y terapéuticas de los pacientes
atendidos en el Hospital Nacional de Nifios con el
diagnodstico de absceso de psoas.

Diseno: Estudio retrospectivo.

Materiales y Métodos: Se analizaron todos los ex-
pedientes de los pacientes egresados con el diag-
ndstico de absceso de psoas en el periodo com-
prendido entre el 01 de enero de 1984 y el 31 de di-
ciembre de 1993,

Resultados: Se detectaron un total de 1t pacien-
tes. El promedio de edad fue de 6 anos y 3 meses
con una incidencia similar en ambos sexos. El
diagndstico de ingreso mas frecuente fue el de
apendicitis aguda y los hallazgos clinicos mas fre-
cuentes al ingresoe fueron fiebre, dolor abdominal y
claudicacién. El ultrasonido demostré ser un mé-
todo de gran ayuda diagnéstica y el 8. aureus, re-
sistente a penicilina pero sensible a oxacilina, el
germen mas frecuente. Durante el periodo estudia-
do, la terapia combinada {cirugia mas antibidticos)
demostro ser el tratamiento de eleccion.
Conclusiones: El absceso de psoas en una pato-
logia infrecuente en nuestro hospital. Su diagnés-
tico debe ser considerado en todo paciente con fie-
bre, dolor abdominal y claudicacién a la marcha.
El tratamiento ideal debe ser un drenaje quirdrgico
temprano mas el uso de antibidticos activos contra
cepas de S. aureus resistentes a penicilina.

Palabras clave: absceso, psoas, sepsis, abdomen,
agudao.

El dolor abdominal es una de las mayores
causas de consuita en un servicio de pediatria y re-
presenta un gran dilema diagnostico debido a la diver-
sidad de enfermedades que pueden presentarse de
esta forma. Una de estas enfermedades, es el absce-
so de psoas, el cual es infrecuente y de dificil diagnos-
tico. La primera descripcion de esta enfermedad fue
realizada en 1854 por Abeille, ef cual presents 8 pa-
cientes con abscesos de psoas (1). Posterior g ésto,
mas de 400 casocs han sido reportados en la litera-
tura; describiende una gran variedad de caragteristi-
cas clinicas, métodos diagndsticos y teorias fisiopato-
I6gicas. Ante e! problema diagnéstico y las implicacio-
nes terapéuticas, decidimos relisar los casos atendi-
dos en nuestro hospital y compararlos con lo reporta-
do a nivel mundiai.

MATERIALES Y METODOS

Se revisaron los expedientes de los pacien-
tes egresados del Hospital Nacional de Nifios con el
diagnostico de absceso de psoas entre el 1 de enero
de 1984 y el 31 de diciembre de 1993. Todo nifio me-
nor de 12 afios con el diagndstico ultrasonografico o
quirargico fue incluido en el estudio. Sélo se incluye-
ron los pacientes con absceso bacteriano descartan-
dose los pacientes con miositis 0 con abscesos por
germenes no hacterianos.

RESULTADOS

Caracteristicas Demograficas: Se detecta-
ron un total de 11 expedientes con el diagnéstico de
abscesc de pseas. El promedio de edad fue de 6
anos y 3 meses (rango 2 afos y 4 meses - 10 anos y
3 meses) con una incidencia similar en los dos sexos.
La mayoria de los pacientes procedian de San José y
Liman {36.4% y 27.3% respectivamente ). La estan-
cia hospitalaria varic de 4 dias hasta 34 dias, con un
promedio de 12.4 dias.

Metodo de diagnéstico: La mayerfa de los
pacientes ingresaron con el diagndstice de dolor ab-
dominal y abservacién por apendicitis (54.6%) y solo



en dos pacicntes, el diagnostico de absceso de psaas
fue el diagndstico de ingreso. El antecedente de trau-
ma abdominal se obtuvo en dos pacientes y un pa-
ciente tenia historia de una intervencién abdominal
previa. La duracion del cuadro clinico, antes del diag-
nbstico, vario desde 1 dia hasta 60 dias, con una me-
diana de 8 dias.

Tabla 1: Signes y sintomas en 11 pacientes con absceso de
psoas.

HISTORIA CLINICA TOTAL 1 n? Yo

Frehre 11 1 100
Malesta- General g9 El 100
Dolor abdeminal 1 11 100
Claudizacion marcha 10 10 100
Color & |a flexion cadera B ¥ B7.5

EXAMEN FISICO

Resistercra abdominal 8 5 855
Masa palpable 3 3 100
WMovilidad de cadera g ] 8849
Sigro de psoas 8 7 B7.5
Hebate 10 3 a0
Signo MC Bur-ig 7 3 42.85
Tacto rectal doloroso =] & 100
Escoliusis 5 1 20

' Nirmero de pacentes evaluados, 2 Numero de positivas

Dentro del cuadro clinico (Tabla # 1}, la
mayoria de los pacientes presentaren fiebre, ma-
lestar general, delor abdominal con predominio en
fosa iliaca derecha y claudicacion en la marcha. Al
gxamen fisico los signos mas frecuentes fueren dis-
minucién en la movilidad de la cadera, signo de
psoas positive y 1a presencia de un tacto rectal do-
loroso.

La hemoglobina vario de 10.29 + 1.29 g/dL
(range 8-12.9 g/dL). Un rccuento de leucocitos su-
perior a 14, 300 células/mm? se obsecrvd en el 72.8%
de los pacientes. Sélo a 2 pacientes se le realizg
medicién dec la Velocidad de Eritrosedimentacion
(VES}, estando prolongada en ambos casos. El ul-
trasonido de abdomen se realizd en 7 pacientes y en
todos documentd la presencia del absceso. En los
restantes 4 pacientes, el diagnéstico se realizé en
sala de operaciones. 5d6lo a 1 paciente se le realizé
una Tomografia Axial Computarizada (TAC}, la cual
fue positiva.

Germen, sitio de aislamiento y prueba de
sensibitidad a los antibiéticos: Se obtuvo material pa-

ABSCESO DEL PSOAS

ra cultivo del absceso en 9 pacientes. Seis cultiva-
ron un Staphylococcus aureus, un paciente culiivé
un Bacillus sp ¥ €n los otros dos casos los cultivos
fueron negatives. Las pruebas de sensibilidad de
los Staphylococcus aureus demostraron que todos
eran resistentes a penicilina pero sensibles a oxaci-
lina. Sdlo se realizaron hemocultivos ¢n 3 pacien-
tes, presentandose 1 positivo por Staphylococcus
aureus.

Tratamiento y duracion: La mayoria de los
pacientes fuercnh tratados con oxacilina {81.8%), por
un periodo de 7 dias + 1.45 dias. Todos los pacientes
fueron intervenidos quirdrgicamente, sin embargo, las
cantidades drenadas sdlo se reportaron en 3 pacien-
tes (rango: 20 mL - 200 ml de pus). A todcs los pa-
cientes se les dejé un drenaje por un periodo de tiem-
po entre 2 a 7 dias. Posterior a la cirugia, la fiebre de-
saparecid en un lapso de 1 a 4 dias y los pacientes
deambularon en un promedio de 3 dias (rango 1-6
dias) luego de la intervencidn.

Tabla 2: Comparacion porcentual de les dates clinicos y de |a-
boratorio en pacientes pediatricos con absceso de psoas.

Brassa Farbhoo Malhota Scwaitzborg Chavos
atall atal # et 2 etal 3 el al.
Caractaristicas n=72 n=24 n-g n=7 n=1%

HISTORIA CLINICA

Fiebre 458 87.0 10C 857 100
Malestar gereval 291 - B6.6 85.7 100
Aqorexia 27.7 " 44 .4 - 625
Giarrea 27 - - - 200
Dolor abdominal 750 - 8RB 100 100
Dolor en cadera

ipsilateral 28.0 - [424] 285 a1
Clandicacion 52.7 9.6 777 100 100

EXAMEN FISICD
Flexiér. de cadera

dalorosa 74.0 81.6 100 - 87.5
Masa en drea
de psoas a.7 a0.9 - 57.0 253

LABORATORIO

Hee < 10 g/dL 7.0 100 66.6 - 400
1 eucocitosis 80.0 100 10 100 100
VESE procngada 940 458 100 - -

2 Hb = hemoglob: na, ® VF 3= velocidad de entrosedimentacién

Complicaciones: Dos pacientes presenta-
ron manitestaciones de shock séptico y un paciente
se complicd con una peritonitis secundaria. En sdlo
1 case se presentd una recaida y la mortalidad fue
del 0%.
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DISCUSION

Similar a o reportadc a nivel mundiat, en
nuestra poblacion, el absceso de psoas es una enti-
dad poco frecuente. Las caracteristicas demograficas
identificadas en nuestros pacientes ne variaron con
respecto & lo reportade por otros autores {1, 2, 3, 4, 5).
£t cuadro clinico iniciat puede crientar al médico en ef
diagnostico, sin embargo, al ne ser ningtin sintoma
especifico, en la mayoria de los casos los diagnodsti-
c0s de ingreso son errdneos.

La tabla 2 resume las principales caracteris-
ticas clinicas y de laboratorio reportadas en este estu-
dio y las compara con lo reportado por otros autores,
Es evidente que se debe sospechar el diagnédstico de
absceso de pscas en todo paciente que consulte por
presentar fiebre, malestar general, dolor abdominal a
nivel inguinal ¢ de cadera y claudicacion o dismin-
cion de la movilidad del miembro infarior ipsilateral.
En nuestro estudio, 1a fiebre, el doior abdominat a ni-
vel de la ingle y ta ctaudicacion de la marcha estuvie-
ron presentes en la mayoria de los pacientes. La po-
sicién antidigica de flexidn de ta cadera se describe en
la maycria de los estudios y fue el principal signo cli-
nico encontrado al examen #sico en nuestros pacien-
tes. El inicio de los sintomas puede ser agudo, pero
generalmerte han estado presentes por dias o sema-
nas anies de la consulta {1-5).

Et cuadro clinico es dificil diferenciarto de di-
versas patologias como la artritis de cadera, apendici-
tis, hematoma del psoas, un tumor, enfermedad pélvi-
ca inflamatoria, osteomielitis de columna veriebral,
hernia encarcelada o trauma, por lo que, muy frecuen-
temente es necesaric recurrir a diferentes métodos de
ayuda diagndstica {1-2, 5-8).

La radiografia simple de abdomen puede
mostrar una pobre definicidn del margen del psoas,
pero puede ser normal hasta en un 70% (4-6). EI Ul-
trasonido Abdominal (US), por otra parte, es el estudio
de gabinete mas inocuo y uno de fos mas especificos.
ta Temografia Axial Computarizada (TAC) (7, 8, 8, 10,
11} es un buen método para definir tamafio y localiza-
cidn det ahseeso; pera comparado con el ultrasonido,
los mayores costos dejan el TAC como una segunda
opcion. La gamagrafia se ha utilizado en algunos ca-
sos para definir locatizacion y extensién det absceso.
Un estudio dsec con radionucledtidos es apropiado
cuangdo se desea descartar una osteomielitis pélvica o
afeccién de la cadera.

ABSCESO DEL PSOAS

El absceso de psoas puede ser causado por
una o dos bacterias a 1a vez {12, 13, 14); sin embar-
go, et 5. aureus es el germen més frecuente (77%).
En nuestros pacientes se encontrd el S. aureus en un
54.5% de [os pacientes y en todos los casos, las ce-
pas aisladas en nuestro estudio eran resistentes a pe-
nicitina, pero sensibles a oxacilina lo cuat sugiere que
esta tiltima debe utitizarse como droga de primera Ii-
nea. E!l tratamientoc de estos pacientes debe, combi-
nar el drenaje guirdrgico con una adecuada seleccién
antimicrobiana (15). Con este abordaje y similar al
observado en nuestro hospital, se pueden obtener
una baja morbilidad y mortatidad.

Abstract

Psoas absess at the National Children’s Hospital:
Retrospective review and analisis of the literature.

Objetive: To analyze the clinical, bacteriological
and therapeutic characteristics of the patients dis-
charged from the National Children’s Hospital with
the diagnosis of psoas abscess.

Design: Retrospective sdudy.

Materials and methods: A review of the medical
charts of patients discharged from the National
Children’s Hospital with the diagnosis of psoas
abscess between January 1t 1984 and December
a1, 1893,

Results: A total of 11 patients were analyzed. The
mean age was 6 years and 3 months old. The most
common admission diaghosis was acute appendi-
citis and the most common clinical findings were
fever, abdominal pain and limping. The abdominal
ultrasound proved to be of great value in the initial
diagnostic approach and S. aureus, penicillin-re-
sistant but oxacillin-susceptible, the most com-
mon ethiologic agent. During the study period,
combined thetapy (surgery plus antimicrobial
agents) was the most appropiate therapeutic ap-
proach,

Conclusion: Psoas abscess was an infrequent di-
sease in our hospital. This entity should be eonsi-
dered in the differential diagnosis of every patient
with fever, abhdominal pain and limping. The ideal
treatment should be a combination between surgi-
cal drainage and antibiotics with activity against
penicillin-resistant S. aureus.
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Resumen

Objetivo: demostrar fas caracteristicas hipoaler-
génicas de seis articulos de uso comun en ninRos.
Disefio: estudio prospectivo, controlado, abierto.
Materiales y métodos: 160 nifies, de edades com-
prendidas entre 6 meses y 10 anos. Se colocaron
parches impregnados con cada una de las sustan-
cias a estudiar, ademas de un parche contral, im-
pregnado con agua. Durante 48 horas los parches
estuvieran en contacto con la piel de los nifios,
efectuandose lecturas de las reacciones provoca-
das a las 48 y 96 horas. Luego de dos semanhas de
descanso, se practicé una nueva prueba de par-
che en iguales condiciones (prueba de reto}.
Resultadus: Ninguno de jos sujetos estudiados tu-
vieron reacciones a las 48 y 96 horas. Luego del
reto a las dos semanas, cuatro sujetos reacciona-
ron & las 86 horas, 1 a la sustancia 316 (0.6%) otro
a la sustancia 205 {0.6%), sin presentar diferencias
estadisticamente significativas con respecto a las
reacciones encontradas con la aplicacion de agua
como sustancia control.

Conclusidn: las sustancias estudiadas no provo-
caron reacciones de irritacion o alergia en forma
significativa en la gran mayoria de los nifos.

Palabras clave: Alergia, irritacion, hipoalergéni-
cos, Parche de Schwartz-Peck.

La piel posee la primera y mds importante |-
nea de defensa contra agentes o noxas exdgenas, es-
ta es una de las funciones fisiolégicas primarias. Es-
ta defensa dista mucho de ser perfecta y muchas sus-

ninos con parche de Schwartz-Peck.

Manuel E. Soto-Quirds (), Marfo Sancho Torres (**}.

tancias pueden penetrar a traves de la epidermis aun-
que esta se encuentre intacta y acompafada de los
elementes protectores como el vello emulsificado, su-
dor y productos de degradacion de la ¢apa cornea,
pH Acido y didxido de carbono de la piel (1.

La alergia o hipersensibilidad es una condi-
cidn de suceptibilidad individual de cada persona a
una sustancia especifica. Alergia denata una reaccion
alterada det tgjido vivo luego de una sensibilizacion a
materiales cxlrafios. La sustancia problema o “alerge-
ne', es inocua para la mayoria de la gante y no es irri-
iante o toxica a individuos no alérgicos a esta sustan-
cla en particular. Los alergenas se encuentran en una
forma diserninada en el ambiente {2).

Con ef avance de fa tecnologia guimica, los
alergenos potenciales son continuamente fabricados
y desarrollados, ademas en el medio ambicnte existen
una sertc de sustancias de crigen animal o vegetal
que son potencialmente agentes que pueden prova-
car sensibilizacion en los seres humanos. NoO es sor-
prendente gue atgunos suietos scan afectados adver-
samente por sustancias cosmeticas.

Historicamente la dermatitis de contacto fue
descrita por Fuchs en 1840 (3). El concepto de sen-
sibilizacién es de reciente origen y fue notado prime-
ramente por Bloch y Steiner-Woerlich en una sensibi-
lizacion experimental en un hombre con extracto de
primuta (4). Los test de parche fueron utilizados par
primera vez por Jatgassohn en 1896, desde entonces
muchos experimentos se han llevade a cabo en caba-
llos, congjillos de indias, etc.

Landsteinier y Jacaebs hicieron el experimen-
to basico gue mostrd que un quimico simple para ser
capaz de sensibilizar debe combinarse con proteinas,
y asf causar dermatitis de contacto. Estos investiga-
dores lograron transmitir [a sensibilizacion de un caba-
llo a otro pasandole el exudado peritoneal rica en pro-
teinas y células mononucleares. (4).

La irritacién cutanea puede definirse, en su
sentido mas general, como una inflamacion de la piel,



localizada, de naturaleza no inmunologica, aunque
puede inducirse por agentes fisicos (como radiacio-
nes, polvos, fibras, etc.). Los productos quimicos son
los principales irritantes cutanecs y por lo tanto son
las sustancias que can mas frecuencia provocan sin-
tomas. La intensidad de la reaccién cutdnea frente a
la irritacion estd condicionada por propiedades fisico
quimicas del agente, por factores propios de cada in-
dividuo y por factores del medio ambiente (5,7-8). Asi
también tenemos que la resistencia a los irmtantes va-
ria de un sitio anatdmico a otro, siendo algunos luga-
res del cucrpo mas sensibles. La irritacion cutanea se
produce debido a una serie de reacciones bioquimi-
cas del estrato corneo, de tal manera los jabones y
detergentes disuelven el manto acido de la piel favo-
reciendo [a deshidratacidn y disolviendo los liguidas
intra e intercelulares en la epidermis, lo que conduce
a resequedad, descamacion, atrofia, eritemma y surcos
en la piel. Las lesiones de irritacion producidas de
una forma experiental, tanto en el animal como en ¢
hombre, son la base para la determinacion del poder
irritante de una determinada substancia que se pre-
tende introducir en el mercado. (10-11)

La dermatitis de contacto alérgica es debido
a inmunidad tardia mediada por células y en donde
participan linfocitos, (nddulos linfaticos y células de
Langerhans de la piel) en conjunto con los antigenos
depositados en la piel, los cuales al solubilizarse y
unirse a preteinas se cenvierten en haptemoes. En
esencia la induccion de sensibilidad tieng 3 estadios:
la formacidn de conjugados haptenos (proteinas), re-
conocimiento complejo de antigeno conjugado, proli-
feracién y diseminacion de linfocitos estimulados a to-
da el organismo. De esta manera, el contacto con el
alergeno conduce a estimulacién de respuesta, en la
cual la mejoria inmunecloégica y los linfocitos, mas otros
factores como las diferentes sustancias mediadoras
de inflamacion, son involucrados con el subsecuente
desarrallo de eczema en el sitio de contacto.

Las reacciones entre los anticuerpos y los
alergenos gue se colocan sobre la piel necesitan apro-
ximadamente 48 horas para desarrollarse inicialmente,
este es el llamado periodo de incubacidn, que es el in-
tervalo entre el inicio de la sensibilizacion y €] momen-
to que se completa. El conocimiento actual indica que
probablemente se necesitan minimoe cince dias para
completar la sensibilizacion. Si una persona sensibili-
zada es re-expuesta a un alergeno especificc en sufi-
ciente cancentracion, se va a desarrellar una reaccion
clinica usualmente entre 24 y 48 horas mas tarde, es-
te es el llamado tiempo de accion. (9) E! objetive
de este estudio fue el valorar las caracteristicas hipoa-
lergénicas de seis articulos de uso comun en nifics.

SUSTANCIAS HIPOALERGENICAS EN NINOS

MATERIALES Y METODOS

Se incluyeron en este estudio 160 nifos, pro-
cedentes de |la zona de {a Puebla, provincia de Here-
dia, cn San José, Costa Rica. A todos los nifos
que participaron en este estudio se |es confecciono
una historia clinica, un examen fisico y se les practico
una prueba intracutanea de histamina para determinar
su capacidad de reaccion.

Alos 160 nifios se les colocaron B parches
de Fin Chambers de 0.75 pulgadas de diametro, de la
Casa Epitest Ltd, con papel de filtro con cobertor im-
permeable, los cuales fueron adheridas a la piel con
cinta adhesiva hipoalérgenica {The Scanpor). Las
seis sustancias evaluadas fueron suministradas par la
Compaiia Colgate Palmolive-Mennen en frascos co-
dificados y sin conocimiento de los investigadores de
la sustancia a estudiar. Las sustancias de prueba se
aplicaron al 5% a excepcion de la sustancia 335 que
se aplicd sin diluir,

Las sustancias estudiadas fucron:

sustancia 305:
sustancia 316:
sustancia 335:
sustancia 205:
sustancia 211.
sustancia 910:
sustancia 0

aceite regular

aceite ligera con aloe

aceite cremaso con aloe

talco regular

talco con aloe

charnu sin lagrirmas

agud pura {como sustancia cantral

El protocolo de estudic consistié en dos pe-
rindas: la primera etapa en donde los parches im-
pregnados con las sustancias se dejaron en contacto
con la piel por un petfode de 48 horas, luego de ese
tiempo se removid el parche, se examing el sitio, de-
terminandose la reaceién producida, el mismo sitio de
aplicacion se reexamino a la 86 horas. {primera apli-
cacién).

Tabla 1: interpretacion de las reaccioncs

LECTURA INTERPRETACION

4] a negativo
sospechosa, discrata ardtema

+

(rosado tenue)

2 14 Fritema leve (rosade intensa)
3 2+ Lritema rajo

B:ion definido
4 3+ Fritema con endurccimiento
5 4 + Eritema can endurecimicnta y

ulzeracion

Una segunda ctapa se llevé a cabo luege de
dos semanas de descanse, y consistio en la aplica-
cion de desafic o reto, en donde las sustancias se de-
jaron en contacte con la piel durante 48 horas, se re-
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movié el parche y cada sitio de aplicacion se examind
a las 48 y 96 horas.

Lz escala para interpretacion de las reaccio-
nes se detalla en la tabla 1. Se idenftificaron 2 tipos de
reacciones; las catalogadas como irritacion que con-
sistian clinicamente de leve atrofia de la piel, ligera
descamacion fina o eritema discreto tipo macula, las
cuales a la revisién de 96 horas habia disminuide o
desaparecido. Las lesiones catalogadas como alérgi-
cas que censisten clinicamente de eritema leve o mo-
derado tipo macula, edema, infiltracion tipe papula o
ulceracion.

Todos los padres de los ninos estudiados tu-
vieron conocimiente del estudio y llenaron una hoja de
consentimiento. Previc a la realizacion de esta inves-
tigacion, el protocelo fue aprobado por el Comité de
Etica e Investigacion del Hospital Nacional de Nifios y
por el Ministerio de Salud.

RESULTADOS
De los 160 ninos 83 fueron varones y 77 fue-
ron nifas, Las edades oscilaron entre los 6 meses y

los 10 afos. (Tabla 2).

Tabla 2: Caracteristicas generales de la poblacion estudiada

n 160 nifos
Edad 16 1 a23m

6 2 a6 anos

139 & a2 10 ahos
Sexo 83 Masculino
77 Femenino

Antecedentes alérgicos a
casmeéticos 3
Antecedentas de Rinitis o
asma 22 (13.7%)

Tabla 3: Porcentaje de reacclones positivas de tipo alergia en fa
prueba con parche de Schwartz-Peck,

Sustancia Prueba inicial 2 semanas
48 98 48 96
305e - - . -
3166 - - - 05
335¢ - - - -
2050 - - . 0.5
211e - - -
g0t - - .

0o - - .

* aceite regular, ® aceite ligere con aloe, © aceite cremoso con alge,
¢ talco regular, £ 1alco con aloe, ¢ charnpi, ¢ agua. P=hS

3/160 ninos presentaban el antecedente de
reacciones cutdneas a la exposicién a cosméticos y
22 {13.7%) tenian antecedentes de asma o¢ rinitis.

SUSTANCIAS HIPOALERGENICAS EN NINOS

Ademas, 38 ninos tenian antecedentes heredo fami-
fiares de asma, afergia o dermatitis alérgica.

La tabla 3, muestra las reacciones alérgicas
encontradas en la prueba inicial y reto a las dos sema-
nas. Ninguno de los sujetos estudiados tuvieron reac-
cicnes a las 48 y 96 horas. Luego del reto a las dos se-
manas, cuatro sujetos reaccionaron a las 96 horas, 1 a
la sustancia 316 (0.8%) otro a la sustancia 205 (0.6%),
sin presentar diferencias estadisticamente significativas
con respecto a las reacciones encantradas con la apli-
cacion de agua como sustancia centrol.

Tabla 4; Porcentaje de reacciones positivas de tipo irritacién en
la prueba con parche de Schwartz-Peck,

Sustancia Frueba inicial 2 senanas
48 98 48 23]
3054 0.5 - G.5 -
316 10 0.5 0.8 0.5
335 0.5 05 1.0 05
2054 0.5 - - -
211e - - - -
G101 - - - -
o - - 0.8 -

» aceite regular, b aceite ligero can aloe, ¢ aceite cremoso con aloe,

dfalco regular, « taleo con aloe, f champu, 8 agua. P = NS

La tabla 4, muestra los resultados interpreta-
dos como irritacion en 159 nifos estudiados. Alas 48
horas de aplicados los parches, un nifio tuvo una
reaccion sospechosa de irritacion a las sustancias
305, 335 y 205, 2 a la sustancia 318. Luego de 96 ho-
ras de aplicados los parches, un nifio reacciond a la
sustancia 316 y 335.

Luego del reto a las 2 semanas y 48 horas
posterior a retirar los parches se evaluaron 153 nifios,
se encontré una reaccién de irritacion a la sustancia
305, 316 y al agua, 2 a la sustancia 335. Todas las
reacciones fueron leves y no se demaostré ninguna di-
ferencia estadisticamente significativa al compararlas
con el control de la sustancia 0 ¢ agua.

DISCUSION

En la actualidad se desarrcllan con mayor
frecuencia una granh cantidad de sustancias cosméti-
cas, con mejores efectos y nuevas formas de aplica-
cidn, razdn por la cual la posibilidad de desarrollar
alergias se ha incrementado.

Los cosmeticos modernas tienen un aito in-
dice de seguridad, pero hay individuos que requieren
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productos especiales o con caracteristicas hipoaler-
génicas, este es el caso de los nifics que por las ca-
racteristicas de la piel, tignen una mayor tendencia a
sensibilizarse y por lo tanto, a reaccionar a diferentes
sustancias quimicas al colocarlas sobre su piel.

Nuestro estudio demostrd que de todas las
sustancias estudiadas fueron consideradas como inc-
cuas para ser utilizadas cn nifios, aun considerando
las escasas reacciones de tipo ifritative que se pre-
sentaron a las 48 y 96 horas de la prugba inicial, asi
como a las 48 y 86 horas en la prueba de reto a las
dos semanas.

Con respecte a las lesiones de alergia, resul-
16 que ninguna sustancia de las estudiadas presento
reacciones de este tipo. De lo anterior se concluye
gue ninguno de 1os nifos a los que se les aplicaron 1as
sustancias desarrollo alergia, o que demuestra que
los productos aplicados se pueden considerar como
hipoalergénicos. Es importante destacar; los resuita-
dos de la sustancia 335, ya que dicha sustancia se
aplicé pura y no diluida al 5% como es lo usual.

Los hallazgos encontrados en esta investiga-
cion san de gran aplicacion practica, puesto gue los
productos evaluados son de uso frecuente en la po-
blacion pediatrica, sicnde este grupo etaric un de los
mas susceptibles a desarrollar reaccicnes irritativas o
alérgicas en la piel.

Abstract

Hipoallergenic subsiances in children. Study with
Schwartz-Peck patch.

Objetive: To demostrate the hipoallergenic characte-
ristics of six commonly used substances in children.
Design: Prospective, controlled, open study.

Materials and methods: 160 children, all ages. Six
substances were studied and compared fo water.
An impregnated patch was place over the skin and
left in place for 48 hours. The skin was carefully
examined for allergic reactions at 48 and 96 hours.
After a two week rest a new test was performed

SUSTANCIAS HIPOALERGENICAS EN NINCS

and the skin was examined the same maner.
Results: No patient had reactions at 48 and 96
hours 1o all substances. At two weeks, 4 patients
had reactions at 96 hours. No diference was found
when compared to the control substance.
Conclusion: In our study we found no allergic or
irritative reaction to any of the study substances.
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Presentacién de caso clinico

Intoxicacion crénica por plomo: presentacién de un caso
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El plomeo no juega ningdn pagel conocido en
el organismo. A lo largo de la vida los seres humanos
acumulan plomo en su cuerpo basado en sU exposi-
ci¢n, La intoxicacién por plomo es una de las enferme-
dades méas comunes originadas en el ambiente (1-
2). La utilizacién del plomo y su impacto como
contaminante ambiental se ha incrementado dramati-
camente en los Ultimos 50 afos. Cada afo, en los Es-
tados Unidos, se consumen 1.3 millones de toneladas
de plomo y se libera un estimado de 100,000 tenela-
das al aire y al agua (3).

Como consecuencia del aumento de las in-
dustrias en las ciudades y al auge vehicular, son los
residentes urbanos guienes tienen los niveles de plo-
mo en sangre mas elevados (20-25 ug/dl), mientras
que la poblacién rural tiene niveles mucho menores
(3-4). Laintoxicacién por plomo usualmente es cré-
nica y ocurre con mayor frecuencia en nifios entre 105
€ meses y los 6 anos de edad (3,5). Los nifios son el
barémetro del plomo ambiental; son ellos quienes tie-
nen el riesgo mas alto de intoxicacion por su conduc-
ta oral, con mayor capacidad para absorber mas plo-
mo gue los adultos, debido a sus sistemas en desarro-
llc y a su menor capacidad de excrecién (3,5-6).

Las principales fuentes de exposicion al plo-
mo han sido las pinturas que contaminan el polvo de
las casas, la contaminacién del agua por tuberias vie-
jas, y el uso de combustible vehicular que contiene
plomo como elemento constituyente, también algunos
alimentos que han side expuestos al plomo ambiental
o que han sido procesados con utensilios que des-
prenden plomo; la tiza y 1a céramica también contie-
nen este metal (1,5,7-8). El feto puede verse afecta-
do si su madre tiene niveles de plomo en sangre y de-
positos elevados (8). En nuestro medio son frecuentes
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las fabricas caseras , las cuales ulilizan el plomo de
las baterias de automdvil usadas como materia pri-
ma, ejerciendo alguna influencia sobre la salud de las
personas que laboran en ellas y sobre su parentela.

El plomo se encuentra en todas partes de!
ambiente, por lo cual la exposicion en ninos es ¢o-
mun, causando problemas de salud cuando los nive-
les son superiores a 10 ug/dl. La exposicién crénica a
este metal en nifios causa afeccion hematoldgica, re-
nal, 6sea y dano neuroldgico (1,8). La sintomatologia
resulta muy variada e inespecifica, siendo necesario
el usc de la histeria clinica como un método de iden-
tificacién de pacientes expuestos. Casi un 30% de los
pacientes con niveles tdxicos en sangre van a cursar
asintomaticos (3). El uso de un método de tamizaje en
la poblacién de més riesgo es importarte para la de-
teccion a tiempo de la intoxicacion en nifos (10}); la
prevencién constituye un elemento fundamental para
evitar el dafio causado y sus secuelas a futuro.

A continuacion se presenta el caso de una ni-
na que sufrio las consecuencias de una exposicion
cronica a este metal, con manifestaciones clinicas se-
veras y clargs factores de riesgo que orientaron el
diagndstico.

CASO CLIiNICO

Una nifa de 4 anos y 9 meses de edad, ve-
cina de Guanacaste {zona rural), sin antecedentes pa-
tolégicos perinatales, es referida al Hospital Nacional
de Nines peor un cuadro de dos meses y medio de evo-
lucidn con debilidad en miembros inferiores, dificultad
para la marcha y caldas frecuentes. Se conacia en
ella el antecedente de haber estado en contacto can
plemo, pues su padre se dedicaba, desde hacia 15
afos, a la fabricacidon de plomadas para pesca utili-
zando baterias usadas. Un hermano mayor de la pa-
ciente habia estado hospitalizadc a los tres ahos de
edad (1990), por intoxicacién plimbica crénica; en
esa ocasion los niveles de plomo sérico de la pacien-
te en discusidn, ¢on tres meses de edad, eran de 46.8
ug/dl. Se anota ademas que desde un ano antes de!
ingreso al hospital la madre notaba a la nifia muy pa-
lida y con episodios de fiebre intermitente.



Figura 1: Rivete de Burton. Depésito de plomo en el borde de la
encia.

Figura 2: Imagen radiolégica de la articulacion de la rodilla. Né-
tese la deformidad en matraz y manchas radiodensas caracteris-
ticas.

Al ingreso se encontré una nifa cuyo peso
era de 15 Kg, con una talla de 96 cm, muy palida, con
tinte subictérico, sumamente irritable, con cabello
quebradizo, opaco y mal implantado. Sus dientes
mostraban claramente, en el margen con la encla,
una linea oscura azulada o ribete de Burton (Figura
1). No habia anomalias a la exploracién cardiopulmo-
nar. Se detectd una hepatomegalia de 3 cm bajo el re-
borde costal derecho, una hernia inguinal derecha y
genu valgo. La marcha se describe ataxica, con hipo-
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rreflexia marcada en miembros inferiores, sin déficit
sensitivo detectado al momento del examen fisico.
Los examenes de laboratorio preliminares reportaron
una hemoglobina en 7.5 g/dl, con leucograma y re-
cuento plaguetario normal; microcitosis y basofilia di-
fusa marcada. Las pruebas de funcién hepatica y re-
nal asi como la determinacion de electrolitos séricos
también eran normales. Las pruebas metabadlicas en
orina fueron negativas.

Las radiografias de fémur mostraban imagen
“en matraz”, con bandas radiopacas en las regiones
metafisiarias de fémur, fibula y tibia (Figura 2). La TAC
de cerebra sin medio de contraste mostraba multiples
zonas de gran densidad a nivel de corteza y ganglios
basales.( Figura 3)

Figura 3: TAC: Miltiples zonas de alta densidad a nivel de corte-
za, ganglios basales asociadas al depdsito de plomo en el SNC.

Una electromiografia realizada a la paciente
demostré la presencia de polineuropatia sensitivo-mo-
tora de tipo desmielinizante. El electro encefalograma
fué normal. La evaluacion del desarrollo psicomotor
por medio de test de Denver Il ubicaba a la paciente
en una edad aproximada de 2 anos y 6 meses, con re-
tardo en el area adaptativa, de lenguaje y motora
gruesa fundamentalmente. La protoporfirina eritroci-
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taria de la paciente estaba en 879 ug/dl {normal 35-70
ug/dl), y los niveles de plomo en sangre en 111.8 ug/dl
{normal <10ug/dl), que confirma el diagnéstico clinico.

Por medio de la trabajadora social sc logré
realizar una visita al hogar y contactar con los demas
familiares. Las determinaciones de plomo en sangre
en ellos fueron las siguientes: padre 59.5 ug/dl, madre
41.7 ug/dl, una hermana de 13 afics con 79 ug/dl y el
hermano de 7 afos, que tenia el antecedente de hos-
pitalizacién por intoxicacion plimbica, presentaba ni-
veles de plomo en sangre de 69.4 ug/dl. Estos dos ni-
fios tambien fueron hospitalizados. El padre de familia
alirmé tener conocimiento del riesgo al cual exponia
a su familia, ejerciendo su oficio habitual.

Una vez corroborado el diagndstico con to-
dos los medios disponibles sc inicié gl tratamiento con
EDTA sddice-calcico 250 mg g8h por 5 dias en un to-
tal de tres ciclos, los cuales fueron administrados en
la Unidad de Cuidados Intensivos siguiendo las reco-
mendaciones que se dan al respecto {Centro Nacionai
de Intoxicaciones}. Los niveles de plomo después de
cada ciclo fueron de 71.4, 65 y 53.2 ug/dl respectiva-
mente. La funcién renal se mantuvo normal durante la
terapia de quelacién. Durante este ultimo afo la pa-
ciente ha tenido seguimiento en la consulta externa
del Hospital donde se le ha dado orientacion terapéu-
tica al desarrollo psicomotor y control de la plumbe-
mia. No se reportan complicaciones adicionales.

DISCUSION

La intoxicacion por plomo en nifios resulta de
la exploracién cral que realiza el infante en un medio
contaminado. En los Estados Unidos cerca del 4% de
los ninos tienen niveles en sangre sobre los 30 ug/dl.
El riesgo aumenta cuandc nos referimos a la pobla-
cién infantil de centros urbanos industrializades, per-
sonas gue habitan casas viejas independiente a su
condicién socioecondmica y personas que trabajan
con plomo (6,11-13).

La absarcidn intestinal en nifios es cuatro ve-
ces mayor que en adultos y ésta aumenta cuando hay
déficit de otros minerales como calcio y zinc (6}, pero
principalmente cuando hay déficit de hierro, éste pue-
de aumentar el efecto del exceso de plomo o su dis-
minucion por si sola puede causar disminucidn del in-
telecto (12,14). El bajo aporte proteico en la dieta
también contribuye aumentando |a absorcién del plo-
mo (7). En nuestra paciente los niveles de hierro en
sangre , la capacidad total de fijacion y el indice de
saturacién fuergn normales. En nifios, el plomo llega
con mayor facilidad a cerebro por inmadurez de los
plexos coroideos . Particulas menores de tumt son
inhaladas y abserbidas a través de pulmén. El plomo
inorganico no atraviesa la piel pero si gourre con el
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plomo de tipo organico en cantidad suficiente para
causar intoxicacion {3).

Los primeros dos afos de vida son de alta
sensibilidad para que se produzca dafe a sistema
nervioso central. La anoréxia, irritabilidad, trastornos
del sueno, disfuncion molora fina y actividad disminui-
da en el juego son sintomas gue aparecen en forma
temprana y generalmente representan una encefalo-
patia subclinica ; estos se identifican en un periodo de
tres a cuatro semanas antes del inicio de la encefalo-
patia aguda, caracterizada por vomitos, cstado de
conciencia fluctuante y ataxia; en casos mas scvaros
hay convulsiones y coma. La encefalopatia es de apa-
ricion mas tardia y relacicnada a niveles de plomo en
sangre mayores de 100 ug /dl (3,6 }, como es €l caso
de nuestra paciente; sin embargo se ha determinado
la presencia de trastornos cognocitivos y disminucion
del coeficiente intelectual en nifios asintomaticos con
niveles mucho mencres {10,15-17); no se conoce el
mecanismao responsable de esto , pero se cree gue el
plomo interviene en el proceso de proliferacion y dife-
renciacion celular {15). A la edad de nuestra paciente
es de esperar un cuadro de encefalepatia con edema
cerebral y signos de hipertension endocraneana con
o sin focalizacion (cuando ésta existe, puede confun-
dirse con un procese ccupante) (18,19). La encefalo-
patia aguda sin edema cerebral es mas comun en ni-
nos mayores y adolescentes (3 ); 1a TA.C de esta pa-
ciente no mostrd datos relacionados a este hallazgo.
El metal a nivel peritérico causa desmielinizacion de
tipo segmentaria, disminuyendo la velocidad de con-
duccion metora (3,6,8), condicién que fue confirmada
en la paciente mediante una electremiografia; sin em-
barge ta neurcpatia peritérica también €5 mds comun
en adultos que en ninos (3,6).

Se describen como hallazgos tomograficos
de intoxicacién por plomo en adultes, edema genera-
lizado, edema localizado en cerebelo e hidrocetalia
obstructiva; ademas calcificaciones de tipo puntifor-
me, "en manchas” o de tipc difuso, de localizacién
subcortical ; también en ganglios basales, vermix y
cerebelo (20-22). La tomografia del cerebro de esta
nifa muestra claramente densidades muy marcadas
en el parénquima a nivel subcortical de tipo difuso, vy
también a nivel de ganglios basales y cerebelo; aun-
que, esto no es un hallazgo patognomdnico de esta
intoxicacion, nosotros consideramos gue podria co-
rresponder al efecto de este metal en sistema nervio-
so central, y que las caracteristicas descritas para
adultes son similares en ninos. La marcada deformi-
dad dsea y las bandas radiodensas de las zonas me-
tafisiarias de los huesos largos en ¢sta nifa han sido
descritas por varios autores {3, 6, 23, 24); este hallaz-
go suele ser mayor alrededor de |a articulacion de fa
rodilla, y si se asocia a la presencia de un cuadro en-
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cefalopatico inexplicable, es razén suficiente para
sospechar intoxicacion por plomo (25). La radiografia
de abdoémen suele ser Util para identificar particulas
de plomo ingeridas (pedazos de pintura) (26); en la
paciente este hallazgo fue negativo.

El compromiso hematodlogico es el mas fre-
cuente y el mds temprano en manifestarse. El plomo
es un reconocido agente gue interrumpe varios pasos
en la sintesis del Heme provocando anemia microciti-
ca e hipocrémica, y generando ademas, el acumulo
de proteporfiring eritrocitaria {15), 1a cual se encontra-
ba elevada doce veces por encima del limite normal
superior en esta nifa, determinacion de gran impor-
tancia , pero poco sensible en el estudio para intoxica-
cién cronica (27). La bascofilia es un hallazge poco co-
mun pere es altamente sugestiva de intoxicacion por
plomo (3). La determinacién mas sensible es la inhibi-
cién de la Delta - aminolebuiinica deshidratasa acida ,
enzima blogueada por el plomo en los primeros pasos
de la formacion del Heme, notandose la disminucion
te su activvidad con niveles de plomo menores g 10
ug/dl (3,28}

Dos de los factores epidemioldgicos més re-
levantes en este caso son el antecedente del herma-
no con intoxicacion plimbica previa y la actividad la-
boral del padre, aspectos gue parecieran haber sido
descuidados dentro del nucleo familiar y por ende su
respectivo seguimiento.

En 1991 el Centro para €l Control de Enfer-
medades en Atlanta (CDC) promulgé como 10 ug/dl
el valor sérico de plomo maximo telerable, asi como
una serie de recomendaciones y normas para el con-
trol de esta intoxicacion (29) . Todos los nifios entre 6
y 72 meses de edad deben ser controlados con deter-
minaciones de plomo en sangre, reportando a las au-
toridades todos aquelios con niveles mayores de 10
ug/dl; se agrupan ademds cinco poblaciones de nifios
en condiciones prioritarias para realizar tamizaje por
plome y constituye un cuestionario basico para detec-
tar factores de riesgo (tabla 1)

Tabla 1: Grupos prioritarios para tamizaje por plomo

1- Nifios entre 6 y 72 meses que habiten o visiten periodicaments ca-
sas construidas antes del afe de 1960.

2- Nifos entre By 72 meses que habiten ¢asas construidas antes te
1960 con remodelaciones recientes, actual o futura.

3- Nifios entre B y 72 mases con familiares o compafieros de juego en
los cuales se conoce el antecedente de intoxicacion plumbica.

4- Nifios entré 5 y 72 meses Cuyos padres U olros miembros del ho-
gar trabajen 0 se dediquen a alguna actividad con plomgo.

5- Nifips entre 6 ¥ 72 meses que vivan en zonas industriales en las
gue &f plomo resufta un contaminante ambiental impenante

Fuente: Adapiade del Centro de Control de Enfermedades, 19391,
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El sequimiento de nuestro caso en la comu-
nidad pone en practica este cuestionario, cuya efica-
cia como método de tamizaje ha sido demostrado por
ofros autores { 29,30). Es un método sencillo y muy
sensible para la deteccion de pacientes como este,
sin embargo, en zonas de baja prevalencia es nece-
sario adaptarlo de acuerdo a |as caracteristicas epide-
miclégicas del lugar (31-35). En 1994 Schaffer (32)
concluye gue utilizando un cuestionario abreviado se
obtienen los mismos niveles de confianza para la de-
teccién de nifios con riesgo.

Las deficiencias a nivel educativo sobre la
prevencion en general es un factor que requiere mas
atencion {36-37), la prevencion resulta también del
papel que tome la comunidad de manera organizada
(29). Es indiscutible el hecho en el caso expuesto,
que la concientizacion a fondo de los padres, hubiese
evitado la progresion de esta intoxicacién y de sus se-
cuelas. Limpiar el ambiente, mejorar la calidad de la
dieta y de las medidas basicas de higiene constituyen
otro factor importante para evitar este problema, so-
bre todo en la poblacién expuesta (2,37). Los sinto-
mas clinicos y de laboratorio de nuestra paciente re-
flejan ef severo dafo hematoldgico y neurolagico. Al-
gunos niftos expuestos pueden cursar con niveles ma-
yores de 10 ug/dl y no tener sintomatologia o ser ésta
inespecifica (38}, siendo necesaria la correlacion mi-
nuciosa de 'a anamnesis y la clinica del paciente, de
lo contrario muchos de estos ninos pueden pasar de-
sapercibidos con consecuencias en relacion a disca-
pacidad futura y un alto costo econdmico, si no se les
aborda con una terapia multidisciplinaria a tiempo.
Cerca del 30% de los pacientes que desarrollan ence-
falopatia muestran déficits neurolégicos permanen-
tes(3).

En la mayoria de los paises en vias de desa-
rrolio la legislacion vigente impide ia fabricacion de
pinturas que utilicen plomo como elemento constitu-
yente (2,39), v las mismas politicas se han orientado
en materia de combustible e industria (7). En nuestro
pais aun se trabaja en esto.

TRATAMIENTQ

Las recomendacicnes de la C.D.C incluye
una clasificacion del paciente basada en los niveles
de plomo en sangre, esta constituye una guia en la in-
terpretacion de estos valores por el clinico y condicio-
na una pauta a seguir (29) (tabla 2).

Remover el plomo del cuerpo es un procedi-
miente complicado debido a la gran cantidad que se
almacena en los compartimientos profundos de hueso
y dientes. En una ingestién aguda estd indicada la
emesis, el carbdn activado y catartico a dosis usuales
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como medida basica y iuego la determinacion de los
niveles sericos.

Tabla 2. Interpretacion de niveles de plomo en sangre y pautas
a seguir : tipos de ninos basada en la interpretacidon de plomo en
sangre .

Clase Plumbemia Faulas

{ ug/di)
| L] No se considera infoxicacion por plomo
i A 10 -14 Actividad preventiva en la comunidad y

seguimients frecuente

B 15-19 Imervencién nutricional v educaciconal, con
estudios de seguimianto frecuentes. Si estos
niveles persisien se debe de investigar e
intervenir el ambiente

1l 20 - 44 Evaluacion ambiental , médica y podria
necesitar teatamiento farmacolégico

Iy 45 - 69 ImMervencidn ambiental y médica, incluye

terapia de quelacién,

Es considerado una emergencia médica y se

debe iniciar tarapia inmadiata e intervencién

inmediata del ambiante

v = 70

Fuenie: Adaptade del Ceniro de Control de Enfermedades, 1991,

Sila exposicidn es aguda o crénica y los ni-
veles plasmaticos estan entre 25 y 40 ug/dl, esta indi-
cado el test de provocacion de EDTA para identificar
aquellcs pacientes que necesiten terapia de guela-
cion. Este consiste en provocar la excrecion renal de
plomo mediante la administracion de EDTA dicalcico
iv 0 im. Esta prueba puede verse afectada por valores
bajos de hierro en sangre, por lo que se recomenda-
ria su carreccién previa.

Terapia de quefacion: asta indicada si ios niveles de

ploma son iguales o superiores a 45 ug/dl, si el pa-
ciente esta sintomatico o en aquellos pacientes con
test de EDTA célcico positive. Dependiendo de los sig-
nos y sintomas, los valores de protoporfirina eritrocita-
ria y los niveles de plomo en sangre, se determina el
agente que se utilizara en la quelacion.
Los nifios cuyos niveles de plecmo sean superiores a
69ug/dl deben ser tratados con BAL {Dimercaprol} (no
disponible en Costa Rica) o con EDTA. EIBAL Se de-
be administrar junto con EDTA si hay evidencia de en-
cefalopatia .  El EDTA calcico es el agente quelante
mas eficiente por via parenteral. En nifios sdlo se de-
be utilizar el EDTA célcico y no el EDTA disédico ya
que puede inducir a hipocalcemia. Esta terapia debe
iniciarse después de obtener un adecuado flujo urina-
rio. Puede repetirse otro ciclo después de un minimo
de 2 dias. Algunos autores recomiendan administrar
Zinc después de la terapia.

INTOXICACION POR PLOMO

E! acido dimercaptosuceinico (DMSA) (ho
disponible en Costa Rica) puede utilizarse después de
la terapia con BAL y EDTA luego de un periodo de 4
semanas. Se recomienda pruebas de funcién hepati-
¢a semanal.

La D-penicilamina es menos eficaz y no esta
recomendada como tratamiento agudo en intoxicacién
por plomo ; tiene mas efectos adversos que el DMSA
por lo que ésta es la droga de eleccion cuando se in-
dica la terapia VQ. Se administra despues de los pri-
meros 5 dias de terapia parenteral (6,40-42). Después
de la terapia se debe de tomar niveles séricos a la se-
mana, para detectar aquellos pacientes que desarro-
llan un efecto de rebote {en este caso posiblemente
el paciente amerite ciclos de quelacion extra), luego
las determinaciones deben ser mensuales.

CONCLUSION

Hay estudios en otros paises de Latinoamé-
rica y en el nuestro que confirman la existencia de ni-
veles elevados de plomo en la poblacion infantil {2);
creemos que los pediatras y médicos generales debe-
mos de tener presente este problema en nuestro gjer-
cicio clinico diario y acudir al test que recomienda la
CDC para detectar nifios gue se encuentren en ries-
go. Una vez identificado el paciente se debe de abor-
dar de una manera multidisciplinaria (incluye valora-
cion médica, nutricional, social, y ambiental) y poste-
riormente asegurarse de que el paciente esté libre de
una nueva exposicion que vuelva a comprometer su
salud. Debe de tenerse en cuenta que la ferropenia
puede coexistir con niveles altos de plomo vy ser la
anemia rebelde al tratamiento . Este escrito pre-
tende ser un llamado de atencion para la deteccidn y
regulacion de las industrias caseras gue usan este
melal y debe de alentar los esfuerzos gue se estan
desarrollando para incluir en nuestra legislacion las
medidas necesarias referentes a este problema de
origen ambiental.
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El aspecto mas impertante de una investiga-
cion meédica es definir claramente el tema que se va a
estudiar. La escogencia del tema se hace basado en
la experiencia, ¢l conocimiento y €l interés actual. Es
importantc tomar en cuenta la contribucidn que deter-
minade estudio pueda significar para la poblacion, re-
cordando siempre que 10 mas importante es mantener
la integridad, ser ético y moral y evitar poner en peli-
gro la vida de los participantes.

Basado en |la escogencia del topico a in-
vestigar, se lleva a cabo, inicialmente, una revisién
preliminar de la literatura disponible. De asta for-
ma, se amplia el conocimiento sobre el tema y se
utiliza una base ya existente que ayude a desarro-
llar el proyecto de manera eficaz. La revision de la
literatura también ayuda a determinar con exactitud
gue tan especifico debe ser el estudio y qué falta
por desarrcllar, entender o averiguar. El proyecto
ascogido, en cenjunto con la revision de la literatu-
ra, determinan el tipo de estudio a disefiar. £n ge-
neral, existen dos tipes de estudio: descriptivo y
analitico.

ESTUDIOS DESCRIPTIVOS

Como el nombre lo dice, un estudio descrip-
tive es aguel que describe las caracteristicas genera-
les de la distribucién de una enfermedad. Se descri-
ben los aspectos de una enfermedad en relacion a
persona, lugar o tiempo. Los estudios descriptivos
relativos a personas son aguellos que se refieren a la
enfermedad en base a ciertos datos demograficos co-
mo sexo, peso, raza, edad, estado civil, ocupacion,
costumbres dietéticas, etc. Estos tipos de estudio pue-
den demostrar como una determinada enfermedad
alecta mas a hombres gue a mujéres o a ancianos
mas que a jovenes, etc.

Laura Rojas-Penabas (°), Adriano Arguedas-Mohs (7).

los estudios descriptivos relativos a lugar
descripen la enfermedad en relacion a su distribucién
geografica. Se refieren a variaciones entre paises,
dentro de un pais, entre zonas urbanas y rurales, etc.
Por eiemplo puede mostrar como una enfermedad es
mas comun ¢n Africa que en Costa Rica o en una zo-
na montanosa gue en las llanuras. En el caso de un
estudio deseriptivo relative al tiempo, se pueden exa-
minar tendencias anuales de una enfermedad o com-
parar frecuencias entre varios anos. Por ejemplo, la
variacion de los virus respiratorios en un pais a través
de un ano.

En resumen, los estudios descriptivos mues-
tran datos basados en aspectos especificos gue des-
criben la relacion entre una peoblacion expuesta a un
factor de riesgo y la enfermedad que éste causa. Ade-
mas, ofrecen datos muy utiles para medicos y centros
médicos en cuanto a la distribucién eficiente de recur-
s0s y planificacion de programas de prevencién y
educacion. Es importante recenocer que estos estu-
dios tienen limitaciones inherentes en su diseng y por
lo tanto se utilizan primordialmente para formular hipd-
tesis que subsecuentemeénte se pueden probar con
estudios analiticos. Adn asi, los estudios descriptivos
san importantes porque son capaces de mostrar los
primeros indicios sobre las posibles determinantes de
una enfermedad. En términos generales, se recono-
cen Ires tipos de estudios descriptivos:

Estudios Correfatives: Estos son estudios en
donde se observan las frecuencias de una enferme-
dad en dos grupos distintos durante un misme perfo-
do de tiempo o un mismo grupo durante periodos de
tiempo distintos. Este tipo de estudio es Util para crear
hipdtesis pero no para probarlas. Como agui se des-
criben poblaciones y no individuos, se habla sobre las
tendencias que muestran una poblacion y ne sobre 1a
relacién entre un individuo y el factor del que se habla.
Reportes de Caso: Este es ¢l mas basice de los es-
tudios descriptivos de individucs. Estos estudios se
basan en la revision de la historia clinica de un pacien-
te. De la revision se pueden obtener una serie de re-
portes de casos de varios individuos y subsecuente-
menle describir sus caracteristicas. Hevisando varios
reportes de caso de una misma enfermedad, se pue-
den obtener hipétesis de los denominadores comunes



gue muestran estas personas con la enfermedad y asi
resumir las posibilidades de la procedencia de la en-
fermedad. Este tipo de estudic es muy dtil para pro-
gramas de control rutinario dirigidos a detectar brotes
de nuevas enfermedades o epidemias. Al igual que
con estudics de correlacion, luego de llevar a ¢cabo un
estudio de repories de caso, es necesario llevar a ca-
bo un estudio analitico para probar ia hipotesis.

Estudios Transversales: Se le jlama transversal
porque escoge un grupo especifico de individuos y se
les estudia durante un periode determinado de tiem-
po. Este tipo de estudio tiene la capacidad de determi-
nar el nivel de salud y las necesidades de una pobla-
cidn, lo cual lo hace muy necesario para el sector de
salud plblica de un pais. Ademas, son utiles para
cuestionarse la posible asociacion entre un factor de
riesgo (edad, sexe, alimentacién, peso, etc.} y una en-
fermedad.

En general, los estudios descriptivos son
adecuados para predecir una asociacion entre un fac-
tor de riesgo y una enfermedad, con el inconveniente
de que no son capaces de brindar suficiente informa-
cidn para determinar ei nivel de riesgo o si éste es sig-
nificativo. En resumen, este tipo de estudios son Utiles
para mostrar un concepto general sobre el estado de
salud y los tactores que afectan Ja salud de una pobla-
cion y son una buena guia para decidir si una sospe-
cha esta lo suficientemente bien fundamentada, como
para desarrollar un estudio mas complejo y especifico.

Estudios Analiticos: Cuando sé presenta una duda
sobre la relacién entre un factor de riesgo y una enfer-
medad es importante probar que ésta es lo suficiente-
mente significativa como para obtener conclusiones y
poder desarrollar una guia para futuras aplicaciones
meédicas. Para probar esta hipdtesis, se analiza un
grupo control contra un grupo comparativo, que va a
ser la clave del estudio analitico. Existen varias opcio-
nes de disenos analiticos; sin embargo, tas dos mas
empleadas son los estudios analiticos observaciona-
les y tos estudios analiticos interventivos. En un estu-
dio observacional, el investigador sigue el curso natu-
ral de los eventos, anotando simplemente si los suje-
tos estan expuestos al probable factor de riesgo y si
desarrotlan la enfermedad. Existen dos tipos de estu-
dios observacicnales: casos y contreles o cohorte. En
el caso de estudios interventivos o experimentales, el
investigador asigna el factor de exposicidn a los dife-
rentes individuos y los sigue para observar el desarro-
o de la enfermedad.

ESTUDIOS OBSERVACIONALES
Estudios de casos y controles: En este tipo de es-

tudios se comparan un grupo de individuos enfermos
contra un grupo sano y se analizan los datos con res-
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pecto a las proporciones de exposicion al factor de
riesgo (elemento al cual se expone el individue que se
cree causa la enfermedad) en estudio. La mayor par-
te del tiempo, este tipo de estudios son retrospectivos,
es decir, observan la enfermedad y se van hacia atras
en el tiempo para determinar el causante. Este tipo de
estudio es muy efective para observar un proceso po-
Co comun, ya que seiecciona un grupo de sujetos que
desarrollaron la enfermedad y se determina la causa
y elllos factorfes que todos tienen en comuan. Por
ejemplo, cuando inicié el desarrollo del SIDA, se de-
tectaron varios sujetos con la enfermedad, se escogid
un grupo similar a éste sin la enfermedad y se compa-
raron con respecto a sus habitos. De aqui se pudo
concluir que los enfermos habian sido expuestos a
ciertos factores a los cuales no se expusieron los sa-
nos, sugiriéndose asi una causa probable para identi-
ficar el origen y los factcres de riesge de esta enfer-
medad.

Los estudics de casos y controles tienen va-
rias ventajas y varias desventajas. Por un lado, pue-
den ser muy ecendomicos ¥y rapidos ya que no hay que
esperar e desarrolio de la enfermedad para obtener la
informacién requerida. Si existen los expedientes ¢ in-
formacién sobre los sujetos, se aligera y facilita el tra-
bajo del investigador. Sin embargo, hay que reconocer
ciertas limitantes, como el hecho de que la cantidad
de informacién disponible puede ser poca o cual obli-
ga al investigador a reducir €l numerc de variables a
utilizar. Otra desventaja es que los individuos tienden
a olvidar o recordar de manera muy limitacda sus habi-
tos del pasado y ademas el investigador puede in-
fluenciar indirectamente la respuesta de los partici-
pantes.

Estudios de Cohorte: Aqui, el investigador escoge
su poblacién entre individuos que han sido expuestos
al factor de riesgo y entre individuos que no han sido
expuestos para detectar quien desarrolla la enferme-
dad. La mayoria de los estudios de cohorte se hacen
de manera prospectiva; es decir, se escoge el factor
de riesgo y se da seguimiento a los individuos expues-
tos al factor de riesgo para evaluar la proporcién de in-
dividuos que desarrollan la enfermedad. Ctra de las
alternativas es desarrcllar el estudio de manera re-
trospectiva, iniciandolo una vez que la enfermedad se
detecte. El punto mas importante en este tipo de estu-
dios es esceger la poblacion basado en exposicién al
factor de riesgo y hacer cbservaciones sobre la aso-
ciacién entre el factor de riesgo y la enfermedad de
acuerdo a los niveles de exposicidn. Este tipo de es-
tudic es ideal para observar los riesgos asociados a
ser expuesto a un factor de riesgo poco comun.

Al igual que con los estudios de casos y con-

troles, los estudios de cohorte tienen una serie de
ventajas y desventajas. Una ventaja de este tipo de
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estudios es que puede establecer claramente una se-
cuencia temporal entre exposicion a un factor de ries-
goy el desarrollo de una enfermedad. También son de
utilidad para investigar los efectos que puede provo-
car el ser expuesto a un solo factor. Un problema de
este tipo de estudios es que reguieren de un gran nd-
mera de individuos elevando sustancialmente el costo
y programandc por largos periodos el tiempo de ob-
servacion.

Estudios Interventivos: Al igual que con los estu-
dios de cohorte, en este tipo de estudio los sujetos se
escogen en base a su exposicidn a un determinado
factor de riesgo y se les da seguimiento para detec-
tar si desarrollan la enfermedad. Se le llama interven-
tivo porque en estos estudios el investigador determi-
na a priori nivel de exposicion de cada sujeto en el es-
tudio. La mayoria de los estudios farmacéuticos son
interventivos; se decide de antemano quien recibe
cudl medicamento para luego evaluar cuat de los me-
dicamentos es mas eficaz y seguro. Estos estudios
son muy Utiles porque en ellos se pueden controlar los
sesgos y los resultados son mas representativos.

Variabiles: Una vez tomada la decisién sobre el tipo
de estudio a realizar, se deben escoger las variables
que se van a analizar. Una variable es un objeto gue
se presenta en el estudio como parte de los factores
gue pueden afectar o influenciar los resultados. Son
caracteristicas que asumen dos © mds valores, como
la edad, el peso, sexo, nivel de infeccidn, etc. A la ho-
ra de decidir cudntas vanables y cudles incluir como
parte de la investigacion, es importante tomar en
cuenta el tipo de estudio, el tamafc vy la cantidad de
cbjetos que pueden afectar los resultados. Existen ba-
sicamente dos tipos de variables: discretas y conti-
nuas.

Variables Discretas: Las variables discretas son ca-
racteristicas gue contienen valores que entran en un
numero limitado de categorias; es decir, no contienen
valores intermedios dentro de las categorias estable-
cidas. Por gjemplo 1a variable sexo, es predefinida co-
mo masculing o femenino. Las variables discretas
analizan la comparacion entre las proporciones de su-
jetos que pertenecen o caen dentro de las diferentes
categorias. Se analizan por ejemplo [a cantidad de
hombres y mujeres, la proporcidn de razas, personas
CON cancer 0 sin cancer, etc. inCluitdos en determina-
do estudio.

Variables Continuas: Las variables continuas son
caracteristicas gue técnicamente pueden asumir cual-
quier valor dentro de un rango, por gjemplo 1a edad.
Una persona puede tener 50 anos 6 50.5 afos. Las
variables continuas comparan los grupos en el estudio
utilizando los promedios de los valores de las varia-
bles. Es decir, se puede comparar ¢l promedio de
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edad de un grupo contra el promedio de edad de otro
grupo. Las variables continuas pueden contener de-
masiada informacién, pero para simplificar el analisis,
es posible reducir la cantidad categoerizandola o agru-
pandola y por ende convertirla en una variable discre-
ta. Es importante tomar en cuenta que al agrupar 1os
datos, se picrden detalles de las observaciones origi-
nales que podrian contengr informacién importante o
inclusive mostrar tendencias significantes. Por ejem-
plo, se puede reducir 1a variable edad y calegorizar los
valores dentro de grupos de nifios menores de 6 afios,
entre 6 y 10 afos entre 10 y 15 afios y mayores de 15
anos (esto se hace de acuerdo a lo que nos intercsa
observar) pero al hacer esto no es posible analizar si
el rango muestra detalles importantes o si existe algu-
na tendencia dentro de 103 valores reales. Siempre se
puede cbtener la informacidn utilizando la variable co-
mo continua vy luego, a la hora del andlisis, agruparla
y obtener informacidén mas especifica.

Sesgos: Cuando sc escogen y analizan las diversas
variables, es de suma importancia identificar las varia-
bles gue provoquen sesgos en el estudio. Un sesgo
es una variable que hace que los resultados muestren
una asociacion cuando en realidad esta no existe. Los
sesgos se pueden presentar a la hora de escoger Ios
grupos gue se van a comparar, l|a manera dé recolec-
tar la informacién scbre los sujetos en 108 grupos o la
manera de reportar o interpretar los resultados.

Es imposible obtener datos de manera siste-
mética y objetiva todo el tiempo para evitar sesg0s. Por
eso, si la proporcion de efrores sistematicos es igual
en ambos grupos, se minimizan las diferencias entre
los grupos. Esto resulta en una menor estimacion de ia
ascciacién verdadera. Si la preporcion de error siste-
matico es distinta entre los grupos de estudio, la aso-
ciacidn gue existe serd mas o menos extrema &n una
direccion u otra que la asociacion verdadera. Tambien
existen variables que producen el tipo de sesgo gue
lleva a observar diferencias entre los grupos de estu-
dio cuando no las hay o a no observar diferencias en-
tre los grupos cuandg en realidad existen. Por gjemplo,
en un analisis de un estudio se puede observar que el
ser mujer (variable = sexo) causa una enfermedad
mas que ser hombre, pero puede ser que la diferencia
no esta en el ser mujer, si no en tener niveles hormo-
nales distintos, hacer menos ejercicio u otros.

Tamarlio de Ja Muesira: A la hora de disefar un es-
tudio, es esencial decidir |a cantidad © numero de su-
jetos necesarios para asegurar la presencia o ausen-
cia de un efecto estadisticamente significativo. En el
¢aso que exista sélo un numero limitado de sujetos
dispenibles para el estudio, entonces se vuglve mas
relevante determinar qué posibilidad existe de encon-
trar un efecto estadisticamente significativo dentro de
este grupo.
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Existen una serie de factores que se deben
tomar en cuenta a ta hora de decidir el tamano de ta
muestra. Para calcular e numero de 1a muestra es ne-
cesario tener una idea general de que tan grande pue-
de ser el efecto de lo que se esta estudiando. Es ne-
cesario especificar 1os valores deseados para la pro-
babilidad de obtener un error tipo t (alfa) (cuando se
rechaza la hipdtesis de que no existe una relacion,
cuando si existe); o de un error tipo Il (beta) (no se re-
chaza la hipdtesis de gue no existe una relacion,
cuando en verdad se debid rechazar). También se de-
be considerar 1a proporcion de la poblacién expuesta
al factor de riesgo o la proporcién con la enfermedad,
dependiendo del tipe de estudio a realizar y si existe
una diferencia entre los grupos. Todos estos valores
se obtienen utitizando métodos estadisticos. Una vez
especificados estos valores, se utlliza una de las 6r-
mulas estandarizadas ya existentes para determinar
el tamaho de la muestra. Cual formula se escoge de-
pende de las caracteristicas del disefic del estudio, la
pregunta gue se estd haciendo y el tipo de datos que
se estan recotectando.

Criterios de Seleccidn: La manera de escoger a los
participantes en un estudio depende del tipo de estu-
dio que se realiza y el tema del que se habla. A la ho-
ra de formutar un estudio, es necesario describir deta-
ffadamente a los sujetos gue van a ser incluidos, al
iguat que aquellos que van a ser excluidos. Se deben
especificar los criterios de inclusidn v exclusién. Se
debe tomar en cuenta cuales scn los factores impor-
tantes gue van a hacer de un sujeto un buen partici-
pante ¢ cudles sesgos puede provocar un sujeto so-
bre el estudio.

St se habla por ejemplo de un grupo con una
enfermedad especifica versus sujetos sanos, se debe
considerar en el grupo de los enfermos st esa es ta
Unica enfermadad o si se aceptan aguelios individuos
con otras enfermedades, el sexo, fa regién de donde
provienen, etc.; cudles son los facteres de aguetlos
que tienen la enfermedad que hagan de ellos sujetos
inadecuados y por eso se deben exciuir de el estudio.
E! grupo comparativo debe tener las mismas caracte-
tisticas que el grupo en estudio, con la Gnica diferen-
cia gue el comparativo no tiene 1a enfermedad. Al de-
cidir scbre los participantes en ef estudio es muy im-
portante tomar en cuenta los factores que puedan pro-
vocar sesqos,; st éstos no se controlan antes de iniciar
el estudio, pueden invatidar el resultado final.

ANALISIS ESTADISTICO

Uno de los principales cbjetivos de un estu-
dio méadice es poder analizar la relacion que existe en-
tre un factor de riesge y una enfermedad. Para sacar
una conclusion valida es necesarie establecer una
asociacién estadisticamente significativa entre ¢! fac-

INVESTIGACION CIENTIFICA

tor de riesgo v la enfermedad. Es de suma importan-
cia antes de iniciar el estudic establecer et tipe de
andlisis que se utilizard para el andlisis de los datos.
Se deben hacer pruebas de anélisis estadistico para
determinar si las diferencias que se encuentran entre
los grupos estudiados se deben al gazar 0 s0n porgue
en reatidad existe una diferencia. Existen varios tipos
de analisis estadisticos. Escoger uno en particular de-
pende de varias cosas como el tipo de estudio, el tipo
de variables y el tamafio de la muestra. Sin importar el
meétodo que se utiliza, todos los métodos de andlisis
estadistico tienen el mismo objetive: determinar el
grado de sighiticancia entre las proporciones de los
grupos estudiados. Es de suma importancia aplicar el
método de anélisis correcto para poder obtener resul-
tados confiables.

Recoleccidn de Datos: Una vez que el estudio esta
disefiado, las variables escogidas, los factores de
riesgo definidos y la enfermedad descrita, se puede
iniciar la recoleccion de los datos. Existen varias op-
ciones para recotectar los datos, y esto depende del ti-
po de estudio y los demds factores tomados en cuen-
ta a la hora del disefic. Es recomendable crear un
cuestionario ¢ formulario para anotar toda la informa-
cidn relevante al estudio. En este formulario se debe
incluir toda la informacién que se considere importan-
te para lograr cbtener conclusiones validas al final det
estudio. St no se incluyen todas las variables dentro
det formutario, se puede perder informacion clave pa-
ra encontrar la ascciacion gue se busca. Es ademas
muy importante flevar un orden en los repontes para
poder luego facilitar el andlisis y evitar confusiones. Si
al hacer el analisis surge alguna duda sobre un caso,
debe ser posible revisar ese caso de alguna forma,
por o tanto es importante mantener {a informacion
disponible.

Presentacion de Datos: En cualguier tipo de estudio
que se realice, la cantidad de informacion obtenida va
a ser demasiada como para presentar todos los datos
de los participantes. Por eso, antes de hacer el anali-
sis estadistico es conveniente resumir toda esta infor-
macion. Esto sera de ayuda para presentar los datos
de manera mas clara y lograr comparaciones Utiles
antre los grupos estudiados. Es necesarie presentar
tos datos de manera gue comuniquen ta mayor canti-
dad de informacién en la forma mds eficiente y conci-
sa. Estas formas de presentar los datos incluyen ta-
blas, distribuciones de frecuencias y graficas. Para
presentar variables discretas se aplican medidas de
dispersion, gue es la proporcion de individuos gue se
sitaan dentro de la categoria de la que se habla. La
presentacién de variables continuas requiere el uso
de dos pardmetros para describir adecuadamente la
distribucitn de las observaciones. Et primer parametro
es una medida de tendencia central y &f segundo es
una medida de variabilidad o dispersion.
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MEDIDAS DE TENDENCIA CENTRAL

Moda: Es el vator observado mds frecuentemente en
una serie de dates. La moda se utiliza poco para des-
cribir tendencias centrates ya que en una muestra pe-
quefia es poco probable ver nimeros repetitives, Sin
embargo la moda es muy Uil para describir la eticlo-
gfa de una enfermedad; por ejempto st se ven deos gru-
pos de edades, unos jGvenes y olros vigjos se puede
decir que la enfermedad afecta mas & estos dos gru-
pos que al resto de fa poblacidn.

Mediana: Es el valor sobre o bajo el cual se encuen-
tran la mitad de las observaciones. La mediana es
muy eficaz porque el valor no es afectado por valores
extremos en una muestra y por lo tanto da una ten-
dencia central mas real. Por otro lado, la mediana
puede estar limitada al no tomar en cuenta todos los
valores de las observaciones y puede no ver un valor
gque sea significativo, como pueden ser [0S extremaos.
En la mayor parte de los cases, un valor extremo indi-
¢a un error 0 un individual que se sate de fa norma,
pero un valor extremo también puede ser indicativo de
algo impontante. El investigador debe decidir si utiliza
fa mediana como medida tomando en cuenta estos
factores.

Promedio: El promedio es la suma de todas las ob-
servaciones dividido entre el numero de muestras.
Hepresenta el punto de batance o centro de gravedad
de ta muestra. Esta es fa medida de tendencia central
mads utiizada porgue toma en cuenta todos los valores
te todas las ocbservaciones, asi gue describe con mas
autenticidad lo que dice ta muestra. El promedio toma
en cuenia todos los valores, incluyendo los valores
extremos. Esto puede ser una limitante porgue los va-
lores extremos tienden a afectar mucho et valor del
promedio.

MEDIDAS DE DISPERSION

Rango: E! rango es la diferencia entre el valor méas
alto y et valor mas bajo de una muestra. El rango da
informacion acerca de valores fuera de |os cuales no
caen mas cbservaciones. No tomma en cuenta 1os va-
lores individuales presentes en ta muestra, por lo cual
no describe la variacion interna de las obhservaciones.
Es uti entonces para ver gue tan esparcidos estan los
valores de la muestra. La desventaja es que no des-
cribe los valores individuales por lo tanto pierde mu-
cha informacién probablemente relevante.
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Desviacion Estandar ;: Cuantifica la dispersion de cb-
servaciones individuales del valor de una variable al-
rededor det valor promedic de una muestra, es decir,
describe qué tan separados estan los valores det pro-
medio. Para una curva ncrmat (representativa de una
poblacién) se dice que el 68% de ias observaciones
estan dentro de una desviacidn estandar y el 85% de
las observaciones estan dentro de dos desviaciones
estandar. Para estudios clinicos, en ia mayor parte de
los casos se utilizan dos desviaciones estandar.

Resumen de Resultados: Un buen reporte estadis-
tico tiene como gbjetivo describir qué se hizo, qué re-
suftd, como se interpretaron tos resultados y por qué.
El lector no debe tener dudas sobre ningun aspecto
det estudio. Se deben explicar todos los aspectos del
gstudio: tema, tipo de estudio, materiales, métodos
del analisis estadistico, etc. y la mejor manera de ha-
cer esto es punto por punio. Los datos se deben pre-
sentar claramente en tablas, giagramas y por escrito.

Ademas de presentar los datos de manera
clara, el analisis estadistico debe sefialar cada una de
las preguntas que maotivaren el estudio y describir qué
respondité el estudio para cada una de las dudas. No
se deben presemtar $6lo aguellos datos que son esta-
disticamente significatives, sine todo agueffo que ha-
ya aclarado, positiva o negativamente, todas las du-
das. Un buen reporte incluye ademds una discusion
sobre tas posibles fimitaciones y debilidades del estu-
dio. Esto evita que el lector se congentre en criticar la
metodologia y ayuda a enfocar su atencion en proble-
mas reates que merecen ser considerados. Si se quie-
re publicar ef estudio, éste se debe escribir de acuer-
do a las especificaciones de la revista en la cual se
guiere publicar.
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La translocacién cromosomica involucra el
intercambio de segmentos entre cromosomas no ho-
méloges. Existen dos tipos: Reciproca y Robertso-
niana. La primera involucra quiebra de cromosomas
no homaolegos con intercambio reciproco de los seg-
mentos quebrados. Usualmente sélo dos cromoso-
mas estan envueltos y como el intercambic es reci-
proco el total de nimero de cromosomas no cambia.
Este tipo de translocaciones son menos daifiinas en
cuanto a la agresividad del cuadro clinico que pueden
presentar; sin embargo tienen alto riesgo de que se
produzcan gametas no balanceados y por lo tanto una
progenie anormal. Esta translocacion es poco comun
1:500 nacidos. La transtocacign Roberisoniana invo-
lucra dos cromosomas acrocéntricos gue se fusionan
cerca de sus centrdmeros con perdida de sus brazos
cortos.

A este labaratoria fue referida una pacicnte
del Servicio de Endocrinologia con los siguientes ha-
hazgos clinicos; Nifia de 5 ahos gque ingresa al hospi-
tal por historia familiar de hipotircidismao. Fue produc-
1o de un embarazo de 9 meses, parato por cesarea,
sostuvo la cabeza a los 3 meses, se sentd sin ayuda
a los 8 meses, padecia de asma, con preblemas de
lenguaje y Retardo de Desarrollo Psicomotor leve.
Presenta Hipertelorismo e implantacién baja de ore-
jas, su corazon y abdomen se mostraron clinicamen-
te narmales. lLa evaluacion por examenes de labora-

torio fue normal (Hormonas Tircideas, Hemograma,
EGQ]. Por hallazgo de ciertas anormalidades: paila-
dar ojival, hipotonia, retrognatia, articulaciones hipe-
rextensibles se sospecho en que la paciente presen-
taba un masaicismo de! Sindrome de Down. A la pa-
ciente se le realizo un cariotipo. La muestra utilizada
tue sangre heparinizada que se cultivd por 72 horas a
37°C en camara de 5% CO, en el medic RPMI 1640
estimulado con fitohemaglutinina. Bandeo fue realiza-
do por Tripsina-Giemsa. Se analizaron al microseopio
20 mitosis. El cariotipo mostrd una translocacion recl-
proca entre fas cromosomas 1y 16; 46, XX, t (1;16)
(323. g24); segin nomenclatura de [SCN.
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Figura 1: Cariotipo 46,XX,t{1-16).

DISCUSICN

Los hallazgos clinicos son explicados por la
alteracion cromosamica encontrada permitiendo esta-
blecer gue no se frataba de un mosaicismo de triso-
mia 21 sino de una aparente translocacion balancea-
da reciproca entre los brazos largos del cramosoma 1
y los brazos largos del cromosoma 16. Esta altera-




cion se ha visto involucrada en Sindromes Mielodis-
plasicos en estudios hechos en médula ésea 2); por
lo que debe vigilarse a esta paciente ya que podiia
darse alteracién de protooncogenes. Los intercam-
bios cromosdmicos ocurren espontaneamente con
baja frecuencia y también pueden ser inducidos por
agentes gquebradores tales como: radiacicnes icni-
zantes, infecciones virales y muchos guimicos; por 1o
que pudo haber exposicién de sus padres a estos
agentes provecando dicha alteracidn (1. Queda esta-
blecido la importancia de la citogenética para ef esta-
blecimiento del diagnostice diferencial en el drca de
la genética donde muchas entidades clinicas pueden
ser confunidas.

TRANSLOCACION
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