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- EDITORIAL -

INMUNIZACION MATERNA

Dra. Carmen Luz Avilés L., Pediatra Infectéloga,
Servicio de Pediatria, Complejo Hospitalario San Borja Arriaran

Las inmunizaciones han producido un cambio

dramatico en la incidencia de muchas
enfermedades infecciosas en ninos y adultos
en el siglo XX, sin embargo ha existido rechazo
a desarrollar vacunas para la mujer embarazada,
el feto y el Recién Nacido (RN) por el potencial
riesgo de producir problemas de desarrollo,

malformaciones congénitas, parto prematuro, etc.

Dos millones de nifios menores de 1 ano
de edad mueren al aho por enfermedades
infecciosas, a menudo en el

primer mes

de vida, antes de ser vacunados. El RN
presenta un sistema inmune inmaduro y son
parcialmente protegidos por los anticuerpos (Ac)
maternos transplacentarios o por la lactancia
materna. Esta proteccidn es posible sélo si

la madre tiene niveles de Ac suficientes.

A pesar del éxito de la inmunizacion materna
en la reduccién del tétanos neonatal y el
extenso uso de otras vacunas inactivadas,
esta estrategia para proteger a los RN no esta
siendo aplicada y podria ser beneficiosa para
reducir la morbimortalidad infantil. En el caso
de influenza, la inmunizacion materna debe
ser usada en el periodo tardio del embarazo
para reducir la morbimortalidad en ambos. El
uso de la vacuna influenza en embarazadas

permanece bajo.

Las guias actuales de inmunizacion identifican
una serie de infecciones para las cuales se
recomienda la inmunizacién materna durante el
embarazo” ’.

FISIOLOGIA
El transporte transplacentario de anticuerpos

se inicia a las 26 semanas y alcanza

concentracion de Ac similar a la materna
después de las 34 semanas. El momento dptimo
de vacunacion materna es entre las 30 y 32
semanas de gestacion, con tiempo para inducir
respuesta inmune materna, antes que ocurra el
transporte. Este es influenciado por la cantidad
de Ac disponibles y la presencia de infecciones

disminuye el transporte placentarioB.

La transferencia de inmunidad al RN se realiza
mediante anticuerpos solo IgG por un sistema
de transporte activo placentario. La eficiencia del
transporte esta relacionada con la subclase de
IgG, siendo IgG 1 la mejor transportada y 1gG 2
la peor. Los Ac inducidos por antigenos proteicos
son predominantemente subclase IgG1l y son
activa y pasivamente transportados resultando
en niveles mas altos de Ac en el nino que los
inducidos por antigenos polisacaridos (I1gG2).
EstosAc protegen al lactante durante los primeros
meses de vida y disminuyen con rapidez, siendo
practicamente indetectables a los 12 meses.

Los Ac maternos no inhiben las respuestas
mediadas por los Linfocitos T y la estimulacion
del sistema inmunitario en el lactante. A través
de la leche materna se entregan Ac como IgA,
que protegen al RN frente a enfermedades que
tienen su via de entrada por mucosas. La leche
materna no interfiere la respuesta inmunitaria
del lactante a ningln tipo de vacuna.

Cuando la madre que amamanta es inmunizada



no existe ningln peligro para el nino, la
mayoria de los virus vacunales no se excretan
por la leche. La vacunacion con vacunas
vivas a los contactos en domicilio de madres
embarazadas no causa ning(n riesgo.

En situaciones en las cuales el riesgo de
adquirir enfermedad es mayor (para la madre
embarazada y/o para el feto) que el riesgo
potencial de la vacuna al feto, pueden ser

. . 4
aplicadas a las mujeres embarazadas .

Proteccion indirecta al nifio de Bajo Peso
de Nacimiento.

En embarazadas en 2° trimestre la vacuna
Influenza protege a la madre y al lactante en
los primeros meses de vida, retrasa el primer
episodio de Influenza y disminuye su gravedad.
En el Puerperio se debe colocar vacuna Varicela
y Rubéola si no las tiene previamente.
Infecciones donde se recomienda la
inmunizacién materna’.

e Tétanos

¢ |nfluenza

Infecciones en que la inmunizacion materna
debe ser considerada’.

¢ Haemophilus influenzae tipo B

e Streptococcus pneumoniae

® Neisseria meningitidis

e Virus respiratorio sincicial

e Bordetella pertussis

e Streptococcus grupo B

Metas y ventajas de vacunar a embarazadas.

La meta es la eliminacion o la reduccion

drastica de enfermedades infecciosas durante
los primeros 6 meses.
de enfermedades

Reduccion o eliminacion

resultan en
RCIU
(retraso de crecimiento intrauterino), PP (parto

infecciosas  maternas  que

malformaciones congénitas, aborto,
prematuro), etc.

Disminucion de la prematuridad y sus costos.
Proteccién de las madres contra las enfermedades

. . . o7
infecciosas a la cual son mas susceptibles'.

Riesgos de inmunizar

Transmision de un virus atenuado a la placenta
o al feto.

El propésito principal de inmunizar a la madre
es hacer que ella transmita los anticuerpos al
feto, por lo tanto que los antigenos usados no
alcancen el embrion. Es posible que las vacunas
de virus vivos puedan infectar la placenta o el
feto; los riesgos parecen ser muy pequenos, pero
cada vacuna tendria que evaluarse aparte.

Riesgo de efectos reproductivos.

Hay un riesgo muy pequeifio de malformaciones
congénitas, aborto, RCIU, mortinato o efectos
neurolodgicos.

Reacciones imprevisibles o idiosincrasicas.

En la mujer embarazada o el feto por los
componentes antigénicos virales o bacterianos,
los preservantes u otros materiales en la vacuna.

Ineficacia de la vacuna.

Se necesitan estudios para clarificar la dinamica
del transporte de inmunoglobulinas al feto en
las distintas etapas del embarazo.

Riesgo de teratogenicidad.

Vacunas contraindicadas en el embarazo.

Viruela, Rubéola, Sarampidn, Parotiditis vy

Varicela. La vacuna de la Viruela es la Gnica en




la que se ha demostrado que causa dafo fetal.
La preocupacion es tedrica ya que no hay ningin
caso de sarampion o de anomalias congénitas
atribuibles a infeccion fetal en nifios de madres
vacunadas contra Sarampion o Varicela durante
el embarazo”.

Vacuna antitetanica.

La administracion de esta vacuna durante el
3° trimestre del embarazo ha contribuido a
reducir las tasas de tétanos puerperal vy
neonatal (6,5 por 1000 nacidos vivos) y a
disminuir en un tercio las tasas de mortalidad
infantil en los paises en vias de desarrollo.

La efectividad en este sentido ha sido
demostrada en varios ensayos clinicos vy
estudios de seguimientog.

Indicacién de vacuna antitetanica:

e Diez anos desde la dltima dosis.

¢ Falta de constancia documentada de que la
embarazada recibié al menos 5 dosis de vacuna
antesdelos 16 anos, con los intervalos adecuados.
La disminucién de la inmunidad y la capacidad
de respuesta a una dosis de refuerzo dependeran
del ndmero de dosis recibidas, edad a la que
fueron administradas e intervalo entre la serie
primaria y las dosis de refuerzo.

En Chile desde 1996 no hay casos de tétanos
neonatal.

*Si no existe constancia de que la embarazada
completo la serie primaria:

—Administrar las dosis necesarias para completar,
al menos dos dosis, con un intervalo minimo de
4 semanas.

—Intentar que el intervalo sea lo mas amplio
posible, la 2° dosis deberia administrarse entre
las semanas 253 y 322,

—El objetivo es facilitar la proteccién del RN, la
mayor transferencia de anticuerpos se produce a
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partir del 3° trimestre, en las semanas 29-41.
*No existe certeza de la administracion de alguna
dosis de antitetanica:

eAdministrar dos dosis, separadas entre 4 y 8
semanas, procurando que la administracién de
la segunda dosis se realice en el intervalo
mencionado.

¢ A pesar de que se ha comprobado su seguridad
en el embarazo, el exceso de dosis de toxoide
tetanico se ha asociado a reacciones locales,
con rubor, edema y dolor, y con mucha menor
frecuencia con cuadros de neuritis braquial (0,4
por 1.000.000 de dosis administradas).

Vacuna Influenza.

La vacuna contra la influenza debe ser
recomendada a todas las embarazadas con alto
riesgo de contagio, después de las 14 semanas
y cuando el 2° o 3° trimestre del embarazo
coincidan con el periodo de mayor circulacion del
virus, ya que constituyen una poblacién de alto
riesgo. Si es portadora de morbilidad cardiaca
o respiratoria crénica debe recibir la vacuna,
independientemente del trimestre que curse.

La influenza se ha asociado con una mayor
morbilidad y mortalidad (1,44 a las 14 a 20
semanas y 4,67 a las 37 a 42 semanas
respectivamente).
Se cuenta con evidencia epidemioldgica
suficiente sobre su seguridad para la madre y el
feto y evidencias de obtencién en la gestacion
de una inmunogenicidad similar a la obtenida en
mujeres no embarazadas,ademas dela proteccién
que confieren al RN los anticuerpos maternos.
En Chile se indica desde el ano 2004.

Los Ac transmitidos por via transplacentaria
podrian proteger durante los primeros meses de
vida y es de gran utilidad si el lactante padeciese

alguna enfermedad de base en la que estuviera



indicada la vacunacion antigripal, porque es poco

. L. 10, 11
inmunogénica antes de los 6 meses de edad .

Vacuna antineumocécica.

Cada afio, al menos un millon de nifios en
todo el mundo mueren a causa de infecciones
neumocobcicas. Los calendarios de vacunacion
para RN podrian reducir de manera significativa la
repercusion de las enfermedades neumocdcicas
en los ninos inmunizados, sin embargo no tienen
efecto sobre la morbilidad y la mortalidad de los
recién nacidos y menores de 3 meses.

La vacunacién antineumocécica durante el
embarazo podria prevenir las enfermedades
neumocécicas durante los primeros meses
de vida.

Se realiz6 una evaluacion de la Cochrane
Pregnancy and Childbirth Group (Enero 1996 a
Junio de 2004) cuyos resultados principales
incluyen 3 ensayos (280 pacientes) y no hubo
pruebas de que la vacunacién antineumocécica
durante el embarazo redujera el riesgo de
infeccion neonatal.

Los datos indican un efecto en la reduccién de
la colonizacidbn neumocécica en los ninos antes
de los 16 meses de vida. Conclusiones de los
revisores: No hay pruebas suficientes que la
vacunaciénantineumocécica durante elembarazo
pueda reducir las infecciones en los nifios '~

Vacuna S. Grupo b

Los antigenos polisacaridos la, Ib, II, Il y V
de estreptococo de grupo B conjugados con
toxoide tetanico muestran buena respuesta de
anticuerpos. Su utilizacién en la madre permite
conferir inmunidad pasiva al recién nacido que
se mantiene en niveles Optimos hasta el
segundo mes de vida. Debe utilizarse la vacuna

entre la semana 30 y 32 de gestacion en los
paises en los cuales esta disponible.

Vacuna Coqueluche.

Los Ac maternos transferidos alcanzan niveles
altos y dan proteccidn en la época prevacunal,
aunque incompleta.

Los niveles de Ac maternos caen rapidamente
y no protegen después de las 6-8 sem. Los
ninos no tienen Ac pertussis maternos a los
2-6 m, (en ausencia de vacuna programatica)
con poca proteccion contra coqueluche grave
en la infancia tempranaB.

Los niveles altos de anticuerpos maternos
generan una menor respuesta en el lactante
con vacuna celular completa. La vacuna
pertussis acelular en lactantes genera niveles
altos de anticuerpos independiente del nivel
pre-inmunizacion.  Algunos  estudios  han
proporcionado datos limitados prometedores
de inmunizacion materna como base para la
inmunorespuesta futura.

El CDC considera que el embarazo no es una
contraindicacion a la vacunacion de DTaP, su

uso esta actualmente bajo consideracién.

Vacuna Pertussis en el Embarazo. Ventajas.

La alta incidencia de pertussis sintomatico es
previa a recibir la vacunacion completa. La vacuna
DTPa es mas inmunogénica en adultos, que
alcanzan niveles de Ac 2-5 veces mas altos que
los ninos después de completar la serie primaria.

Las madres se controlan con frecuencia y se
pueden administrar vacunas. La vacuna DTPa
es bien tolerada y su uso en el embarazo no
US Advisory
Committee on Immunization Practices .

estd contraindicado segln el




Problemas

La dificultad para licenciar vacunas en el
embarazo y su baja aceptacion.

Los Ac maternos pasivamente transferidos
alcanzan niveles mas altos y proveen proteccién
en la época prevacuna, pero ésta es incompleta.
Los niveles de Ac maternos caen rapidamente
y no protegen después de las 6-8 semanas. La
vida media de los Ac transferidos varia entre
36 dias PT (toxina pertussis), 40 dias FHA
(hemaglutininafilamentosa) y 55 dias Aglutininas
y los Ac maternos pueden interferir con la
respuesta inmune del nifo a la vacuna.

Se ha descrito una pobre respuesta a vacuna
DPTa en periodo neonatal, es segura pero
se asocia con una significativa baja respuesta
de Ac a difteria y de Ac a 3 de 4 antigenos
pertussis (PT, pertactina y FHA) comparada con
los controles .

Haemophilus influenzae.

La enfermedad invasiva es mas frecuente en
ninos menores de 5 meses.

Las vacunas conjugadas son bien toleradas
por la embarazada e inducen la produccion
de anticuerpos Ig G1.
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La cantidad, calidad y permanencia de los Ac
transferidos al RN dependen del tipo de vacuna,
el momento de su administracion (antes o
durante el embarazo, 6ptimo 28 dias antes
del parto y después de la semana 28), el tipo
de respuesta de la madre (IgM, 1gG2, 1gG1)
y la integridad placentaria.

VRS

Las observaciones que la apoyan.

El riesgo de hospitalizacion por cuadros
respiratorios asociados a VRS es hasta tres
veces menor en individuos que de forma
natural poseen mayores valores de Ac.

Es posible evitar la enfermedad mediante la
administracion de Ac monoclonales a individuos
de grupos de riesgo.

Los desarrollos actuales se dirigen a vacunas
candidatas de subunidades a base de proteinas
estructurales del VRS, de fusion (F) o de
anclaje (G), situadas en la superficie de virus.
En un ensayo en fase Il, 35 mujeres gestantes
fueron vacunadas con una vacuna PFP-2 en el
tercer trimestre de gestacion. La vacuna fue
segura en las madres y en el feto. Sin embargo,

la vacuna ha sido poco inmunogénica.
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MANIFESTACIONES DIGESTIVAS EN VIH INFANTIL

Dra. Natalia Vivallos H.(1) y Dr. Eduardo Chavez C.(2)
1.- Programa Gastroenterologia Infantil Escuela de Post Grado. Universidad de Chile.
2.- Gastroenter6logo Infantil. Servicio Pediatria. Complejo de Salud San Borja Arriaran. Profesor Agregado Univ. de Chile.

La OMS estima que mas de 39.5 millones de
personas en el mundo estan infectadas con
Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH), de
las cuales 6 millones son mujeres en edad
fértil y 2.3 millones corresponden a lactantes
y ninos, la mayoria de los cuales fueron
infectados verticalmente.

En Chile el primer caso fue reportado en 1984
y a diciembre del 2006 se habian reportado
17.235 casos y el afio 2004 se confirmaron 158
casos de transmision vertical.

Es sabido que el VIH afecta a todo el organismo,
siendo el sistema respiratorio y digestivo los
mas comprometidos.
Esto nos motiva a revisar las principales

manifestaciones  digestivas en  pacientes

portadores de VIH.

ENFERMEDADES BUCODENTALES

La mayoria se produce por infecciones debidas
a diferentes agentes:

Hongos: candidiasis oral, histoplasmosis,
criptococosis, penicillinosis.

Virus: Herpes Simple (VHS), varicela zoster,
Citomegalovirus (CMV), leucoplasia vellosa, Virus
Papiloma Humano (VPH).

Bacterias: enfermedad periodontal, estomatitis
necrosante, Mycobacterium tuberculosis (TBC),
complejo Mycobacterium avium, angiomatosis
bacilar.

Otras causas: Neoplasias como el sarcoma
de Kaposi, Linfoma. Autoinmune e idiopatica

(Glceras aftosas).

Candida Albicans

Presente en el 80% de los pacientes en
estados de inmunodepresion severa (SIDA).
Generalmente compromete la lengua y mucosa
bucal. La gran mayoria son asintomaticos,
aunque pueden presentar dolor urente y disfagia.
Macroscopicamente, se presenta como placas
blanquecinas facilmente removibles con un

raspado dejando una base eritematosa.

Tratamiento: Clotrimazol o Nistatina via oral. En
€asos terapia endo

Fluconazol, Anfotericina B.

severos venosa con

Leucoplasia vellosa
Lesion comidn. Muchas veces se encuentra

asociada con el virus de Epstein Barr.
Macroscopicamente se presenta como lesiones
de color blanco onduladas, filiformes o
engrosamientos de los bordes laterales de la
lengua, no es facil de remover al raspado.

Tratamiento: sintomatico, aciclovir, ganciclovir,

foscarnet o Retin-A.

ENFERMEDADES ESOFAGICAS

ESOFAGITIS POR CANDIDA
Candida
frecuentemente aislada,

Albicans es la especie mas

tanto en inmuno
competentes como en inmuno deprimidos.
La existencia de candidiasis oral tiene alto

valor predictivo positivo (75%).

Clinica: la gran mayoria son asintomaticos (50%),
pero puede presentarse con odinofagia de inicio




brusco, disfagia, dolor retroesternal, nauseas,
pirosis, hemorragia digestiva, fiebre, incluso
abscesos y sepsis.

Macroscdpicamente se observan como placas
blanquecinas, que segin el grado de compromiso
puede asociarse a edema y eritema, pueden
distribuirse a lo largo de todo el es6fago.

El estudio se realiza mediante biopsias o
cepillado dirigidos por endoscopia o incluso a
ciegas, donde vemos en la histologia hifas
mezcladas con células epiteliales.

El cultivo del cepillado tiene un alto porcentaje
de positividad, pero no permite diferenciar entre
flora normal, colonizacién o infeccion.

Tratamiento: en inmuno competentes puede
usarse Nistatina en suspension o Clotrimazol
por 10 dias. Los inmunodeprimidos tienen alto
riesgo de diseminacién, usar Fluconazol o
Ketoconazol por 14 dias.
Si la deglucién esta comprometida o la
inmunodepresidon es severa Anfotericina B por

7-10 dias (control de funcion renal).

PROFILAXIS DE LAS RECIDIVAS

Fluconazol o ketoconazol en VIH y Anfotericina
B oral en pacientes hematoldgicos.

En pacientes muy inmuno deprimidos, que no
responden a terapia inicial, debe sospecharse
otras etiologias como: Aspergillus, Histoplasma,
Blastomyces y otras especies de Candida.

Tratamiento: Anfotericina B parenteral.
ESOFAGITIS HERPETICA (VHS)

La esofagitis por virus herpes hominis 1 es la
segunda causa en frecuencia.
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Es consecuencia de la extensién directa a partir
de una infeccién orofaringea, o por reactivacién
del virus y diseminacion en la mucosa esofagica
a través del nervio vago.

Se han descrito casos relacionados con
alteraciones de la integridad de la mucosa
esofagica (iatrogénica secundarias a maniobras
diagnéstico-terapéuticas).
Clinica en inmunodeprimidos: odinofagia vy
disfagia de aparicién brusca, molestias y/o dolor
retroesternal, nauseas, vomitos, hemorragia.
Las formas graves pueden presentarse con:
necrosis de la sobre

mucosa, infeccion,

neumonias por VHS, estenosis vy fistulas.

Macroscdpicamente se observan (lceras bien
delimitadas, con bordes en sacabocado y escasa
cantidad de
principalmente el tercio inferior del esdfago.

exudado, que comprometen

El estudio se realiza mediante biopsia del borde
de la Glcera. El virus esta presente en el epitelio
gue rodea la dlcera, con escasa cantidad en el
lecho ulceroso. Histolégicamente se caracteriza
por la presencia de inclusiones intranucleares
eosindfilas (Cowdry tipo A), células gigantes
multinucleadas, degeneracién balonizante vy
cromatina marginal.

Cultivo en medios especificos permiten detecci6n

rapida (24 horas).

Tratamiento:
Inmunodeprimidos: Aciclovir por 7-10 dias.
Profilaxis de recidiva: Aciclovir.

ESOFAGITIS POR CITOMEGALOVIRUS
Corresponde a la tercera causa en frecuencia. La
clinica se caracteriza por nauseas, voémitos,



fiebre, dolor epigastrico, pérdida de peso, dolor
retroesternal, disfagia, odinofagia, aunque mas
insidiosos que en otras esofagitis.

Macroscdpicamente se observan como pequenas

erosiones superficiales, con bordes poco

prominentes, serpiginosas y de aspecto

geografico, separadas de mucosa normal,
generalmente comprometen el tercio distal del

esofago.

El estudio se realiza mediante biopsia del fondo
de la Glcera. El CMV se encuentra en fibroblastos,
células endoteliales y subepiteliales. Las células
inclusiones

infectadas son grandes, con

intranucleares basofilas rodeadas de un
halo claro.

Se puede realizar cultivo o inmuno histoquimica.
Tratamiento: Ganciclovir por 2-3 semanas.
ESOFAGITIS POR VIRUS VARICELA ZOSTER

En inmuno deprimidos disfagia y odinofagia son
los sintomas mas comunes.

Macroscopicamente se observan vesiculas
ocasionales, dlceras, e incluso esofagitis
necrosante.

Estudio se realiza con técnicas de inmuno
histoquimica, los cultivos son menos (tiles y

mas lentos.

Tratamiento: Aciclovir.

ESOFAGITIS POR VIRUS EPSTEIN BARR (VEB)
Macroscopicamente se observan Glceras mas
profundas que las herpéticas, frecuentemente

en tercio medio de esé6fago.

Tratamiento: Aciclovir.

ESTOMAGO
Las causas mas frecuentes de afectacion gastrica
son las infecciosas.
Los sintomas habituales corresponden a
nauseas, vomitos, saciedad precoz, anorexia,

dolor abdominal, hematemesis.

cmv

Causa infecciosa mas comin, se puede presentar
como continuacién de una esofagitis.

Provoca una gastritis con dlceras profundas,
submucosas y masas debido a edemas que
pueden verse, como centros de engrosamiento
de la pared, abscesos y perforacion.

Puede causar clinica e imagenes similares a las
observadas en la estenosis hipertrofica del
piloro.
Hallazgo  radiolégico  frecuente es el
engrosamiento de los pliegues gastricos (que
también se pueden ver en cryptosporidiosis,

Helicobacter pylori, Sindrome linfoproliferativo).

VIRUS DE EPSTEIN BARR

Se puede presentar como  sindrome
linfoproliferativo, su diagnéstico histologico se
basa en la visualizacion de la invasidn linfocitica
de la lamina propia del estdmago, intestino
delgado y colon; podria ser parte del Sindrome
de linfocitosis infiltrativa que puede verse

en ninos.

El nino que expresa el inmunofenotipo HLA-DRS5,

tendria mejor pronéstico (menor N° de
infecciones oportunistas y un retraso en las

complicaciones mortales).

HELICOBACTER PYLORI
Frecuente (5%), pero menos que en la poblacion
general, se piensa que puede ser producto de




la gran cantidad de tratamiento antibiotico
usado en estos pacientes.

También podemos encontrar infeccion por
Complejo Mycobacterium avium, histoplasmosis,
criptococosis, leishmaniasis y sifilis.

SARCOMA DE KAPOSI

Asociado con Virus herpes tipo 8, generalmente
son asintomaticos, o pueden presentar nauseas,
dolor abdominal, hemorragias. El diagnostico se
realiza mediante endoscopia digestiva alta.

Macroscdpicamente, las lesiones suelen aparecer

como masa submucosa azul violeta, sin
ulceraciébn o sangrado, pero puede aparecer
como linitis plastica; la biopsia puede no
confirmar el Sarcoma de Kaposi en 2/3 de los
casos. Cuando existen lesiones cutaneas, la
biopsia no es necesaria.

El Sarcoma de Kaposi en nifios es excepcional.

LINFOMAS

En nifios es infrecuente y cuando existe, las
lesiones tienden a ser multifocales. Pueden
estar asociados con Helicobacter pylori. La
tincion por inmunohistoquimica es necesaria

para el diagnéstico.

HIGADO
Hasta un 50% de los pacientes presentan
compromiso hepatico y generalmente se observa
como una alteracion precoz de las
transaminasas, lo cual puede corresponder a

hepatitis aguda o crénica.

Otras causas de compromiso hepatico son
infecciones por gérmenes oportunistas, toxicidad
Didanosina,

medicamentosa (Zidovudina,
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Nevirapina, Ritonavir), higado graso, lesiones
malignas.

INTESTINO DELGADO
Uno de los compromisos mas frecuentes. Un
40-60% presentan diarrea crénica o recurrente.
Diarrea enteropatica presentan 4-5 evacuaciones
al dia, con un volumen relacionado con la ingesta
de alimentos. La pérdida de peso se produce
independiente de la ingesta caldrica.
Coprocultivos generalmente son negativos. Los
positivos se deben a bacterias comunes del
tracto gastrointestinal (Salmonella, Shigella,
Campylobacter, Mycobacterium).
También Clostridium difficile, Giardia lamblia,
Cryptosporidium e belli

Isospora pueden

comprometerlo.

CRYPTOSPORIDIUM

Puede producir engrosamiento de pliegues,
espasmo intestinal, dilatacion intestinal, atrofia
de la mucosa.

La parte proximal del ID se involucra con mayor
frecuencia.

CcMmv
Produce una vasculitis al invadir las células
endoteliales de los pequenos vasos sanguineos
en la pared del intestino, la cual puede conducir
a necrosis isquémica y perforacion.

MYCOBACTERIUM AVIUM

Puede producir un Sindrome Pseudo-Whipple
con engrosamiento de  pliegues, que
generalmente afecta a las partes media y distal
del intestino delgado.

Ademéas de las complicaciones infecciosas,
podemos encontrar obstruccion intestinal e

invaginacion.



COLON Y RECTO
o'\
Causa aumento de la motilidad intestinal,
asociadas con incontinencia, calambres, fiebre,
pérdida de peso y debilidad.
Se asocia a aparicion de tiflitis, neumatosis,
colitis

pseudomembranosa, estenosis vy

perforacion.

En infecciones leves, se puede observar aumento
de espesor de pliegues, granularidad de la
(especialmente del

mucosa, espasmo

ciego) y Ulceras.

En infecciones graves, grandes (lceras, estenosis,
seudomembranas, hemorragia submucosa vy
megacolon toxico.

La peritonitis en los nifos es una

complicacién rara.

PROCTITIS

Como evento aislado no es habitual en nifos.
Frecuente en adolescentes homosexuales. Dentro
de sus etiologias debemos considerar: VHS,
CMV, Chlamydia,
Neisseria gonorrhae.

Treponema pallidum y

Conclusion

El compromiso del tubo digestivo en pacientes
portadores de VIH es variado. Con la introduccion
de laterapia precoz antirretroviral, se ha mejorado
sustancialmente el prondsticoy sobrevida de este
grupo de pacientes y con ello la posibilidad de
presentar un amplio espectro de manifestaciones
gastrointestinales durante el transcurso de su
vida. Es por esto que como pediatras tenemos
que estar atentos en sospechar de manera
oportuna y prevenir cuando sea posible, para
asi obtener una mejor calidad de vida.
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- PREGUNTA AL ESPECIALISTA -

NO ESTA DEMAS RECORDAR ALGO DE ICTERICIA NEONATAL

Dra. Sofia Aros Aranguiz, Pediatra Neonat6logo Hospital Clinico San Borja Arriaran

En los servicios de Urgencia y en el control de
recién nacido (RN) la ictericia, sigue siendo uno
de los tres principales motivos de consulta.
La mayor produccion de bilirrubina, la menor
capacidad de excrecion del hepatocito y la
circulacién enterohepatica determinan que el
60 a 70% de los RN de término y hasta el 85%
de los alimentados al pecho, presenten cierto
grado de ictericia fisiolégica, generalmente a los
3-4 dias de vida, con valores de hasta 13 mg/d|,
qgue cede a los 7-10 dias de vida. Por afos ha
sido dificil definir puntos de corte para los valores
de bilirrubinemia; en agosto de 2006, Maisels
propone las siguientes definiciones que requiere
tener tablas adecuadas a cada poblacion:

e|ctericia neonatal o Bilirrubinemia neonatal:
valores bajo p95 segiin edad y poblacion.
eHiperbilirrubinemia: valores sobre p95
eHiperbilirrubinemia severa: »20 mg/dl
eHiperbilirrubinemia extrema: »25 mg/dl

En la década de los 80 se acund el término
Vigintofobia, en referencia al temor a que valores
de bilirrubina en sangre sobre 20 mg/dl podian
producir encefalopatia bilirrubinica; en la década
del 90 hubo una tendencia mundial a pensar
que la exanguineotransfusion debiera reservarse
para ninos con Bilirrubina »25 mg/dl y algunos
autores publicaron que concentraciones séricas
de  bilirrubina hasta 29 mg/dl no se
correlacionaban con el seguimiento neurolégico.
creciente

Posteriormente, el reporte  de

Kernicterus en recién nacidos de término
previamente sanos y el seguimiento de ninos

hasta los 17 afios que demostrd que bilirrubina

=20 se correlacionaba con menor coeficiente
intelectual, alertdé a Centers for Disease Control
and Prevention (CDC) y a la Academia Americana
de Pediatria (AAP) y obligd a publicar las Guias
que actualmente debieran orientar la conducta
del médico neonatdlogo y pediatra (2004). Es
asi como en el afilo 2005, Watchko sugiere no
olvidar la “Vigintofobia”.

Siempre es importante recordar algunos factores
de riesgo de hiperbilirrubinemia que nos obligan

a poner especial atencion en nifios con
incompatibilidad de grupo clasico, con
cefalohematoma, equimosis, poliglobulia,

hipoalimentacion, antecedentes familiares de
anemia hemolitica, entre otros. No olvidarademas
los factores que producen alteracion de la
barrera hematoencefalica: infeccion acidosis,

hiperoxia-hipoxia, prematurez, hiperosmolaridad.

El adecuado manejo clinico requiere recordar
algunas premisas fundamentales:
ictericia

*Se recomienda no considerar

fisiologica valores de bilirrubina
sobre 17 mg/dl.

eEstos casos deben ser estudiados siempre,
aunque ocasionalmente se podra identificar
una causa patolégica.

eRecordar que la correlacion clinica entre

extensidbn de la ictericia y valores de
bilirrubinemia se va perdiendo sobre 12 mg/dl
y especialmente sobre 15.

e|ctericia por leche materna es un diagndstico
de exclusion.

*El nifio alimentado con férmula que presente

ictericia después de los 14 dias debe ser



Total Serum Bilirubin (mg/dl)

25

20

investigado exhaustivamente. El RN de término
alimentado al pecho, sin factores de riesgo,
con examen fisico normal y buen incremento
ponderal, permite esperar bajo vigilancia clinica
algunos dias antes de ampliar el estudio.

éCuando preocuparse?

*Si existe historia familiar de enfermedad
hemolitica.

eSi la ictericia aparece muy precozmente.

Si aparece tardiamente y/o va en aumento.
Si persiste mas allad de 14 dias de vida.

oSi
compromiso

estd asociada a otro sintoma:
del palidez,
soplo cardiaco, hepatomegalia, coluria-acolia,

fiebre,
estado general,
alteraciones neuroldgicas.

eValores de bilirrubinemia »20 mg/dl.

éCuando hospitalizar?

eNecesidad de fototerapia (AAP).

eSintomas asociados.

eSospecha de colestasia (aunque en estos casos
puede procederse a un estudio ambulatorio,
si las condiciones lo permiten).

Después de los tres dias de vida, con bilirrubina
entre 17 y 20 mg/dl se recomienda control
seriado clinico y de laboratorio.

No hay una recomendacion de terapia aplicable
en forma universal, pero estas tablas han
Debe
Siempre

facilitado la decisiébn de fototerapia.

utilizarse  bilirrubinemia total. es
necesario recordar que hay variaciones entre
de distintos

laboratorios.No se ha establecido un nivel

métodos medicion 'y entre
ni una duraciéon claramente toxicos. Después
de los 7 dias de vida se aplica los valores de los

7 dias.

SIEMPRE ES INDISPENSABLE PROMOVER
LACTANCIA MATERNA, EDUCAR y ASEGURAR
CONTROL MEDICO.

Una vez que se considere necesario realizar
estudio se puede aplicar el siguiente esquema:

APROXIMACION DIAGNOSTICA

Ictericia no Fisiolégica
|_ CLASIF-HTO-FROTIS-RETICULOCITOS—l

AUMENTO BILI DIRECTA AUMENTO BILI INDIRECTA

eInfecciones intrauterinas Coombs(+) Coombs()
(TORCHS)
< H eAtresia via biliar . R,
Guias para Fototerapia (AAP) <Hepatitis Isoinmunizacién HTO
428 «Disminucién de conductillos IH Rh | |
*Sepsis
(20) “Quiste colédoco ABO \ORMAL o BAJO ALTO
* «Fibrosis quistica |
S O S A I S 7/ ) «Galactosemia
P «Tirosinemia — FROTIS-RETIC. «Transf. FF oMF
e —_—— s «Déficit a1 antitripsina «PEG
L'} - . P
L — eLigad. cordén
15 P Ed 257
o 7 = ANORMAL NORMAL
o s |
S £
10 o 7 171 = Anomalias especificas GR «Cefalohematoma - Hemorragias
. 17 «Esferocitosis eLactancia materna
L4 «Eliptocitosis «Baja ingesta
1= 7z elct. por Leche materna
85 «Estenosis pilorica
- N N - — «Def. Glucuroniltransferasa
/ e o o Infants at lowe'r I'ISk‘ (=38 wk and' well) Anomalias no especificas «Hipotiroidismo
== wm |nfants at medium risk (>38 wk+risk factors or 35-37 6/7 wk. and well) eIncompatib. ABO «Galactosemia
wmmm |nfants at higher risk (35-37 6/7 wk. + risk factors) 0 oDef. G-6-PD eTirosinemia
n «Def. Piruvatokinasa «Hipopituitarismo
Birth 24h 48h 72h 96h  5Days 6Days 7Days «HMD
Age
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