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- EDITORIAL -

KAWASAKI INCOMPLETO

Dr. Gonzalo Pavez N.
Servicio de Pediatria, Complejo Hospitalario San Borja Arriaran

(EK) es una
vasculitis de etiologia desconocida que afecta

La Enfermedad de Kawasaki
principalmente a las arterias de mediano
calibre con especial predileccion por las arterias
coronarias. Fue descrita en la década de los 60
en Japén por el Dr. T. Kawasaki, siendo
considerada inicialmente como una patologia
de probable origen infeccioso, autolimitada vy
que no se asociaba a secuelas. Sin embargo
N. Tanaka® en afios posteriores, logra asociar la
coexistencia de lesiones coronarias en pacientes

que sufren de esta patologia.

Desde entonces se han hecho esfuerzos por
tratar de determinar el agente causal de este
cuadro y ha existido un interés creciente en
estudiar los casos en los cuales no se cumplen
todos los criterios que lo definen, con tal
de disminuir las secuelas coronarias con el
tratamiento oportuno sin demorarlo en espera
de su presentacién completa.

por cada mujer afectada y actualmente
constituye la principal causa de cardiopatia
adquirida en paises desarrollados y en vias de
desarrollo, desplazando a un segundo plano
a la Enfermedad Reumatica®.

La Tasa de mortalidad de EK habitualmente es
menor al 0,1%, pero hay datos publicados que
reportan hasta cerca de un 4% de mortalidad
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Fig. 1. Incidencia por cada 100 mil menores de 5 afios.

Extraido de JC Burns; Kawasaki Syndrome; Lancet 2004;364:533-44

EPIDEMIOLOGIA

FISIOPATOLOGIA

La EK es una patologia que afecta a todas las
razas y a todas las edades predominando entre
los 6 meses y 5 afios de vida (85% de los casos),
con un pick a los 11-12 meses de edad.
los 3,9
casos/100000 menores de 5 afios en Chile

Su incidencia es variable desde

hasta los 134 casos/100000 menores de 5 afios
en Japén (Fig. 1) 23,4,

Predomina levemente en los varones en una
proporcidn que oscila entre 1,3-1,7 varones

La EK es de causa aln desconocida. Se ha
sugerido asociacion con etiologia infecciosa
dado su comportamiento estacional (predominio
invierno y primavera), aparicion en brotes
epidémicos, similitud clinica y de laboratorio con
entidades infecciosas (Adenovirus, Escarlatina,
SST estafilococico y estreptococico), escasa
prevalencia en menores de 3 meses y adultos
(por rol de anticuerpos maternos e inmunidad
adquirida respectivamente) y la aparicion de la
patologia en hermanos de pacientes afectos



del cuadro. Sin embargo, contra ello surge
el inconveniente de no haber podido aislar
alglin agente infeccioso y su similitud con
otros cuadros clinicos no infecciosos como es
la reaccién alérgica a drogas. Se ha planteado
una probable susceptibilidad genética basada
en la predisposicion del cuadro en personas
orientales y en estudios que asocian la
patologia con variaciones del Complejo mayor
de Histocompatibilidad®.

Actualmente se plantea que la EK se
desencadenaria por respuesta oligoclonal de
tipo IgA basado en el hecho de que en
biopsias se ha evidenciado la presencia de
células plasmaticas productoras de IgA y la
fisiopatologia se explicaria a través del siguiente
mecanismo: un antigeno ubicado en las mucosas
es absorbido, desencadenando posteriormente
una activacion de células mononucleares vy
plaquetas circulantes que interactuarian con
endoteliocitos que expresan moléculas de
adhesion como ICAM-1, VCAM-1, E-selectina,
P-selectina produciendo la marginacion de
éstas células y de neutréfilos. Posteriormente,
el endoteliocito secreta citoquinas que atraen
monocitos (MCP-1) y otras que aumentan la
permeabilidad endotelial (VEGF); con ello las
plaquetas se adhieren a la pared endotelial y las
células inflamatorias se acumulan en la intima,
liberando moléculas pro inflamatorias (IL-1, IL-6,
IL-8; TNF alfa) y Metaloproteinasas (MMPs) de
tipo elastasa que destruye matriz extracelular,
traduciéndose finalmente en el dafio vascular que
lleva a estasia o aneurismas arteriales®>,

Por otro lado también existe la teoria del
superantigeno en donde la estimulacién de
células T CD8 + a través de Receptor VB2 6 V(38

produce respuesta con anticuerpos policlonales
qgue llevan a vasculitis aguda, sin embargo es
una teoria debatida en la actualidad.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la EK es clinico y presenta
pequenas variaciones que son relevantes si
se toma en consideracion los criterios de la
American Heart Association (AHA), versus los
criterios utilizados por las Gufas Japonesas de
Enfermedad de Kawasaki. Los criterios de la AHA
requieren la presencia de Fiebre de mas de 5 dias
de evolucién como requisito fundamental mas 4
de los siguientes 5 signos: conjuntivitis bilateral
no exudativa, rash polimorfo, cambios en labios
y boca (labios rojos, secos, fisurados, eritema
de boca y faringe), cambios en extremidades
(eritema de palmas y plantas, edema de manos
y pies, pies,
adenopatia cervical mayor 15 mm, unilateral,

descamacion manos, periné),
Gnica, dolorosa, no supurada y sin evidencia de
otra enfermedad que explique los hallazgos.

Sin embargo en las Guias Japonesas se exigen
5 de 6 signos presentes, esto dado porque la
fiebre no es requisito fundamental. Por otro
lado la adenopatia cervical no requiere de un
tamano en particular para ser catalogada como
signo positivo.

Dentro de las manifestaciones clinicas que no
estan incluidas en los criterios es importante
irritabilidad
aséptica, becegeitis, artralgias y artritis, hidrops

mencionar: intensa, meningitis
vesicular, alteracion de pruebas hepaticas, otitis
media aguda, neumontfa intersticial, piuria estéril,
diarrea, miocarditis, pericarditis, arritmias y

valvulitas. Todos estos sintomas, junto con




alteraciones de laboratorio que escapan a la
mencion en esta revision, deben ser valorados
en orientacion diagnéstica en sospecha de EK
ante ausencia de test diagnéstico.

DEFINICION KAWASAKI INCOMPLETO

Condicién en la cual no se cumplen todos
los criterios exigidos para Kawasaki clasico,
pero tienen hallazgos clinicos y de laboratorio
compatibles y sin otra causa que explique estos
hallazgos®. El Nationwide Survey of KD in Japan
2003 lo define de la siguiente manera “Presencia
de 4 o menos criterios de EK independiente de
la presencia de aneurismas coronarios”? con lo
que se abandona la definicion en la que sélo
se consideraba atipico si tenia menos de 4
criterios asociado a compromiso coronario.

¢CUAL ES LA IMPORTANCIA DEL KAWASAKI
INCOMPLETO?

Enprimerlugarse debe considerarque los criterios
clasicos fueron descritos fundamentalmente para
diferenciar la EK con otros cuadros similares,
fundamentalmente la Enfermedad Reumatica
con tal de evitar el sobrediagnéstico, hecho que
en la actualidad puede traducirse en llevar a

retraso diagndstico en casos incompletos.

Ademas el Kawasaki incompleto tiende a ser
mas frecuente en nifos pequefios quienes
tienen mayor riesgo de presentar anomalias
coronarias. Los puntos anteriores llevan a retraso
en el diagnostico, lo que se traduce en retardo
en el inicio del tratamiento que lleva a mayor
posibilidad de secuelas coronarias, teniendo en
consideracion que el tratamiento oportuno con
Inmunoglobulina endovenosa (IG EV) y Acido
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acetilsalicilico reduce esta complicacién desde
un 25% al 5% en los pacientes tratados.

¢QUE DICE LA EVIDENCIA?

calidad
incompleto es escasa, no existen estudios

La evidencia de sobre Kawasaki

clinicos randomizados controlados vy lo
disponible se basa en estudios retrospectivos
que utilizan diversas formas de definicion de
ésta entidad, lo que dificulta la comparacion

de dichos estudios.

En el ano 1994, Fukushige et al evaldan la
historia de 242 nifios japoneses con diagndstico
de Enfermedad de Kawasaki entre 1983 y 1991
con tal de describir el comportamiento clinico
de la enfermedad que no cumplia todos los
criterios, observando que el 10% de ellos
presentaba un cuadro incompleto y las anomalias
coronarias fueron de un 20% en los nifios con
Kawasaki tipico y 4% en Kawasaki atipico, sin
diferencias en edad de presentacion, sexo y
dias de evolucidon del cuadro. En este estudio
es destacable el hecho que el diagnéstico de
Kawasaki incompleto requeria la presencia
de anomalias coronarias y a su vez la gran
mayoria de los pacientes no se tratan con
inmunoglobulina IG pues esta recién se aprobd
para su uso masivo en Japon en 1990®,

En el ano 1999,
Norteamericano que incluye 127 pacientes con
diagndstico de EK entre 1991y 1997. Se observd

un aumento significativo en el diagnéstico de

se publica un estudio

casos incompletos a contar del afio 1994 vy
qgue no existe diferencia en la media de edad
de presentacidén, pero separando por grupos
etareos hubo

una mayor prevalencia de



casos incompletos en los pacientes menores
de 1 afo. Por otro lado se demostré que la
prevalencia de anomalias coronarias fue de un
11,8%, con mayor prevalencia en los pacientes
gue no cumplen todos los criterios y en aquellos
menores de 1 afio®.

En un estudio publicado en la Revista Chilena
ano 2001,
cols demuestran un porcentaje de 16% de

de Pediatria el Schonhaut vy
Kawasaki atipico (asociado o no a anomalias
coronarias) en un grupo de 60 ninos, de los
cuales ninguno presenté anomalias coronarias,
sin otras diferencias clinico epidemiol6gicas
en relacién a cuadro clasico®V.

Otro estudio en Corea del Sur del ahno 2002
evalla retrospectivamente 132 casos de EK,
demostrando una prevalencia de un 15% de
Kawasaki incompleto (teniendo como requisito
anomalia coronaria), sin diferencia en edad
de presentacion, en duracion de los dias
de fiebre ni en la presencia de anomalias
coronarias respecto al sindrome clasico®©.

El ano 2007, Sonobe et al realizan analisis de
la 17° encuesta japonesa de la EK publicada en
ano 2003. Esta encuesta evalda a cerca del 90%
de los pacientes afectos entre los anos 2001 y
2002, logrando obtener 15.857 fichas clinicas, y
de ellas el 16.1% corresponden a casos atipicos
(con o sin anomalias coronarias), los cuales
predominan en menores de 1 aho y mayores de 5
anos. A su vez, las anomalias coronarias tienden
a ser mas frecuentes en los pacientes que no
cumplen todos los criterios y fundamentalmente
en aquellos que tienen 3 0 menos de éstos.

Por Gltimo, un estudio recientemente publicado,

que revisa la historia de 136 pacientes en Corea
del Sur, demuestra la cifra de un 56,6% de
cuadro atipico. La presentacién de anomalias
coronarias ascendié a un 12% y se presentan
fundamentalmente en pacientes con menos de 4
criterios diagndsticos y también en aquellos que
presentan una mayor duracion de la fiebre y por
sobretodo en aquellos que tienen mas dias de
fiebre antes de recibir tratamiento con 1G9,

¢COMO ENFRENTAR LA SOSPECHA
DE KAWASAKI INCOMPLETO?

Evaluando lo descrito previamente, el diagnéstico
diferencial de Kawasaki incompleto es bastante
amplio y complejo, en parte dado por el
desconocimiento de la etiologia lo que no ha
permitido obtener un test que permita hacer el
diagnostico de certeza y tampoco el laboratorio
convencional otorga hallazgos propios de la
Enfermedad de Kawasaki. Todo lo anterior cobra
especial relevancia cuando no existen todos los
criterios presentes. Si sumamos el hecho de
que la evidencia disponible no es abundante, la
Academia Americana de Pediatria (AAP) sugiere
un algoritmo de estudio y manejo de Kawasaki
Incompleto basado sé6lo en recomendaciones de
expertos (Evidencia Clase C) y que enfatiza su
uso valorando las caracteristicas clinicas de
cada paciente.

CONCLUSIONES

En nuestro pais, la Enfermedad de Kawasaki
tiene una incidencia relativamente baja, sin
embargo no existen estudios que permitan
caracterizar en forma clara la incidencia del
cuadro incompleto. El diagnéstico de Kawasaki
incompleto es bastante complejo y requiere




gran destreza diagnéstica por parte del clinico,
lo que cobra especial relevancia en la decision
terapéutica oportuna ante la sospecha del
cuadro, pues como lo demuestra la evidencia
existente, es este escenario el que con mayor
frecuencia se correlaciona con las alteraciones
coronarias de esta patologia. En este sentido
debe valorarse sisteméaticamente la forma de
presentacion del cuadro en blsqueda de otros
signos o sintomas o de otros examenes de
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laboratorio que permitan tener una base mas
solida para el diagnostico del sindrome.

Considerando lo anterior, la evidencia escasa
disponible y que no existe un test diagndstico
especifico parael cuadro, es unabuenaalternativa
el seguir el algoritmo sugerido por la AAP
valorando individualmente a cada uno de los
funestas

pacientes con tal de evitar

complicaciones.
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CONSTIPACION: DIAGNGSTICO Y TRATAMIENTO

Dra. Paulina Canales R.
Gastroenterologia y Nutricién. Hospital Exequiel Gonzalez Cortés

La constipacion es la dolencia digestiva mas
com(n de la poblacién general, tanto en ninos
como en adultos genera 2,5 millones de visitas
médicas por afno en Estados Unidos, constituye
alrededor del 3% de consultas al pediatra general
y 10-25% al especialista. Constituye la segunda
causa de derivacion a unidades especializadas
después del reflujo gastroesofagico. Parece ser
mas prevalente en varones, no es afectada por
el estrato social, tamano familiar o nivel
educacional de los padres, algunos pueden
tener predisposicion genética para desarrollar
esta patologia, con historia familiar positiva
en 28% a 50% de

peak de prevalencia entre los 2 y 4 anos.

los casos. Presenta un

Definiciones

No existe una definicion dnica que sea aceptada
universalmente, la constipacion es interpretada
de manera diferente por médicos y pacientes,
mas aln en el nino donde son los padres
los que interpretan los sintomas.

El criterio de Roma Il definido por un grupo
de expertos, establece lo siguiente. Al menos
12 semanas de:

® Deposiciones tipo escibalos (caprinas) en la
mayoria de las evacuaciones.

¢ Deposiciones firmes menos de 2 veces por
semana.

e Ausencia de enfermedades estructurales,
endocrinas o metabélicas.

Mas
para la constipacion funcional de la ninez en

recientemente se describieron criterios

el consenso de Paris los cuales establecen al
menos 8 semanas de los siguientes sintomas:

e Frecuencia de evacuaciones menos de 2 veces
por semana.

e Episodios de incontinencia (ensuciamiento)
mas de 1 vez por semana.

e Eliminacion de deposiciones grandes y
duras (tipo tronco) que ocluyen el bafio.

e Masa abdominal o rectal palpable.

e Conducta retentiva o defecacion dolorosa.

El mismo grupo de expertos ha recomendado

abandonar los términos de encopresis
y ensuciamiento y adoptar el término de
Incontinencia Fecal para referirse a la eliminacion
de deposiciones en lugares inapropiados,
asi hablaremos de incontinencia fecal organica
cuando exista una causa de base como
anomalias

enfermedades  neurolégicas o

anatémicas; incontinencia asociada a
constipacion e incontinencia fecal no retentiva
cuando exista eliminacion de deposiciones
en un lugar inapropiado en nifios mayores

de 4 anos y sin historia de Constipacion.

Cabe mencionar el concepto de Diskezia del
Lactante que conduce a manejos errdneos y
derivaciones inadecuadas, éste desorden de la
defecacion es propio de los primeros meses de
vida y se puede presentar varias veces al dia, se
caracteriza porque el nino realiza gran esfuerzo
por defecar y luego de 10 o 20 minutos elimina
deposiciones de caracteristicas normales para
su edad (habitualmente liquidas) y se debe a
una incoordinacién entre el aumento de presion
intraabdominal y la relajacién del piso pélvico,

este evento tiende a resolverse alrededor




del 6° mes de vida. No requiere ningin tipo
de intervencién farmacolégica.

ASPECTOS DE FISIOLOGIA

El canal anal representa la porcion Terminal
del tracto gastrointestinal, comienza en la
unién ano rectal mide aproximadamente 4 cm
y finaliza en el margen anal, normalmente se
encuentra colapsado debido a la contracci6n
tonica de la musculatura, es esencial para los

mecanismos de continencia.

El esfinter interno corresponde a la continuacion
de la capa de musculatura circular que se torna
mas gruesa y se encuentra 1a 1,5 cm bajo la linea
pectinea corresponde a musculatura lisa.

El esfinter externo estda conformado por
musculatura estriada, estd bajo y levemente
lateral con respecto al esfinter anal interno.
Elevador del ano, conforma

gran parte

del piso pélvico y es inervado por los
4 nervios sacros.
El esfinter anal interno posee innervacion
simpatica y parasimpatico ambos inhibitorios,
el esfinter anal externo es inervado por el nervio

pudendo interno.

MECANISMOS DE CONTINENCIA

La compliance adaptativa del recto cumple una
importante funcion de reservorio, la actividad
motora es mas frecuente y las ondas contractiles
sondemayormagnitud enrecto que ensigmoides,
esto opone una resistencia reversa al flujo caudal
de la deposicidn, esta gradiente de presion es
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muy importante en la retencion de pequefias
cantidades de materia liquida y gaseosa.

La explicacion mas cominmente aceptada para
la continencia anal es la alta presion de esta
zona en reposo (25-120 mmHg) que provee
una barrera efectiva en contra de la presion
rectal (5-20 mmHg), la presion de reposo esta
determinada fundamentalmente por el esfinter
anal interno.

La angulacion del canal ano rectal dado por
continua del mdasculo

la actividad tonica

puborectalis, constituye el mecanismo mas
importante para la continencia fecal gruesa
corresponde a un angulo de 80 a 90° excepto

durante la defecacion.

La frecuencia de evacuaciones que es el

parametro mas utilizado para definir la
constipacion en el adulto debe ajustarse de
acuerdo a la edad del nifio, existe una gran
variedad en la frecuencia defecatoria que se
considera normal en el nino. Durante la vida
fetal no existe expulsion de heces y ello se
considera signo de sufrimiento fetal. La primera
evacuacion generalmente ocurre dentro de las
primeras 36 hrs. del nacimiento, pero puede
ser mas tardia en nifos prematuros. El lactante
presenta en promedio cuatro evacuaciones por
dia, esta frecuencia cae a 2 por dia a los 4 anos
y 1.2 por dia a los 4 ahos. El neonato sano
alimentado al pecho exclusivo puede presentar
intervalos de 7 a 10 dias entre las defecaciones
mientras que los que reciben férmula pueden
presentar varias evacuaciones durante el
dia, esto se explica por un menor tiempo de
transito y diferentes patrones de motilidad
colénica durante la primera etapa de la vida.

El promedio de transito intestinal es 8,5 horas



entre el 1° y 3° mes de vida, 16 horas entre los
4y 24 meses, 26 horas entre los 3y 13 afos y
30-48 hrs. durante la pubertad, la frecuencia de
contracciones de gran amplitud a nivel colonico
se relacionan de manera inversa con la edad.

MECANISMO DE DEFECACION

El estimulo para iniciar la defecacion es la
distension del recto y posiblemente se relaciona
con el umbral de distension del sigmoides y
del colon descendente, al mismo tiempo que la
materia fecal es retenida en colon descendente
y sigmoides el recto se vacia pero no hay
urgencia por defecar, esta funcién de reservorio
no depende de la actividad esfinteriana, la
distensién del colon izquierdo inicia ondas
peristalticas la cuales propulsan la masa fecal
hacia abajo, este proceso ocurre varias veces al
dia, el tiempo apropiado para defecar depende
de factores ambientales, condiciones reflejas y
contenido colénico, la urgencia defecatoria es
inhibida por complejos corticales sobre reflejos
basicos a nivel de ano recto, asi se establecen
variados patrones defecatorios durante la
mafiana tarde o después de comer y este
balance puede alterarse por diversos factores
como cambios

viajes,  hospitalizaciones,

dietarios etc.

Bajo condiciones normales la distension del
recto gatilla relajacion del esfinter interno y la
contraccion del externo se induce la continencia.
Luego se produce la maniobra de valsalva la cual
sobrepasa la resistencia del esfinter externo por
aumento voluntario de la presién intrabadominal
e intratoracica, luego el piso pélvico desciende y
lainhibicién del esfinter externo permite el pasaje
del bolo fecal, una vez completada la evacuacion

el piso pélvico asciende la musculatura adquiere
su estado de reposo y el canal anal se colapsa.

ASPECTOS DE FISIOPATOLOGIA

Existen tres periodos de la vida en los cuales
el niho es particularmente vulnerable a
desarrollar constipacion:

1) introduccidon de alimentacion no lactea,

2) entrenamiento de control esfinteriano e

3) inicio de escolaridad, todos estos eventos
pueden contribuir a que la defecacion sea una
experiencia “estresante”. Luego de experimentar
una defecacién dolorosa el nino puede decidir
evitar defecar otra vez, asi tiene el pensamiento
concreto de evitar experiencias dolorosas. Un
lactante puede llegar a estar aterrado cuando
las caracteristicas de sus deposiciones cambian
al momento de introducir alimentos nuevos,
el proceso de control esfinteriano constituye
un importante hito en el desarrollo del nino,
la presion parental por cumplir las expectativas
sociales del tiempo correcto para lograrlo,
pueden contrastar con el deseo del nifio. El
uso de técnicas inapropiadas tales como el
uso de toilette convencionales y la falta de
apoyo para las piernas y pies no favorecen
qgue el mecanismo de defecacién se desarrolle
con normalidad, del mismo modo al inicio del
periodo escolar las largas horas de clase sin
poder acudir al baho favorecen largos periodos
sin defecar y muchos nifios esperan hasta
llegar a su propio hogar, el resultado de todo
lo anteriormente senalado contribuye a que el
nino experimente evacuaciones no placenteras.
Cuando el nino experimenta urgencia defecatoria
asume una postura erecta con las piernas juntas
y contrae de manera forzada el piso pélvico y la
musculatura glitea (conducta retentiva), como




consecuencia el recto se acomoda y la urgencia
defecatoria desaparece, asi la deposiciones
retenidas son cada vez mas dificiles de evacuar
produciendo que el recto esté distendido por
gran cantidad de deposiciones firmes esto
conduce a una pérdida de la funcion motora
y sensitiva del recto y el nifio desarrolla un
umbral defecatorio elevado. Debido a que el
recto estad permanentemente lleno se produce
ensuciamiento cada vez que el niho expulsa
gases y el uso reiterado de la musculatura
pélvica para la conducta retentiva conduce a
una fatiga muscular que también lo favorece.
También puede agregarse incontinencia urinaria
debido a que la masa fecal ejerce presion sobre
la vejiga y favorece los episodios de infeccion
urinaria debido al ensuciamiento permanente.

La porcidn dilatada de colon no es capaz de
generar ondas contractiles apropiadas, asi estos
individuos requieren de un umbral de llenado
muy alto para experimentar deseo de evacuar,
puede ser tan alto como 10 veces lo normal.

Fobia al bafio
Déficit atencional
Hiperactividad

Experiencia estresante
relacionadas
con la defecacion

~ A

Miedo a la defecacion | |

Conducta retentiva |

|Acumulaci6n de masa fecal|

Colitis infecciosa, Evacuacion infrecuente,
colitis alérgica, trauma, deposiciones voluminosas,
fisura anal, dolor abdominal,

dieta pobre en fibra, mal apetito,
deshidratacion irritabilidad

Defecacion dolorosa |
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EVALUACION CLINICA

Es necesario realizar una cuidadosa historia
clinica, es importante registrar el tiempo de
eliminacion del meconio (antes de 48 hrs.
se considera lo normal), edad de inicio de
los sintomas, caracteristicas de las deposiciones
(consistencia, calibre, tamafio), sintomas
asociados dolor al defecar, dolor abdominal,
sangrado, incontinencia fecal, conducta retentiva,
problema urinarios, déficit neuroldgicos, algunos
padres confunden la incontinencia fecal con
diarrea. Cabe mencionar que muchos padres
desconocen el habito defecatorio de sus hijos

mas aln en adolescentes.

Al examen fisico sera importante la presencia de
masa fecal habitualmente en el area suprapibica,
observar signos de disrrafia tales como mechén
de pelo, déficit sensoriales y motores, pliegues
gllteos asimétricos, incontinencia urinaria, reflejo
cremasteriano, anomalias pigmentarias, lunares
vasculares en regidn sacrocoxigea, compromiso
pondoestatural.

Sefales de alarma o “banderas rojas”, que
orientan a causas organicas.

® |nicio antes de los 12 meses.

e Retraso en eliminaciéon de meconio.

¢ Ausencia de conducta retentiva.

e Retraso pondoestatural.

e Ampolla rectal vacia.

¢ Anomalias pigmentarias.

e Sangrado (ya sea rectorragia o sangre oculta
en deposiciones).

e Presencia de sintomas extraintestinales.

e Enfermedad de Vejiga.

¢ Sin respuesta a tratamiento convencional.




CONSTIPACION Y TRACTO URINARIO

La vejiga estd ubicada anterior e inferiormente
con respecto a recto y sigmoides, la distension
de un sigmoides, lleno de deposiciones puede
causar una obstruccion al vaciamiento vesical,
debido a compresion. Una vejiga distorsionada
conduce a una disfunciéon en la evacuacion,
con deterioro del vaciamiento vesical, infecciones
del tracto urinario, reflujo vesicoureteral e

hidronefrosis.

Disfuncion Vesical: En sindrome de vaciamiento
disfuncional, puede ser leve o severo, la
disfuncion leve se manifiesta por urgencia
miccional con o sin enuresis, la moderada
incluye inestabilidad vesical (llamada vejiga
infantil o inmadura) y di sinergia del detrusor
y esfinter (incoordinacion esfinter-detrusor) y
finalmente vejiga hipotdnica debido a conducta
retentiva urinaria cronica, la forma severa
se presenta como vejiga neurogénica no
neurogénica que consiste en enuresis diurna
y nocturna, infecciones urinarias, retencion fecal
con incontinencia la anomalias radiolégicas
incluyen vejiga trabeculada, reflujo vesicoureteral

y dano renal.

Los mecanismos que explican estas alteraciones
son 2; el recto lleno desplaza la vejiga vy
uretra posterior conduciendo a evacuaciones
incompletas y necesidad de altas presiones para
eliminar orina y los episodios de incontinencia
sobre todo en ninas favorecen el ascenso de
bacterias Gram. (-) al tracto urinario. Estos dos
hechos mantienen un circulo vicioso de infeccion
urinaria, inflamacion vesical, exacerbacién de la
inestabilidad vesical y enuresis.

Se recomienda utilizar el término “sindrome

de evacuacion disfuncional” para describir

patrones andmalos de evacuacion que afectan
tanto al tracto urinario como intestinal.
No debemos olvidar los aspectos emocionales
de estos ninos que generalmente
presentan una baja calidad de vida, pobre

autoestima y tendencia al aislamiento.

MANEJO

La aproximacién mas exitosa al nifio constipado
incluye una combinacién de educacion de los
padres o cuidadores, modificacion conductual
e intervencion médica.

El objetivo del tratamiento es ayudar al nino
a sobrepasar el estrés emocional asociado con
la defecacion, luego de varios episodios de
evacuacion sindolor el nifio aprende que es mejor
“ir al baho” que evitarlo, es necesario siempre
reforzar la naturaleza benigna de este cuadro
asi como disminuir la ansiedad de la familia.
Los pilares del tratamiento son:

e Educacidn

e Desimpactacion

e Mantencion

Educacion: Se debe “desmitificar” el problema,
aclarar las expectativas con el tratamiento, que
en general es prolongado. Explicar éCdmo es
el mecanismo de defecacion normal?, éCo6mo
y porqué se produce la conducta retentiva? y
que la incontinencia es “involuntaria”.

Se debe favorecer el uso regular del bafio, lo
mas recomendable es después de las comidas
considerando la presencia delreflejo gastrocélico,
refuerzo de la conducta positiva.

Desimpactacion: Es siempre necesaria, puede ser
via oral o rectal. La desimpactacion produce una




rapida eliminacion de material fecal vy
disminucién de la incontinencia.

La via rectal es mas rapida pero mas invasiva
y es dificil de administrar, lo méas utilizado son
los enemas de fosfato.

Los enemas de adulto contienen bifosfato de
sodio 19 gramos y fosfato de sodio 7 gramos
y los pediatricos bifosfato de sodio 9,5 gramos
y fosfato de sodio 3,5 gramos. Se utilizan en
dosis de 2 cc por kilo por 2 veces.

Estan contraindicados en menores de 2 afios

y pacientes con falla renal.

Otra opcibn es el uso de PEG 3350
(Polietilenglicol) en dosis de 1 a 1,5 gr /K
durante 3 a 5 dias, se usa via oral y es muy
bien tolerado. Este corresponde a un polimero
inerte no absorbible y actla como agente
osmotico y expansor de volumen en colon,
puede ser administrada en un variedad de
liqguidos y carece de sabor, en la actualidad
constituye la droga de primera linea para el
manejo de la constipacién en pediatria.
Mantencion: Esta destinada a favorecer el
restablecimiento del habito intestinal normal,
mantener el recto vacio y prevenir la
reimpactacion. Para ello disponemos de:

e |actulosa: 1-3cc /K en 1 o 2 dosis.

¢ Jarabe de Malta: 1-3cc/K en 1 o 2 dosis.

e Aceite Mineral: 1-5cc /k en 1 o 2 dosis.

® PEG 3350: 0,3-0,7g/K en 1 o 2 dosis.

El periodo de mantencion se extendera al menos
por 12 meses.

Dieta: No existen estudios controlados que
evallien el rol de la fibra dietaria en la

constipacion de la nifiez sin embargo se
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recomienda consumir alimentos ricos en fibra
(frutas, verduras y legumbres) beber abundante
agua y evitar el sedentarismo.

El manejo de la constipacién requiere de
considerable paciencia y esfuerzo por parte del
nino y sus padres, es necesario ofrecer todo
el apoyo y consejo necesario asi como controles
llevar un

médicos frecuentes. Es necesario

registro de las evacuaciones diarias para
evaluar la eficacia del tratamiento.

Después de que el habito intestinal se ha
reestablecido se disminuirdn gradualmente los
farmacos manteniendo al menos 1 evacuaci6n
por dia.

Los errores mas frecuentes en el manejo de
estos nifos son la no desimpactacion y
tratamientos de mantencion cortos que se

asocian a recaidas mas frecuentes.

INCONTINENCIA FECAL NO RETENTIVA

Representa eliminacion de deposiciones en
forma repetida en lugares inapropiados en nifios
mayores de 4 afos sin evidencia de retencion
fecal. Su prevalencia varia entre 1,6-4,1%. En
estos nifnos la incontinencia es diurna y no se
evidencia masa fecal al examen fisico, este
tipo de paciente presenta mas problemas
conductuales y fobias (especialmente fobia
escolar). Deben ser referidos a Salud Mental.

Criterios Diagnésticos

eDefecacion en lugares inapropiados al menos
1 vez por mes.

eAusenciade procesosinflamatorios,anatémicos,
metabélicos o neoplasicos que expliquen los
sintomas.

eSin evidencia de retencion fecal.



PRONGSTICO Y EVOLUCION EN EL TIEMPO

El pronéstico en general es bueno, es mejor si la
derivacién a centros especializados es oportuna,
en gral. la respuesta a tratamiento es mejor si los
sintomas llevan pocos meses de evolucion.

Un 70% de los nifos supera este problema,
mientras que un 30% llega a ser un adulto
constipado, los episodios de incontinencia
desaparecen hacia la adolescencia.

La constipacion de la nifez es predictor de
Intestino Irritable en la adultez.

No presentan mayor frecuencia de sintomas

depresivos 0 ansiosos.

| Aproximacion al nifio Constipado |

|Anamnesis y examen fisico |

\

Banderas Rojas
Inicio antes de los 12 meses
Eliminacion tardia de Meconio
Compromiso Pondoestatural
Manifestaciones Extradigestivas
Sangrado Digestivo
Patologia Vesical Asociada

Ampolla Rectal Vacia
Falta de respuesta a tratamiento )

G

GD
* Reforzar D
/ \ Educacion _
Desimpactacion
| Derivar a Especialista | Mantencién
__Inadecuado
* A PGS *

[Adecuado | <= Verificar Cumplimiento] [Respuesta Adecuadal
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RHINOVIRUS: ¢ALGO MAS QUE UN RESFRIO COMUN?

Dra. Daniela Martinez R., Servicio de Pediatria. Hospital Clinico San Borja Arriaran

Rhinovirus (RV) fue descrito por primera vez en
1956 por Pelon et al. Desde entonces se han
aislado mas de 100 serotipos. Perteneciente
a la familia Picornaviridae, a los que también
pertenecen los virus polio y enterovirus, entre
otros. Es un virus pequefio de no mas de 30 nm,
que carece de envoltura y tiene una capside
icosaédrica que envuelve una hebra Gnica de
RNA. Se dividen en dos grupos segln el receptor
al que se unen en la célula huésped, 90%
de ellos lo hacen a la molécula de adhesi6n
intracelular (ICAM-1), el 10% restante se une
a LDL y otras proteinas relacionadas(®.

FISIOPATOLOGIA

El  contagio ocurre generalmente  por
autoinoculacioén a través de manos contaminadas
o por inhalacion de aerosoles. Una vez que
ingresa al organismo es transportado a la
nasofaringe posterior por las células ciliadas,
en el area adenoidea de la nariz, el virus se
ICAM-1,

produciendo cambios conformacionales de la

une a células epiteliales mediante

capside, lo cual permite internalizacion del virus
mediante endosomas y posterior liberacion del
RNA viral dentro de la célula huésped.

Los viriones maduros son liberados por lisis
celular 8-10 horas después de ingresar a la
célula. Producen una importante liberacién de
citoquinas (IL-1b, TNF, IL-8, IL-6, IL-11 vy
bradiquinina entre otras), las cuales serian
responsables de los sintomas locales como la
rinorrea. Ademas se liberan quimioquinas, como
RANTES, IP-10 y VEGFE

EPIDEMIOLOGIA

Las infecciones respiratorias son la principal
causa de morbilidad y mortalidad en nifos. El
virus respiratorio sincicial (VRA) y parainfluenza
(PI) han sido generalmente reconocidos como los
principales patdgenos respiratorios, sin embargo,
los estudios que asilo confirman, se han realizado
mayoritariamente en ninos hospitalizados en los
cuales no se han estudiado la presencia de otros
virus respiratorios.

Rhinovirus es el virus respiratorio mas comn en
escolares y adultos, siendo responsable de mas
de 2/3 de los resfrios comunes y del 50% de las
exacerbaciones asmaticas.

La epidemiologia del RV fue inicialmente descrita
en base a estudios que utilizaban el cultivo viral
como método de aislamiento, mostrando peak
estacionales en otofno y primavera. Posteriores
estudios basados en RT-PCR confirman dicha
estacionalidad, ademas de alta incidencia en
personas asintomaticas (12-22%), con presencia
de RNA viral 2 a 3 semanas antes y hasta 4 a 5
semanas después de padecer los sintomas. Se
describe que los adultos presentan 1 episodio
sintomatico anual por RV lo cual se dobla en
nifios menores de 2 afios de vida®@.

PRESENTACION CLIiNICA

El RV ha sido relacionado clasicamente al
resfrio com(n, antiguamente se consideraba
que era incapaz de reproducirse a temperaturas
presentes en via aérea baja (37°0), ya que

requeria temperaturas bajas para hacerlo (3320),



lo cual se daba sélo en via aérea alta. Sin
embargo, diversos estudios han demostrado lo
contrario: En 1965 Cate describié la produccion
RV en
pacientes sanos infectados experimentalmente
con el agente, en 1969 Craighead aisl6 RNA

de traqueobronquitis inducida por

viral en células de tejido pulmonar post-mortem,
en 1995 Subauste observd presencia de virus
en cultivo de células epiteliales bronquiales
luego de la exposiciéon a RV y en el afho 2000,
Papadopoulus comprueba la infecciéon en pulmén
humano mediante hibridacion in situ®.

Actualmente se le considera como una agente
que si tiene importancia médica, es capaz de
producir exacerbaciones asmaticas, otitis media
aguda y/o sinusitis, de manera aislada o en
combinacion con infeccion bacteriana, también
se ha descrito como agente causal de neumonias
en distintos grupos como inmunodeficientes,
ancianos y ninos.

El resfrio com(n es el prototipo de enfermedad
asociada a RV, los sintomas pueden iniciarse
tempranamente después de la inoculacién
(16 horas), con un peak a las 24-48 horas,
la odinofagia suele ser el primer sintoma en
aparecer, posteriormente se agregan la rinorrea,
congestion nasal, cefalea y en ocasiones tos,

el cuadro dura aproximadamente 9 a 11 dias®.

El RV es el
exacerbaciones asmaticas. Un estudio realizado

principal responsable de
en 108 pacientes asmaticos entre 9 y 11 afios,
en los cuales se realiz6 seguimiento durante
un ano con sintomas clinicos, PEF y estudio
completo de etiologia en cada episodio de
exacerbacion (cultivo, IFV, serologia, y PCR para
RV y coronavirus), demostrd que los virus son

responsables del 80-85% de los episodios,
siendo el RV asociado a 2/3 de los casos (Fig. 1).

Ademas existe una fuerte correlacion entre
patrones estacionales de RV y admisiones
hospitalarias por asma (Fig. 2).
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Figure 1) Detection rates of respiratory viruses in children aged
nine to 11 years with exacerbations of asthma. Rhinoviruses (RV)
predominate, followed by coronaviruses (Corona). Influenza (IFV)
parainfluenza (PIV) and respiratory syncytial (RSV) viruses are
also present. Viruses were absent in only 15 % of exacerbations
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Figure 2) Time-trend of virus detection rates (bars) in comparison
with asthma hospitalization rates (line) in the Southampton, United
Kingdom area during the same year. A close association can be
observed. Peaks of both parameters follow the return to school
from vacation, which are shown as range bars at the bottom of the
histogram bars




En Agosto del afo 2006 se publicd un estudio
realizado en Australia en el cual se enrolaron
prenatalmente 263 nifios con alto riesgo de
atopia en los cuales se realiz6 seguimiento
durante un afo. Se estudi6 cada episodio de
infeccion respiratoria con RT-PCR para RV y otros
virus respiratorios. Los resultados demostraron
que el RV es el responsable de 58,1% de las
infecciones respiratorias altas, 40,7% de las
infecciones respiratorias bajas y 45,3% de los
episodios bronquiales obstructivos. El RV fue
diez veces mas frecuente que VRS en infecciones
respiratorias altas, y tres veces mas frecuente
en infecciones respiratorias bajas (Fig. 3).
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METODOS DIAGNOSTICOS
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Diversos estudios confirman este hallazgo,
en Espafia en nifios menores de por 2 afos,
hospitalizados por infeccion respiratoria baja,
RV fue el segundo agente etioldgico mas
comin después del VRS, en Hong-Kong RV
fue el agente detectado con mayor frecuencia
y en Finlandia fue encontrado en el 28%
de los nifios hospitalizados por infeccién
respiratoria baja, 61% de ellos presentaban

sindrome bronquial obstructivo®.

El cultivo viral continfia siendo el “gold standard”,
se realiza en fibroblastos pulmonares de
embriones humanos (MRC-5) o en lineas celulares
como Ohio Hela. Las muestras son inoculadas
en triplicado e incubadas a 33°C, los resultados
se obtienen a los 3 a 7 dias de la inoculacién.
Tiene la desventaja de tener sensibilidad
variable, requiere de experiencia en la toma y
procesamiento de la muestra y es una técnica
relativamente costosa, con altos porcentajes de

falsos positivos y falsos negativos.

El advenimiento de nuevas técnicas como
RT-PCR permite la deteccion mas precoz del
agente, con resultados dentro de 5-8 horas, es
mas sensible con costos similares al cultivo®®.

Existen otras técnicas menos utilizadas como
la deteccidn directa de antigenos de RV mediante
ELISA y serologia®.

TRATAMIENTO

Existen numerosas estrategias de tratamiento
que estan actualmente bajo estudio, las cuales
tienen como blanco distintas componentes de
la estructura viral.

Interferén; con efecto antiviral, antiproliferativo

e inmunolégico, tiene impacto sobre la
susceptibilidad de la célula huésped. IFN-a2 nasal
ha demostrado actividad profilactica contra
infeccion por RV, sin embargo los efectos
adversos como irritacion y sangrado nasal han

limitado su uso.

ICAM-1 soluble; utiliza los sitios de union de RV



a la célula huésped previniendo el acoplamiento
viral, sélo tiene eficacia marginal.

Los compuestos que se unen a la capside viral
han sido los mas estudiados, impiden el
reordenamiento viral y acoplamiento a la célula
huésped, cambiando la conformacidn espacial
del virus. Pleconaril es un agente antiviral oral
usado en el tratamiento de infecciones por
picornavirus. In Vitro es capaz de integrarse a
cavidades o “bolsillos” de la capside viral
impidiendo su reordenamiento y bloqueando la
unién al receptor de la célula huésped e
inhibiendo la replicacion viral. Numerosos
estudios confirman su efectividad en reducir la

intensidad y duracién de los sintomas.

Los inhibidores del RNA, como el Enviroxime,
ejercen su accién inhibiendo la regidn codificante
3A del RNA viral, lo que impide su replicacion.
Entre los efectos adversos destaca la
intolerancia oral importante, los compuestos

nasales muestran actividad limitada.

La proteasa 3C es una enzima codificada por el
virus, que participa en el cibaje de poliproteinas
virales, mecanismo esencial para la replicacion
viral y el ensamblaje de los viriones. AG7088
es una droga de bajo peso molecular capaz de
inhibir la proteasa 3C que ha demostrado buena
actividad in Vitro y ha sido bien tolerada®.

CONCLUSION

La habilidad del RV de infectar la via aérea baja
junto a su alta prevalencia en la comunidad
nos deberia hacer tomar en cuenta este agente
con mayor detencion. Las técnicas diagndsticas
aplicadas habitualmente subestimaron el rol
del RV en enfermedades respiratorias, con el
advenimiento de nuevas técnicas (RT-PCR) se
ha permitido visualizar otra realidad. No queda
duda que RV se asocia a morbilidad importante
en ninos, sin embargo alin queda por investigar
los factores que determinan la severidad de
la enfermedad®.
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