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INTRODUCCION:

La Revista “Archivos Venezolanos de Puericultura y
Pediatria” (AVPP) es el 6rgano oficial de divulgacion de la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria (SVPP). Su
objetivo fundamental es la publicacion de trabajos cientificos
(originales, de revision, casos clinicos, cartas al editor, infor-
mes técnicos y otros), relacionados con las areas de compe-
tencia de la Pediatria. Igualmente, la SVPP publica suplemen-
tos en forma de: a) monografias sobre temas de actualizacion
en Pediatria que, generalmente, son aportados por los diferen-
tes capitulos y Consejos Nacionales de la SVPP; b) libro de
resumenes de conferencias y trabajos libres presentados en los
Congresos Nacionales de la SVPP.

REQUISITOS GENERALES:

Enviar anexa al trabajo cientifico, una comunicacion di-
rigida al Editor, la cual debera contener lo siguiente:

* Solicitud de la publicaciéon de dicho manuscrito

* Aceptacion de todas las normas de publicacion de la
revista.

* Informacion acerca de publicaciones previas del
manuscrito, ya sea en forma total o parcial (incluir la
referencia correspondiente en el nuevo documento),
asi como el envio a cualquier otra revista médica.

* Una declaracion de relaciones financieras u otras que
pudieran producir un conflicto de intereses.

* Una declaracion donde se seflale que el manuscrito
ha sido leido y aprobado por todos los autores, y el
acuerdo entre los mismos sobre el orden en que
deben aparecer, cumpliendo con los requisitos de
autoria explicitos en las normas de Vancouver 20006,
la cual debe ser firmada por el autor principal y por
todos los coautores.

En los articulos originales y en los casos clinicos, luego
del nombre y apellido del autor o de los autores, se debe co-
locar si dicho trabajo fue objeto de un reconocimiento en un
Congreso u otro evento cientifico (Ejemplo: Primer Premio
Poster en el LIV Congreso Nacional de Pediatria, 2008).

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:
Para la publicacion de articulos cientificos en la Revista
AVPP, se deben cumplir los requisitos uniformes para ma-

nuscritos, enviados a las Revistas Bio-médicas del Comité
Internacional de Editores de Revistas. Las secciones basicas
del articulo de revision son: - pagina inicial, -resumen, (en
espafiol y en inglés) -introduccion, -texto, -referencias bi-
bliograficas. Requisitos de uniformidad para manuscritos
enviados a revistas biomédicas estan disponibles en el si-
guiente enlace: http://www.metodo.uab.es/enlaces/

Ultima revision de la traduccion: 10 de marzo de 2007

* Todas las partes del manuscrito deberan imprimirse a
doble espacio, con fuente Times New Roman de
tamario 11.

e Enviar al Comité Editorial de la Revista AVPP,
original y dos (2) copias del trabajo en fisico, una
copia en formato electronico (CD). Asimismo,
debera enviarse una copia a la direccion electronica
de la SVPP (svpediatria@gmail.com) Todas las
paginas deben estar numeradas y cada seccion o
componente comenzara en pagina aparte.

» La estructura del articulo serd la siguiente: - Portada
(titulo y autores), Resumen en espanol e inglés
(Summary), - Palabras clave (en espaiiol e inglés), -
Introduccion, - Métodos, -Resultados, -Discusion, -
Agradecimientos y Referencias.

PORTADA:

La portada es la pagina ntimero uno, la cual debe contener:

« Titulo en espafol e inglés, conciso con toda la
informacién que permita la recuperacion electronica
del articulo con un maximo de 15 palabras. Se
sugiere enunciar en primer lugar el aspecto general y
en segundo lugar el aspecto particular. Ej: se prefiere
“Hipoglicemia  neonatal refractaria = como
presentacion de déficit parcial de Biotinidasa” a
“Déficit parcial de Biotinidasa. Presentacion de un
caso clinico”.

e Autores: Nombres y apellidos completos,
especificando el orden de aparicion de los autores,
cargos institucionales, nombres y direcciones de las
instituciones. Nombre, direccion postal, teléfono, fax
y correo electronico de quien recibird la
correspondencia.

* Encabezamiento de pagina o titulo abreviado (menos
de 40 caracteres).

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

La segunda pagina debe contener un resumen
estructurado no mayor de 250 palabras, con las
siguientes secciones: -introduccion, objetivos,
métodos, -resultados, - y —conclusiones.

* Debe reflejar con exactitud el contenido del articulo
y recalcar aspectos nuevos o importantes del estudio,
o de las observaciones. Debe anexarse resumen
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traducido al inglés precedido de la palabra Summary

y acompafiado por palabras clave (Key Words).

a) Palabras clave: 3 a 6 palabras clave que permitan
captar los temas principales del articulo, para lo
cual se recomienda el uso de la lista “Medical
Subject Headings” (MESH) del Index Medicus, los
Descriptores en Ciencias de la Salud (DECS) y la
clasificacion de enfermedades de la OMS, o de los
anuarios de epidemiologia y estadisticas vitales del
Ministerio del Poder Popular para la Salud (MPPS)

INTRODUCCION:

Enunciar el problema y su justificacion (importancia),
los antecedentes de importancia del estudio y el
objetivo o hipodtesis de la investigacion. Se sugiere
limitar la extension a tres (3) paginas.

METODOS:

Se deben precisar con detalle los siguientes aspectos:
Diseflo de investigacion: tipo de estudio, afios y lugar
en los cuales se realizo el estudio.

Seleccion y descripcion de los participantes del
estudio. Consideraciones éticas.

Informacion técnica que identifique los métodos, los
aparatos y los procedimientos.
Describir los métodos estadisticos,
nivel de significancia utilizado.

incluyendo el

RESULTADOS

Presentarlos en una secuencia logica, dando primero

los resultados principales o mas importantes.

Limite los cuadros y figuras al nlimero necesario para

explicar el argumento del articulo y evaluar los datos

en los cuales se apoya. Se sugiere limitar el nimero
total de cuadros y figuras a 6. Queda a decision del
autor distribuir libremente este numero entre cuadros

y figuras.

No describir en el texto todo el contenido de los

cuadros y figuras.

El (los) autores debe redactar los resultados en
tiempo verbal pasado y en tercera persona, sin
personalizar.

* No duplicar la informacion presentada en cuadros
y en figuras.

* Los resultados propios presentados en cuadros o en
figuras no llevan Fuente Por ejemplo Fuente:
calculos propios o bien, el titulo del trabajo).

* El titulo de cada cuadro debe colocarse en la parte
superior del mismo y el de las figuras en la parte
inferior de la misma; en ningun caso deben
colocarse siglas o abreviaturas.

* Cuando se presenten pruebas estadisticas, la
informaciéon no debe limitarse a decir si una
determinada diferencia resultd significativa o no;
se requiere colocar el p-valor.
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* Evitar uso no técnico de términos estadisticos
como “azar” (que implica un dispositivo de
aleatorizacion), “normal”, “significativo”,
“correlaciones” y “muestra”.

DISCUSION

Hacer énfasis en los aspectos nuevos e importantes
del estudio y en las conclusiones que se derivan de
ellas.

Relacionar los hallazgos obtenidos con otros estudios
y con los objetivos de la investigacion. Abstenerse de
colocar en esta seccion cifras absolutas ni porcentajes
descritos en los resultados, s6lo se requiere la
interpretacion de los mismos.

Senalar las limitaciones del estudio y plantear
sugerencias para nuevas investigaciones.

Evitar hacer afirmaciones rotundas y conclusiones no
avaladas por los resultados. Tampoco deben
mencionarse aspectos que no fueron investigados en
el estudio.

REFERENCIAS:

Las referencias deben aparecer al final del articulo,

escritas a doble espacio.

Enumerar en forma consecutiva, siguiendo el orden de

aparicion en el texto. Verificar que la referencia coincida

correctamente con la cita en el cuerpo del articulo.

Identificar las referencias en el texto, tablas y figuras

con numeros arabigos, entre paréntesis.

Las referencias citadas solamente en los cuadros o

figuras se numeraran siguiendo la primera mencion

que se haga de ese cuadro o figura en el texto.

Los titulos de las revistas se abreviaran segun el estilo

del Index Medicus. La lista se puede obtener en el

sitio Web: http://www.nlm.nih.gov.

+ La estructura interna de cada referencia debe estar
ajustada a las Normas de Vancouver vigentes:
http://www.metodo.uab.es/enlaces/

» Abstenerse de colocar referencias que no se haya
consultado.

* En caso de que se haya tomado una referencia de
otra u otras publicacion(es), debe ir a la fuente
original, a menos que se trate de una referencia
historica o que la misma se encuentre escrita en un
idioma de uso poco accesible en Venezuela. (Vague
1958. Citado en: ...)

* EJEMPLOS DE REFERENCIAS:

1.

Articulo de revista (Enumerar los primeros seis
autores y afiadir la expresion et al). Nweihed L,
Moreno L, Martin A. Influencia de los padres en la
prescripcion de antibidticos hecha por los pediatras.
Arch Venez Puer Ped 2004; 65:21-27.

Libros y otras monografias: Izaguirre-Espinoza I,
Macias-Tomei C, Castaneda-Goémez M, Méndez



Castellano H. Atlas de Maduracion Osea del
Venezolano. Primera edicion. Edit. Intenso Offset.
Caracas 2003, 237p.

3. Capitulo de Libro: Baley JE, Goldfarb J. Infecciones
Neonatales. En: M.H. Klaus, A.A. Fanaroff,
(editores). Cuidados del Recién nacido de alto riesgo.
5* Edicion. Mc Graw- Hill Interamericana. México
2.002. pp. 401-433.

4. Trabajos no publicados: Tian D, Araki H, Stahl E,
Bergelson J, Kreitman M. Signature of balancing
selection in Arabidopsis. Proc Natl Acad Sci U S A.
En prensa. 2002.

5. Material electronico:

» Articulo de revista en Internet: Abood S. Quality
improvement initiative in nursing homes: the ANA
acts in an advisory role. Am J Nurs : [serie en
Internet]. [citado 12 Ago 2002]; [aprox. 3 p.].
Disponible en:
http://www.nursingworld.org/AJN/2002/june/Waw
atch.htm .

* Monografia en Internet: Foley KM, Gelband H,
editors. Improving palliative care for cancer:
[monografia en Internet]. [citado 9 Jul 2002].
Disponible en:
http://www.nap.edu/books/0309074029/html/.

» Pagina principal de un sitio Web: Cancer-Pain.org
[homepage on the Internet]. New York: Association
of Cancer Online Resources, Inc.; ¢2000-01
[actualizado 16 May 2002; citado 9 Jul 2002].
Disponible en: Available from:
http://www.cancer-pain.org/.

» Pagina Web de un sitio Web: American Medical
Association [homepage on the Internet]. Chicago:
The Association; ¢1995-2002: [actualizado 23 Ago
2001; citado 12 Ago 2002]. [aprox. 2 pantallas].
Disponible en:
http://www.amaassn.org/ama/pub/category/1736.h
tml.

FOTOGRAFIAS:

» Enviar las fotografias digitalizadas en blanco y negro,
a una resolucion de 300 DPI en formato TIFF o EPS,
a un tamafio minino de 10 cms ancho por la altura que
obtenga la foto, o realizar un PDF a maxima calidad,
en archivos apartes al archivo de Word. (No insertar
imagenes en Word).

* Las fotos deben ser identificadas con la siguiente
informacion: Figura - nimero - titulo o nombre.
Ejemplo: Figura 1.- Estudio inmunohistoquimico. (Por
favor indicar en el texto la figura que corresponda).

e Debido a la connotacion legal que puede tener la
plena identificacion de una persona, especialmente su
cara, deberda anexarse la autorizacion del
representante legal. Si es imposible, el autor asumira
por escrito, ante el Comité Editorial, la
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responsabilidad del caso y sus consecuencias legales.
» Seran aceptadas por el Comité Editorial, las fotografias a

color que sean indispensables para afianzar el

diagnostico, segin la patologia o el tema en estudio.

UNIDADES:

Se usara el Sistema Internacional (SI) de unidades de me-
dida para las unidades y abreviaturas de unidades. Ejemplos:
s para segundo, min para minuto, h para hora, I para litro, m
para metro, kDa para kilodaltons, SmM en lugar de 5x10-3,
M 0 0.005 M, etc.

ABREVIATURAS:

Deben evitarse las abreviaturas o usarse lo menos posi-
ble. Si se van a usar, deben ser definidas cuando se mencio-
nen por primera vez. No deben aparecer abreviaturas en el ti-
tulo, y, si fuera posible, tampoco en el resumen.

ARTiCULO DE REVISION:

El articulo de revision facilita la actualizacion y revision
de un aspecto cientifico, realizado por especialistas en el
tema: ofrece al lector interesado una informacion condensa-
da sobre un tema, realiza interpretaciones y adelanta explica-
ciones en topicos médicos.

El articulo requiere de, al menos, 40 referencias de los 0l-
timos afios, con prioridad de los tltimos cinco (5). En caso
de que esto no sea posible, deben especificarse las razones
(topicos muy poco frecuentes o muy poco investigados pre-
viamente). El texto debera expresar con claridad las ideas a
ser desarrolladas, y tratara de transmitir un mensaje util para
la comprension del tema central del articulo de revision.

Las secciones basicas del articulo de revision son: - pagi-
na inicial, -resumen, (en espafol y en inglés) -introduccion,
-texto, -referencias bibliograficas.

La estructura del texto puede variar de acuerdo al alcan-
ce del mismo. Asi, por ejemplo, en una revision descriptiva
de una enfermedad, la secuencia mas apropiada es: - intro-
duccidn, -etiologia, -patogenia, -manifestaciones clinicas, -
hallazgos de laboratorio, -tratamiento, -prevencion o pronos-
tico. Si se va a revisar s6lo un aspecto, por ejemplo, el trata-
miento de la enfermedad, el texto tendra las siguientes sec-
ciones: -introduccidn, -tratamiento establecido, -nuevas for-
mas de tratamiento, -perspectivas terapéuticas.

La discusion del tema también puede plantearse de lo ge-
neral a lo particular; por ejemplo, en un nuevo tratamiento,
las secciones seran: -introduccidn, -efectos sistémicos del
medicamento, -efectos en sistemas especificos: cardiovascu-
lar, renal, neurologico y cromosomico.

El autor o los autores de un articulo de revision debe
plasmar su interpretacion critica de los resultados de la revi-
sion bibliografica, con claridad y precision, y dejar siempre
la inquietud sobre aquellos topicos del tema que requieren
mas o mejor investigacion.

La extension de los articulos de revision no debe ser
mayor de 6000 palabras, excluyendo las referencias.
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CASO CLINICO:

El objetivo del reporte de un caso clinico es hacer una
contribucion al conocimiento médico, presentando aspectos
nuevos o instructivos de una enfermedad determinada. Los
casos clinicos considerados usualmente para un informe son
aquellos que cumplen algunas o varias de las siguientes con-
diciones:

» Estan relacionados con una enfermedad nueva o poco

frecuente.

* Muestran alguna aplicacion clinica importante.

* Ayudan a aclarar la patogénesis del sindrome o de la
enfermedad.

* Muestran una relacion no descrita previamente entre
dos enfermedades.

* Describen una complicacion de algiin tratamiento o
farmaco.

* Dan ejemplo de un enfoque practico y novedoso para
el diagnostico y el manejo de una enfermedad.

* Representan aspectos psicosociales esenciales en el
enfoque, manejo, o prevencion del problema o
enfermedad.

Algunos casos clinicos son ilustrativos de sindromes co-
munes, los cuales no son todavia muy reconocidos por el mé-
dico o el profesional de salud; pueden ilustrar también algun
sindrome de baja prevalencia pero de gran importancia, o
pueden emplearse para la ensefianza de alguna area de la me-
dicina o de la salud.

Las secciones basicas del reporte del caso clinico son: re-
sumen (en espafiol e inglés), introduccion, presentacion del
caso, discusion, y referencias.

El resumen debe ser corto, concreto, facil de leer
(entre 100 y 150 palabras). Debe describir los aspectos
sobresalientes del caso y por qué amerita ser publicado.
La introduccion da una idea especifica al lector del topi-
co que representa el caso clinico y sustenta con argumen-
tos (epidemioldgicos y/o clinicos) el por qué se publica,
su justificacidon clinica o por sus implicaciones para la
salud publica. Aqui estd implicita una revision critica de
la literatura sobre otros casos informados.

La presentacion del caso es la descripcion cronoldgica de
la enfermedad y la evolucion del paciente. Ello incluye la
sintomatologia, la historia clinica relevante, los resultados de
examenes o pruebas diagnosticas, el tratamiento, y el desen-
lace (mejoria, falta de respuesta, o muerte). Si se usan prue-
bas de laboratorio poco usuales se deben incluir los valores
normales entre paréntesis. Si se mencionan medicamentos se
debe usar el nombre genérico y las dosis utilizadas. Para pro-
teger la confidencialidad del paciente se omite el nombre (o
se colocan sus iniciales), y el nimero de historia clinica.
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En la discusion, se hace un recuento de los hallazgos
principales del caso clinico, se destacan sus particularidades
o contrastes. Se debe sustentar el diagnostico obtenido por el
autor con evidencia clinica y de laboratorio, y las limitacio-
nes de estas evidencias. Se debe discutir como se hizo el
diagnostico diferencial, y si otros diagndsticos fueron des-
cartados adecuadamente. El caso se compara con otros re-
portes de la literatura, sus semejanzas y sus diferencias. Se
mencionan las implicaciones clinicas o sociales del caso o
problema presentado. Generalmente hay al menos una con-
clusion, donde se resalta alguna aplicacion o mensaje claro
relacionado con el caso. No se debe hacer generalizaciones
basadas en el caso o casos descritos.

La extension de los reportes de casos clinicos no debe ser
mayor de 2000 palabras, excluyendo las referencias

CARTAS AL EDITOR:

El Comité de Redaccion, recibe cartas de lectores que
quieran expresar su opinion sobre trabajos publicados. Estas
deben tener una extension maxima de dos cuartillas (500 pa-
labras) y deben acompafiarse de las referencias bibliograficas
que fundamenten sus opiniones. Seran enviadas a los autores
de los trabajos y publicadas ambas segun decision del
Comité Editorial.

INFORMACION PARA LOS SUSCRIPTORES:
Precios de la suscripcion:
a) Miembros solventes: Sin costo
b) Miembros no solventes: BsF. 10,00 cada numero
BsF. 36,00 anual.
Para mayor informacién, favor comunicarse con la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria
Telf.: (0212) 263.7378 / 2639 Fax: (0212) 267.6078
Correo electronico: svpediatria@gmail.com

INFORMATION FOR SUBSCRIBERS

Annual Subscription Rates: USA Libraries and
Institutions: US$ 15,00. For all other countries, mail charges
will be added.

Subscription orders shall be sent to the following ad-
dress: Archivos Venezolanos de Puericultura y Pediatria.
Apartado 3122 Caracas 1010-A Venezuela.

Checks should be made out to "Sociedad Venezolana de
Puericultura y Pediatria".



EDITORIAL

Discurso DEL DrR. HUNIADES URBINA MEDINA
EN EL ACTO DE INAUGURACION DEL
“IV CONGRESO VENEZOLANO DE PEDIATRIA “DR. NELSON ORTA SIBU”
MARACAIBO, 30 DE AGOSTO DE 2009

Dr. Nelson Orta Sibu, Eponimo del LV Congreso
Venezolano de Pediatria; Dr. Sergio Osorio, Decano de la
Facultad de Medicina de la muy ilustre Universidad del
Zulia; Dra. Nelly Petit, Presidenta de la Filial Zulia de la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria; Dra.
Marinés Vancampenhoud, Secretaria Ejecutiva; Dra. Maria
José Castro, Secretaria de Finanzas; Dr. Armando Arias
Gomez, Secretario de Educacion Médica Continua; Dra.
Dolores Pérez Abad, Secretaria de Relaciones Institucionales;
Dra. Maribel Garcia Lamoglia de Ballesteros, Secretaria de
Informacion y Difusién. Todos compafieros de la Junta
Directiva Central de la Sociedad Venezolana de Puericultura
y Pediatria.

Dr. Rafael Santiago, Coordinador del Comité Cientifico
de la SVPP. Dra. Sioly Mora de Orta, esposa del Dr. Nelson
Orta Sibu. Dr. Salvador Jauregui, Presidente de la Federacion
Mesoamericana y del Caribe de Pediatria (FEMACAP).

Sefiores Ex Presidentes de la Sociedad Venezolana de
Puericultura y Pediatria, Miembros del Consejo de Asesores.
Sefiores Doctores Presidentes de las Filiales de la SVPP,
Miembros del Consejo Nacional. Doctores Miembros del
Comité Cientifico de la SVPP. Sefiores Doctores Invitados
Internacionales. Invitados Especiales, Colegas, Sefores y
Sefioras, amigos todos:

Muy Buenas Noches.

Este aflo mas por causalidad que por casualidad, volvemos
a Maracaibo para nuestro quincuagésimo quinto Congreso
Venezolano de Pediatria. Probablemente, muchos no lo hayan
notado, pero cambiamos el nombre de Congreso Nacional por
Congreso Venezolano de Pediatria, cambio sutil pero impor-
tante, ya que con la globalizacion debemos identificar de en-
trada a nuestro pais con este magnifico evento cientifico.

Contaremos a lo largo de estos 5 dias de deliberaciones
con doce invitados internacionales, provenientes de Italia,
Espana, Bélgica, Estados Unidos, México, Colombia,
Uruguay, Argentina, Chile y con mas de 100 profesores na-
cionales, quienes han tenido la gentileza de hacer un alto en
sus apretadas agendas para compartir con nosotros sus cono-
cimientos, demostrando de esta forma nuestra participacion
en el ambito internacional.

A todos ustedes nuestro agradecimiento, y esperamos que
su estadia entre nosotros sea fructifera desde el punto de vista
cientifico, asi como lo mas agradable posible, y estaremos
dispuestos a que asi sea y se lleven la real vision de nuestra
querida patria.

Hemos preparado, en conjunto con el Comité Cientifico
de la Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria un
extenso, variado, interesante y actualizado programa que
nos paseara desde las enfermedades re-emergentes, la actual
pandemia de AHINI, enfermedades de depdsito, hasta las
patologias fisicas y sociales mas comunes de la infancia,
distribuidos en conferencias magistrales y simposios matu-
tinos y vespertinos.

Cada dia se hace mas dificil la realizacion de eventos de

esta magnitud por lo costoso de estos espacios; para que solo
tengan una idea, el alquiler de este majestuoso Palacio de los
Eventos equivale a una inversion de un mil doscientos cincuen-
ta Bs.F, a lo cual hay que sumarle los costos de alquiler de equi-
pos de audio y videos, pasajes aéreos, hospedaje, coffee break,
entre otros rubros. Algunos dirdn, y si son tan caros estos espa-
cios por que no hacerlo en otro lugar?, sucede que no hay lugar
que albergue a dos mil pediatras para dictar las conferencias y
albergue a las empresas comerciales que hacen posible con su
solidario y ético apoyo la realizacion de los congresos cientifi-
cos, no quedando otra opcidn que usar los escasos lugares dis-
ponibles para este tipo de actividades, ya que merecemos un
lugar coémodo y confortable para actualizarnos.

Otro grupo comentara que para qué hacer reuniones de
esta naturaleza si todo esta en la internet, cosa que es una ver-
dad a medias, ya que sabemos que en la internet cabe de todo
y todos, sin mayor control de algunos portales de la veracidad
y rigurosidad cientifica de lo que alli se expone.

Lo que nadie puede objetar de eventos de esta naturaleza
es el reencuentro con amigos, el compartir una semana de
ciencia y entretenimiento y, lo mas valioso, el estrechar lazos
de amistad y el contacto humano, que tanta falta nos hace en
este mundo cada vez mas tecnificado.

Homenajeamos en esta oportunidad a un ciudadano inte-
gro, esposo y padre ejemplar, amigo de sus amigos, solidario
con las causas nobles, investigador nato y acucioso, profesor
universitario, ex Presidente de la SVPP. El Dr. Nelson Orta
Sibu, oriental de nacimiento, con formaciéon académica en
Meérida e Inglaterra, trabajando en Aragua y radicado en
Valencia, profesor invitado de prestigiosas universidades
como la de Tampa, Oregon y Canada, es como se dice en el
argot popular, un ciudadano del mundo.

Merecedor de premios y distinciones por su larga y dilata-
da trayectoria en el campo cientifico. Como muy bien y acer-
tadamente la profesora y maestra Mercedes Ramirez de
Materan lo describié con el vocablo griego arete, que se daba
a aquellos que sobresalian por su excelencia y forma de actuar
a través de la ejecucion de obras. Y obras son las que ha reali-
zado el maestro Nelson Orta a lo largo de su vida, dedicado al
estudio y a la investigacion, y actualmente regocijado con la
contemplacion de su familia y a ver como su semilla se va ex-
pandiendo y prolongandose en sus hijos y nietos.

Estimado Nelson, recibe de todo el conglomerado pedia-
trico este humilde homenaje y, con el mismo, te estamos con-
fesando lo orgullosos que nos sentimos de tenerte en las filas
de las SVPP, de contar con tu apoyo incondicional y, particu-
larmente con tu amistad, que esta por sobre todo las demas
virtudes que hoy hemos enumerado. Lleguen hasta tu hermo-
sa familia, Sioly, Rafael Andrés, Nelson Alejandro, Ana
Beatriz y Cristina Eugenia y al resto de la misma, nuestra sin-
cera felicitacion en este dia, que esperamos nunca se borre de
vuestras memorias.

En un dia tan especial como éste, usualmente el discurso
del Presidente lleva implicito un mensaje sobre un determina-
do topico del acontecer nacional, pero reflexionando y revi-
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sando los discursos de los ultimos 10 afos, evidencio de
forma reiterada la preocupacion de la Sociedad de
Puericultura y Pediatria en relacion a los nifios en situacion
de calle, la delincuencia, la inseguridad, el embarazo precoz,
las enfermedades re-emergentes, la terrible situacion de la
salud, la desasistencia en los hospitales publicos, el deterio-
ro del sistema educativo, la carencia actual de médicos, y lo
mas grave aun, la mermada formacion de la generacion de re-
levo, pues, seguro de la sensibilidad social del maestro Orta
Sibu, intui que alguna de estas situaciones que afectan el
desarrollo de nuestro bien mas preciado, los nifios, iba a for-
mar parte de su alocucion, por lo cual, con la intenciéon de no
ser repetitivo y en acuerdo total con sus palabras, pensé en
que enfocar mi discurso en estos topicos, podia hacer deslu-
cir el homenaje al maestro Nelson Orta Sibu, ademas de que
en los ultimos afios, como les comenté antes, nuestros discur-
sos se han paseado por todas estos males que aquejan no sélo
a Venezuela sino al resto del continente, y a la fecha actual no
se ha solucionado ni uno solo de los problemas que hemos
venido mencionando en la ultima década a pesar de los es-
fuerzos de individuos, sociedades cientificas, organizaciones
no gubernamentales y hasta organismos internacionales que
ponemos el mejor de nuestros esfuerzos por colaborar en lo
que a materia de salud se refiere; sin embargo, sin una politi-
ca de estado consona a la realidad de nuestros paises, es poco
lo que podemos lograr, pero no desfallezcamos en el intento
por lograr una América mas justa y saludable.

América, no en vano lleva nombre de mujer, golpeada, ol-
vidada, la que pare hijos sin padres, o peor aun, de padres
irresponsables, con poca educacion a pesar de la propaganda
de la supuesta erradicacion del analfabetismo; América el
continente de las venas abiertas, en el cual como una vez al-
guien dijo: se vive de cumbre en cumbre mientras los paises
van de foso en foso, discutiendo, gastando fortunas en reu-
niones estériles, firmando tratados y la consabida foto para
las revistas de farandula y los resultados de tales acuerdos
aun sin obtenerse y, lo mas grave aun, sin vislumbrar la tan
cacareada mejoria de las condiciones de vida de nuestros pue-
blos que nacen, crecen y mueren con la esperanza de un
mejor maflana, viendo pasar la vida como meros espectado-
res, creyendo que son quienes definen los proyectos de pais
gracias a los discursos populistas, en tal grado de desespera-
cioén impotente y con una voz silenciada, sin eco a los oidos
sordos de los mandatarios de turno, quienes, endiosados por
las masas, se convierten en personajes pintorescos que termi-
nan siendo una caricatura de ellos mismos.

La Sociedad de Puericultura y Pediatria, sociedad cienti-
fica, tiene siempre su voz clara y dispuesta para denunciar las
erradas politicas de salud, estando siempre dispuestos a ten-
der puentes y a servir de asesores técnicos cuando somos lla-
mados por los entes responsables de las politicas de salud en
nuestro pais, sin importar el tinte politico, como lo hemos de-
mostrado en estos primeros 70 afios de existencia.

Nuestra voz esta presente en los diferentes medios de co-
municacion, sin miedo, denunciando con evidencia, con criti-
cas constructivas y reconociendo los aciertos que puedan haber
en materia de salud infantil, cuando el caso lo amerita.

Lo que nunca haremos es guardar un silencio complice,
ya que los malos triunfan cuando los buenos callan y hay
mucha cobardia por alli disfrazada de prudencia. Por lo antes
dicho, decidi que mi discurso no tocaria ninguno de estos im-
portantes puntos, y hoy he dedicado mis palabras a recono-
cer al maestro Nelson Orta Sibt y darle el papel protagonico
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del acto, y a hacer una corta presentacion de mi estado Zulia
a nuestros visitantes extranjeros y nacionales.

Una vez mas nos encontramos en este nuestro magno even-
to, en la ciudad de Maracaibo, como la nombra el poeta Rafael
Maria Baralt: la ciudad del sol amada, tierra calida y generosa,
de gente bullanguera y solidaria, estudiosa, regionalista para el
bien de su region, que no se doblega ante la adversidad.

Para aquellos que visitan por primera vez el estado Zulia
y la ciudad de Maracaibo, déjenme decirles, con verdadero
orgullo zuliano, que esta tierra prodigiosa posee recursos na-
turales como petroleo, gas, carbon, rios y la cuenca hidrogra-
fica mas grande Latinoamérica, nuestro querido lago de
Maracaibo, con 18800 metros cuadrados, contamos con el re-
lampago del Catatumbo, icono del pueblo zuliano, es parte
del himno, bandera y escudo, es el unico fendmeno natural
del mundo que regenera la capa de ozono, elemento que pro-
tege a nuestra atmosfera de la entrada de los rayos ultraviole-
ta del sol. Su recurrencia es de 50 descargas por minuto du-
rante siete horas y 140 dias al afio, equivalente a 980 horas
anuales de eventos eléctricos, que lo ubica como el lugar del
mundo con mayor tiempo de descargas eléctricas. Pero lo
mas importante es el recurso humano con el que contamos en
este rincon del pais, gente estudiosa, pionera en muchos cam-
pos del que hacer cientifico, amable ¢ indomable.

Tomando a la pluma de la periodista perijanera Milagros
Socorro y extraido de la resefia hecha por el Dr. Luis Felipe
Blanco, cito: “el Zulia estd comprimido entre dos grandes
cordilleras, entre la que surge la cuenca del lago, y cuenta con
todos los ambientes acuaticos; marino, lacustre, fluvial y
acuifero, tiene la mayor concentracion de poblacion indigena
del pais y se hablan las 3 principales familias lingiiisticas del
pais, la arawaka, con el wayuu y el paraujano, la caribe con
el yucpa y la chibcha con el bari.

Tenemos la cueva mas grande del pais, la del Saman en el
valle del rio Socuy, la cuenca petrolifera de Maracaibo es la
mas productiva del pais, posee el 92% de las reservas de car-
bon mineral, abundantes yacimientos de arenas siliceas, bari-
tas, arcilla, cobre y sal. Ademas de la inmensidad de sus re-
cursos minerales, la economia del estado cuenta con muchas
otras actividades, ganaderia, agricultura, pesca, industria y
explotacion forestal. De hecho, de todas las entidades federa-
les es la que cuenta con la mejor distribucion de sus activida-
des econdémicas.

El Zulia no merece sino prosperidad y honores.;Como
haremos, Sefiora de noviembre, nuestra Santa Chinita, para
mostrar a quien nos ofende que el Zulia se respeta?

Para finalizar, los dejo con un pensamiento de José
Joaquin de Olmedo, considerado el padre de la democracia
ecuatoriana; cito: “el poder publico no es una propiedad que
se adquiere, no es un fuero, no es un premio que la nacion
concede, es una carga honrosa y grave, confianza grande y te-
rrible que lleva consigo grandes y terribles obligaciones. El
ciudadano investido del poder no tiene mas derecho ni prerro-
gativa que las de tener mayores facultades para el bien, y la
de ser el primero en marchar por la estrecha senda de las
leyes, ni debe proponerse otra recompensa que la esperanza
de merecer un dia por su moderacidn, por su constancia, por
su cordial sumision a las leyes, el amor de sus conciudadanos
y la gratitud de la patria”; fin de la cita.

Damos por inaugurado nuestro quinquagésimo quinto
Congreso Venezolano de Pediatria en honor al maestro Dr.
Nelson Orta Sibl. Sean todos y todas bienvenidos, muy
buenas noches.
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DiScURSO DEL DR. NELSON ORTA S1BU
EN ACTO DE INAUGURACION DEL “LV CONGRESO VENEZOLANO
DE PEDIATRIA “DR. NELSON ORTA SIBU”
MARACAIBO, 30 DE AGOSTO DE 2009

Mi corazon rebosa de gratitud hacia todas las personas que
hicieron posible que se me concediera el altisimo honor de ser
homenajeado en este LV Congreso Nacional de Pediatria,
magno evento de la especialidad, organizado por nuestra que-
rida Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria.

Para quienes formamos parte de esta “comunidad” o “fa-
milia” pediatrica, recibir este homenaje constituye un maxi-
mo honor y nos hace sentir legitimamente orgullosos de per-
tenecer a la misma, y a través de ella a la Pediatria
Latinoamericana y a la Mundial, y como consecuencia a la
sub especialidad de Nefrologia Pediatrica, a la cual he dedi-
cado mas de 30 afos de trabajo. Hoy puedo afirmar que en
total son casi cuatro décadas de actividad hospitalaria publica
a favor de mis pequefios pacientes.

Alcanzar un reconocimiento de esta naturaleza, refuerza
el compromiso personal de hacer cada dia mas efectiva la
labor académica y social en nuestro ambito, para continuar
dando el mejor manejo posible a los nifios que requieren aten-
cion y seguir contribuyendo con la formacion de recursos hu-
manos en la especialidad.

Sin embargo, no puedo recibir este homenaje como algo
exclusivamente personal, quiero y debo compartir este honor
y este orgullo con todos los aqui presentes y los aqui repre-
sentados: con mi esposa, Sioly, artifice fundamental de mi ca-
rrera y de mis éxitos profesionales, con mis 4 hijos: Rafael,
Nelson, Ana Beatriz y Cristina, mis 3 hijos adquiridos:
Monica, Maria Alejandra y Alirio, mis 2 nietos: Andrea y
Daniel, y demas familiares; con las autoridades de la SVPP, y
el Consejo Nacional, con todos ustedes colegas, compaieros
de ejercicio en el hospital, en la universidad y en la clinica,
alumnos de pre y postgrado, profesionales de otras ramas y
areas que forman parte de equipos multidisciplinarios de tra-
bajo, en los cuales hemos estado involucrados, con mis apre-
ciados compafieros en el Capitulo de Nefrologia Pediatrica de
la SVPP y de la Sociedad Venezolana de Nefrologia, en la
Asociaciéon Latinoamericana de Nefrologia Pediatrica
(ALANEPE) y en la Asociacion Internacional de
Nefropediatria (IPNA).

Mencidn especial, por supuesto, merecen los integrantes
del equipo con el que me he desempefiado durante mas de 30
aflos en la especialidad: algunos como residentes en forma-
cion, quienes dejan siempre huella indeleble en las salas de
hospitalizacion y en nuestro espiritu, otros como adjuntos y
docentes, el personal de enfermeria y administrativo, con
quienes compartimos en el dia a dia la satisfaccion de lograr
la recuperacion de la mayoria de los pacientes o el intenso
dolor que ocasiona la pérdida de alguno de ellos. Ese duro tra-
bajo en nuestros servicios hospitalarios que forja en el espiri-
tu una mayor vocacion por la tarea iniciada cuando obtuvi-

mos el titulo de médico en la Universidad de Los Andes de
Meérida hace mas de 38 afos.

A todos, se lo agradezco con sinceridad y sencillez, con
carifo y afecto, y con la promesa de seguir entregando lo
mejor de mi para el bien de mi familia, mi Universidad de
Carabobo, mi Hospital, las Asociaciones que nos agrupan -a
nivel nacional e internacional-, mi comunidad y mi patria.

El ser humano, como individuo y como colectivo, siembra
las bases del acontecer historico de los pueblos e instituciones;
por ello, ademas de agradecer a la Sociedad Venezolana de
Puericultura y Pediatria este altisimo honor que me ha conce-
dido, deseo hacer un breve recuento acerca de esta ejemplar
sociedad cientifica, en un dia tan importante como el de hoy,
cuando esta institucion inicia las deliberaciones de su
LVcongreso. Deliberaciones que con sus respectivas conclu-
siones, como es habitual, daran luces a cada uno de nosotros,
para mejorar el manejo de los problemas de los nifios y ado-
lescentes en el ambito en el que nos desempefiamos.

Nuestra Sociedad es una institucion que ha crecido en
forma integral desde su fundacion, hace ya mas de 70 afios.
Los primeros vestigios de su existencia los encontramos hacia
finales del siglo XIX, cuando el pionero de la atencion infan-
til en Venezuela, el Dr. José Manuel De Los Rios, funda la
Clinica de Nifios Pobres, en la esquina de Miracielos de
Caracas y edita la primera publicacion pediatrica especializa-
da publicada en Latinoamérica.

En la década de los afios 20, del siglo pasado, un estudian-
te de medicina, alumno del Padre de la Medicina, Dr. Luis
Razzeti, muestra liderazgo y alcanza la presidencia del
Centro de Estudiantes de Medicina, logro politico que conju-
ga con el hecho de ser junto con Pastor Oropeza, Padre de la
Pediatria Nacional, los mas aventajados estudiantes de
Ciencias Médicas en la UCV; ese venezolano preclaro se
llamo6 Gustavo H. Machado. Ambos pertenecen a la genera-
ciéon de médicos que transformaron la atencion de salud en
Venezuela en la prevencion, curacion, formacion de capital
humano y atencion social a los nifios a riesgo, con graves de-
ficiencias nutricionales e higiénico-ambientales y familiares.
Son, pues, los padres fundadores de la medicina contempora-
nea y dejaron un legado inconmensurable; reconocer esto nos
obliga hoy mas que nunca a esforzarnos para ser verdaderos
herederos de ese legado.

En la década de los afios 30 ocurre la creacion de
Ministerios y una “Oficina de Salubridad”, encargada de los
asuntos de Salud, adscrita al Ministerio de Agricultura y Cria
(MAC). En 1936 asume la Presidencia de la Republica el
General Eleazar Lopez Contreras, y entre otros hechos rele-
vantes desde el punto de vista de Salud Publica, el Presidente
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Lopez Contreras separa los aspectos sanitarios y se crea el
Ministerio de Sanidad y Asistencia Social (MSAS), y coloca
al frente del mismo al sabio Dr. Enrique Tejera, quien a su vez
crea la Division Materno Infantil y se la encarga al Dr. Pastor
Oropeza; se decreta la fundacion del Consejo Venezolano del
Niflo (CVN) y su primer presidente, fue el Dr. Gustavo H.
Machado, quien promovid un conjunto de leyes que conduje-
ron a la creacion de jardines de infancia, casas cuna y, poste-
riormente el CVN es transformado en el Instituto Nacional del
Menor, y asi sucesivamente hasta nuestra historia reciente.

En Diciembre de 1936, por iniciativa de los doctores
Machado y Oropeza se inaugura el Hospital de Nifios “J.M.
de los Rios”, el cual entra en actividad en febrero de 1937; su
primer director fue el Dr. Machado, quien impulsé la conduc-
ta de hospitalizar a la madre y al nifio, de forma que fue el
creador de la figura ahora perdurable denominada Binomio
Madre-Nifio y, coherentemente, con toda esta concepcion, no
era partidario de los retenes en las maternidades. El 20 de
enero de 1939 ocurre por iniciativa de 39 médicos -19 pedia-
tras y 20 especialistas en otras ramas-, la fundaciéon de la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria.

A esta sociedad, tan prestigiosa y enaltecida por los altos
valores de sus fundadores y de las sucesivas generaciones que
la han conducido y le han dado la permanencia que hoy os-
tenta, le he dedicado 32 afos de mi vida, coincidencialmente
ingresé a la misma en agosto de 1977. Por la SVPP tengo un
acendrado sentido de pertenencia, con ella he establecido un
compromiso ineludible de servicio a los nifios y a mis cole-
gas, aportando todo lo que puedo para contribuir con la for-
macion de numerosas cohortes de médicos y pediatras, en las
aulas de clase y también a lo largo y ancho del pais en nume-
rosas conferencias, talleres, simposios y reuniones clinicas de
toda indole.

El ejemplo de muchos maestros de la medicina y acadé-
micos que he tenido la suerte de encontrar a lo largo de mi
vida profesional, como son Jorge Lizarraga, Francisco Rada
Guzman, Rita Urbina de Villegas, Miguel Franco Palacios,
Luis Guada Lacau, Luis Izaguirre Rodriguez, Gabriel Suarez,
Jesus Eduardo Meza, Isaac Farache, Hugo Hidalgo, Nicolas
Rueda Villasmil, José Luis Garcia Zozaya, Francisco
Castellanos, Marco Tulio Torres Vera, Nahem Seguias,
Alberto Bercowsky, en Venezuela; Cyril Chantler y Stewart
Cameron en Londres, asi como mis condiscipulos Alberto
Rotundo (+), Michelle Lopez, Milagros Bosques, Rafael
Scovino, Luis Fernando Dominguez, Tita Quesada, Nury
Caviedes, Marcos Ariza, y muchos otros, a quienes tengo en
un lugar especial en mi corazon, pero seria una lista intermi-
nable de mencionar, todos han dejado huellas indelebles y
sembrado valores y principios para la ejecucion de mi labor
cotidiana en la asistencia, docencia e investigacion, asi como
un profundo deseo por trabajar con el mayor ahinco para
hacer de mi Servicio de Nefrologia Pediatrica del Hospital de
Nifios de Valencia, un lugar de excelencia, donde reine la dig-
nidad, el estudio, la investigacion y que el equipo que confor-
man los adjuntos, residentes, enfermeras, personal adminis-
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trativo y obrero, comparta, tal como lo hemos logrado, un
proposito comun: el amor y la dedicacion al trabajo, siempre
teniendo como norte que el centro de nuestro quehacer es el
nifio enfermo y su entorno familiar.

En ese pequefio espacio, al cual he dedicado mi mayor
celo profesional, deseo permanecer hasta que la vida y las cir-
cunstancias me lo permitan, ya que no concibo la vida misma
sin tener como parte de ella el devenir diario y permanente
en el Hospital de Nifios de Valencia, fundado por el Padre de
la Pediatria Carabobefia, el Dr. Jorge Lizarraga y construido
y dotado en 1948 por decision de Don Carlos Stelling y sus
hijos, y hoy dia recibiendo soporte inmenso de naturaleza di-
versa de sus descendientes; en este centro donde se conjugan
dos instituciones, el hospital y la universidad, las cuales son
relevantes para que el médico sea un profesional consciente
de sus responsabilidades, critico e interesado en mantener los
mas altos estandares de formacion, para volcarlos con respon-
sabilidad y profundo amor sobre las necesidades y el dolor
que aqueja al enfermo, especialmente si éste es un nifio. Esos
pequeiios rincones, donde hacen vida estas extraordinarias
instituciones, son lugares magicos donde predominan los am-
bientes de amor, ciencia, sensibilidad y responsabilidad so-
cial. De alli que, en mi caso personal, s6lo puedo tener un
profundo agradecimiento por lo que la vida me ha dado y en
particular por ese pequefio y, repito, magico espacio donde he
crecido en todos los sentidos y he conseguido todos los logros
profesionales que he alcanzado.

Lo que he sefialado anteriormente, en tan breve recuento
histérico de la SVPP y el valor que le asigno a la vida hospi-
talaria, tiene como fin, como objetivo, tratar de trasmitir a
todos, pero fundamentalmente a las nuevas generaciones de
profesionales de la salud, que es necesario volver a los hospi-
tales, y exigir que se nos dé un trato digno en cuanto a benefi-
cios, acorde con los esfuerzos y desvelos que demanda el ejer-
cicio de nuestra profesion. Que la peor decision que podemos
tomar como colectivo médico es abandonar nuestros sitios na-
turales de desempefio, dejando los espacios libres para que
sean tomados por profesionales, o como dicen algunos, pseu-
do profesionales, que no han venido a nuestro pais con el
deseo de desarrollarse en esta geografia caribefa, sino como
emisarios politicos, pues en su pais no les esta dado rebelarse
sino sdlo cumplir obedientemente lo que las instancias guber-
namentales les ordenan. Ese no puede ser nuestro destino, y en
nuestras manos esta impedir que prosiga este avance denigran-
te para nosotros y para nuestra poblacion.

Las nuevas generaciones de médicos y de pediatras, y
particularmente las instancias de formacién como las
Facultades de Ciencias de la Salud, Facultades y Escuelas
de Medicina y los diferentes postgrados, estan llamados -yo
diria que obligados-, a hacer un enorme esfuerzo en el sen-
tido de iniciar la recuperacion de una senda perdida que se
esta dilapidando a pasos agigantados en los contextos de la
ética y bioética médicas.

Es oportuno recordar que el éxito personal, los logros ins-
titucionales y en otros espacios son siempre una consecuen-
cia de la presencia de hombres probos y dignos, dedicados,
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constantes, tenaces y comprometidos, pero, sobre todo, traba-
jadores honestos. Esto no ha cambiado a lo largo de la histo-
ria de la humanidad, pues si revisamos los conceptos del ini-
cio de la practica de nuestra profesion en la Grecia clasica,
nos encontramos con que el ejercicio de la medicina estaba
publicamente consagrado al bienestar individual y colectivo;
significaba una entrega perpetua y absoluta, y se ejercia des-
pués de cumplir unjuramento, que tenia implicaciones mora-
les, religiosas y juridicas. De alli que, en la cuna de la filoso-
fia occidental, la profesion médica surgi6 bajo un modelo de
responsabilidad mas ético que juridico; digase bien: mas ético
que juridico. De igual manera, si nos interesamos en la histo-
ria de la medicina en nuestro pais, encontraremos principios
y valores similares a los conceptualizados en la Grecia clési-
ca, como precepto de las ejecutorias de los maestros fundado-
res; no en vano unas breves palabras del Dr. Pastor Oropeza,
admirado padre de la pediatria venezolana, que resumen de
manera magistral lo antes dicho: cito, “Antes que los hombres
de ciencia estan los hombres de bien”.

En ese mismo orden de ideas, sefialaba un gran luchador
social, defensor y héroe de la minoria afro-americana en
Estados Unidos, el Dr. Martin Luther King: “La medida final
de la valia de una persona no es donde se encuentre parada o
cudl es su actitud en momentos faciles, sino cual es su actitud
y respuesta en momentos de grandes retos” Ante estas pala-
bras, yo me pregunto, estimados amigos pediatras, /En la ac-
tual situacion del sistema de salud en nuestro pais, como es-
tamos enfrentando los médicos venezolanos ese gran reto?
(Cual es nuestra actitud y respuesta frente a ese reto?

Como profesionales de la salud sabemos que solo pode-
mos intervenir con propuestas preventivas, o terapéuticas cu-
rativas o paliativas, después de tener un diagnostico presunti-
vo o definitivo. Esos diagnosticos estan hechos, los que tra-
bajamos en los ambitos de la salud puiblica conocemos el pro-
fundo deterioro del sistema de salud en Venezuela, acentuado
de manera sistematica y casi planificada como una especie de
genocidio en los ultimos 10 afios, sabemos que la situacion de
la salud en nuestro pais indudablemente transita uno de sus
momentos mas fatidicos; las redes ambulatorias y hospitala-
rias y los programas de salud, ademas de estar en franco aban-
dono y ser permanentemente descalificados tanto los servi-
cios como los profesionales, compiten, en situacion por
demas desfavorable, con un sistema de salud paralelo, dirigi-
do y coordinado por extranjeros y creado fundamentalmente
con fines politicos.

Vemos con dolor e impotencia como se gastan ingentes
sumas de dinero para transportar pacientes venezolanos con
enfermedades incurables a una isla, que ha hecho del turismo
de salud uno de sus valores, vemos como se juega con el
dolor y la esperanza de estas personas débiles y deseosas de
encontrar un remedio para su deteriorada salud. Cuantos ser-
vicios hospitalarios podrian ser adecuados dignamente si este
dinero se invirtiera en el pais y en sus verdaderos duefios:
iLos venezolanos de las clases mas desposeidas!

En este pobre pais rico, en los primeros nueve afios del

siglo XXI, hasta instituciones iconos como la Maternidad
Concepcion Palacios, el Hospital Vargas, El Algodonal, El
Oncoldgico Razetti y muchas otras, presentan grandes y gra-
ves carencias, no solo de materiales ¢ insumos, sino de capi-
tal humano, y asi hemos visto con el corazon constrefiido
como en muchos casos es imposible inclusive la atencion de
parturientas no complicadas, hasta eso hemos llegado.
Resurgen enfermedades desaparecidas hace tiempo, aparecen
nuevas, y aumentan las tasas de morbimortalidad en patologi-
as totalmente prevenibles. En este pais, la tasa de desnutri-
cion, dependiendo de los estados, puede alcanzar muchas
veces hasta 20% de la poblacion.

La desorganizacion actual en materia de salud s6lo puede
permitir prestar un mal servicio, y se llega al extremo de la
falta de planificacion al acometer de manera simultanea la re-
modelacion de todos los hospitales en una ciudad como
Caracas, con alta demanda y que arrastra deficiencias desde
hace muchos afios. Incluso, si uno observa la estructura de
cargos del Ministerio de Salud y Desarrollo Social, se da
cuenta de que hay muchos mas cargos para especialistas que
para médicos generales o de familia.

Por si esto fuera poco, en los ultimos afios, nuestros recién
graduados sufren vejaciones por parte de las autoridades, y en
lugar de examenes de evaluacion de capacidades en el disefio
e implantacion de programas que precisamente ayuden a so-
lucionar los problemas de los que estamos hablando, les
hacen encuestas politicas para evaluar si estdn o no de acuer-
do con el gobierno y en funcion de ello se asignan cargos.
(Cual ha sido la respuesta de un elevado grupo de jovenes
egresados? Abandonar el pais, y podemos sentirnos orgullo-
sos de su formacion técnico-cientifica, pues son recibidos con
los brazos abiertos en muchos paises desarrollados, son com-
petentes y dedicados, y seguro seran muy exitosos, nos con-
gratulamos por ellos, y no esta en nuestro animo emitir juicios
de valor, sobre este aspecto. Pero, si a lo anterior le agrega-
mos que los concursos de postgrado, para la formacion de es-
pecialistas, quedan desiertos por falta de demanda, en algunos
casos no se ofertan o, lo que es peor aun, se intenta asignar-
los s6lo por razones ideoldgicas, pues tenemos ante nosotros
un panorama por demas sombrio. La fuga de cerebros no es
solucionable en el corto plazo.

Con dolor, debo decir mi personal percepcion: hemos
abandonado la red ambulatoria y hemos abandonado la red
hospitalaria, fortaleciendo la atencion privada, pero, estamos
abandonando el pais, dejandolo en manos de quienes llevan a
cabo un proceso diabdlico, que no parece tener limites con tal
de parir lo que eufemisticamente se ha 1lamado revolucion o
socialismo del siglo XXI.

Reitero que no hago juicios de valor, hago un llamado y
me incluyo, pienso en nuestras omisiones, en nuestra indife-
rencia, en nuestra permisividad, en nuestra falta de accion co-
lectiva, donde todos, repito, todos los que somos dolientes del
sistema de salud y médicos vocacionales, sin distingos politi-
cos o de ideologias, sélo actuando como el Dr. Gustavo H.
Machado, quien decia a sus médicos: “ustedes pueden tener
cualquier inclinacién politica o ideoldgica, o ser militantes de
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cualquier partido, pero de las puertas del hospital hacia aden-
tro se quitan el carnet, porque so6lo la bata de médicos, el co-
nocimiento y la sensibilidad hacen falta para tratar a los en-
fermos”, esa maxima debemos recatarla y luchar todos jun-
tos, con un proposito comun: brindar la mejor atencion de
salud al pueblo venezolano; de otra manera, estimados cole-
gas, estamos dejando morir la atencion publica de salud en el
pais, en un pais que fue modelo en Latinoamérica y que,
como decia anteriormente, es tributario de un gran legado en
la profesion médica.

Es cierto que vivimos por razones de politica gubernamen-
tal, una época de colectivismo desenfrenado, sustentada en
una intencion de hiperideologizacion e hiperpolitizacion,
donde todo parece estar orientado a lograr la adoracion y la
elegia al lider salido del cuartel, cuya formacion evidentemen-
te autoritaria, desprecia la civilidad y la civilizacion que le
ofrecié un marco de formacion, y que paraddjicamente ahora
busca destruir a toda costa, en lugar de dar su mejor esfuerzo
por mejorarla sin exclusiones, sin violencia, sin cinismo.

Mayor gravedad reviste, la intencion de imponer una sola
vision del mundo y de la humanidad, con desprecio al indivi-
duo, a su dignidad, a su capacidad, a sus iniciativas, a su po-
tencial para ofrecer a la colectividad lo mejor de si mismo.
Después de 10 afios, vivimos, insisto, en una mezcolanza de
postmodernismo relativista donde no tiene cabida la ética,
pues ésta solo funciona en un discurso que ya ni siquiera
guarda las formas, donde la implantacion de un modelo de
medicina proveniente de un pais donde no se respeta la liber-
tad y la dignidad del hombre, estan acabando con el espiritu
y proposito de una profesion, cuyas raices mas profundas in-
vocan los mas altos y nobles sentimientos del ser humano. Y
sobre lo cual nuestros maestros tendrian mucho que decir.

Apreciados amigos, estas fallas y muchas otras son impu-
tables a instancias como el Ministerio de Salud y Desarrollo
Social y a los mas altos niveles ejecutivos del Seguro Social,
ambos producto del militarismo que ha ocupado todos los es-
pacios de decision en materia de politicas publicas en los ul-
timos afios.

Pero, creo que debemos estar de acuerdo en que las fallas
del sistema de salud no son s6lo imputables a los entes guber-
namentales, también los integrantes del equipo de salud y en
particular los médicos tenemos una alta cuota de responsabili-
dad. Asi, la primera pregunta que puede surgir es: ;,Podemos
afirmar que cumplimos fielmente con nuestras contratacio-
nes? Creo que nuestro cumplimiento deja mucho que desear.
El rendimiento o la eficiencia de una consulta externa de cual-
quiera de los hospitales de este pais apenas alcanza 30%, tam-
bién es verdad que somos capaces de suspender una consulta
externa, a pesar de que las citas son ubicadas 6 meses después,
en muchos casos bajo el argumento de que no hay quien haga
una historia clinica, por ejemplo, pero en la clinica o en nues-
tro consultorio privado las hacemos, por decenas, todos los
dias. Es logico, entonces, al menos en parte, que las emergen-
cias hospitalarias estén totalmente abarrotadas.

Capitulo especial merece la realidad quirtrgica en el pais,
la suspension frecuente de las intervenciones y la prolonga-
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cién del tiempo de hospitalizacion es una constante; el prome-
dio de intervenciones semanales de un cirujano, en nuestros
hospitales publicos, puede ser de apenas 1 ¢ 2 casos por sema-
na. Si bien es cierto que los médicos estamos mal remunera-
dos, no gozamos de seguridad social y nuestras reivindicacio-
nes no son las mejores, como ya menciongé; éstos no serian ar-
gumentos razonables para excusar nuestras omisiones, con
mucha frecuencia las razones que se esgrimen para no cumplir
el oficio son risibles. Mas logico seria luchar en contra de este
estado de cosas, como hicieron nuestros antecesores.

Trabajamos pocas horas al dia en los hospitales publicos,
cuando nuestros contratos de trabajo exigen mucho mas tiem-
po. Es facilmente demostrable que nuestra presencia, en el
hospital privado, es mas prolongada que en el hospital publi-
co. Los hospitales de este pais se paralizan, practicamente, en
horas de la tarde, salvo las secciones de emergencias.

Sinos comparamos con paises del mundo desarrollado, en
especial de la Europa Occidental, nos damos cuenta de que
los hospitales publicos, en los mismos, son iconos, son sim-
bolos del ser y el quehacer médico. En esas sociedades es un
orgullo ser atendido en un hospital publico, con sus grandes
maestros, con sus excelentes servicios. Y, no son precisamen-
te paises comunistas, son simplemente paises que se han de-
sarrollado pensando en el bienestar del colectivo social, con
un alto contenido humanista, con sensibilidad por el projimo.
(Podemos nosotros como colectivo médico hacer algo al res-
pecto? ;Tratar de imitarlos?

Esta realidad nos interpela en lo mas profundo de nuestro
ser y nos obliga a volver nuestros ojos hacia los valores éti-
cos y morales propios del ejercicio pleno de la medicina, v,
para ello, tenemos que regresar a las fuentes originales, a las
raices, a la razon de ser de nuestra profesion. jEsta realidad
nos exige y demanda un cambio en nosotros mismos, como
paso previo para cambiar la realidad que nos rodea!

Por ello, yo reafirmo ante ustedes, que nuestro primer
gran deber: como médicos, dedicados a los nifios, es ser hom-
bres de bien, que contribuyan a orientar la formacion de las
nuevas generaciones de profesionales de la medicina con las
buenas practicas éticas y bioéticas en el ejercicio profesional,
y con el mas intenso amor por nuestros pequefios pacientes.

No puedo dejar pasar la oportunidad de compartir con us-
tedes, cuando estoy en los albores del otofio de mi vida, la in-
mensa satisfaccion de haber estado ligado a nuestra septuage-
naria sociedad desde hace mas de 32 afios, y desde entonces,
asistir y atender casi todas sus actividades de caracter nacio-
nal, formar parte de Directivas, Comisiones, Capitulos, de-
sempefiar la Presidencia Nacional hace 18 afios. En este largo
periodo hemos palpado el crecimiento de ésta, nuestra socie-
dad cientifica, creada, como ya mencioné, por 39 colegas en
1936, pero ya para los afios 1991-1993, cuando me correspon-
dio presidirla, afiliaba unos 4.000 pediatras, y en la actualidad
mas de 6 mil pediatras en todo el pais forman parte de ella.

Asimismo, he tenido el honor de representarla en multiples
actividades internacionales, incluyendo mis recientes designa-
ciones como Presidente de la Asociacion Latinoamericana de
Nefrologia Pediatrica (ALANEPE) y como integrante del
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Consejo Mundial de esta especialidad (IPNA). Es, por tanto,
mucho lo que debo a esta nuestra amada institucion pediatri-
ca, convertida en una gran familia cuyo norte es la formacion
médica continua, como un instrumento para la mejor atencion
y bienestar social de los nifios venezolanos.

Nuestra sociedad es una de la instituciones cientificas mas
importantes del pais y una de las que tiene mayor solidez
desde el punto de vista organizativo, ha crecido cualitativa y
cuantitativamente desde el punto de vista cientifico, adminis-
trativo y en muchos otros ambitos. Este momento de madurez
debe ser muy bien aprovechado, para que desde esta privile-
giada situacion nuestra voz profesional, sustentada en el co-
nocimiento, sensible y humana, se haga sentir a favor de los
nifios y adolescentes venezolanos, aunque sepamos que en
muchas ocasiones hablamos para oidos sordos. Hagamoslo
siempre desde cualquier lugar de trabajo donde estemos in-
sertados, como los lideres de la comunidad que nos otorga la
profesion médica.

Colegas pediatras, esta fructifera Sociedad de
Puericultura y Pediatria no sélo nos brinda oportunidades en
materia profesional, también nos ofrece la posibilidad de for-
jar amistades entrafables, plenas de afecto y admiracion,
como la que siento hacia quienes me acompafiaron cuando
presidi la Directiva Nacional: los Drs. Humberto Gutiérrez
(Vicepresidente) -ulteriormente Presidente- Rafael Gonzalez
Fuenmayor (Tesorero), Coromoto Méndez, (Secretaria),
Victor Siegert (Bibliotecario), Miriam Amador y Héctor Soto
(Vocales), de igual manera todos mis colegas pediatras de
Valencia y Carabobo, con quienes he compartido a lo largo de
los afios; pero, debo enfatizar con inmenso regocijo el reco-
nocimiento carifoso a dos destacadas damas de la pediatria
valenciana y a sus equipos de trabajo en la filial Carabobo de
la SVPP, ellas indudablemente han conducido de manera

acertada y exitosa en los ultimos afios nuestra filial y fueron
promotoras y artifices, con tenacidad, de mi postulacion para
este eponimato; me refiero y con el mayor de los afectos agra-
dezco a las Dras. Aracelis Valera de Magdaleno y Odalys
Suérez de Marquez. Gracias por su generosidad queridas ami-
gas y amigos, todos de la Filial Carabobo. Con especial or-
gullo y un gran sentimiento de afecto, debo mencionar y agra-
decer a mi querida amiga, condiscipula y compafiera de gran-
des luchas, quien con mucho carifio acept6 la decision fami-
liar de presentarme esta noche: la Dra. Mercedes Ramirez de
Materan y, también al Dr. Huniades Urbina, eficiente
Presidente de la SVPP, mi dilecto amigo, y a su formidable
equipo de trabajo en la Junta Directiva Central de la SVPP. A
todos infinitas gracias.

Es buena la ocasion, entonces, para decirles que nos
demos la mano, que nos dispongamos con todo nuestro es-
fuerzo a defender los espacios de la medicina venezolana, a
plantear sobre la base de nuestras experiencias y conocimien-
tos el modelo de salud que merece nuestro pais, a cumplir con
nuestros deberes profesionales con alegria y mucho amor, y a
exigir nuestros derechos y reivindicaciones... Yo sé que pode-
mos, tenemos muchas reservas morales ¢ intelectuales para
hacerlo. No permitamos que continien “depreciando” y “des-
preciando” a nuestra profesion. Porque la medicina es entre-
ga y devocion, es esperanza y armonia, es arte y filosofia, ha-
gamosla con pasion.

Rescatemos con las palabras de Enmanuel Kant el valor
de la dignidad. Cito: “...1o que tiene precio puede ser reem-
plazado por otra cosa equivalente, por lo contrario, lo que es
superior a cualquier precio, lo que no admite equivalentes, es
lo que se llama dignidad....”

Muchas gracias.
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EVALUACION DEL CONOCIMIENTO DE LAS MADRES
SOBRE LACTANCIA MATERNA. ESTUDIO MULTICENTRICO
EN LAS AREAS METROPOLITANAS DE CARACAS Y MARACAIBO
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Comision de Lactancia Materna. Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria.

RESUMEN

Objetivo: Determinar los conocimientos basicos que poseen las madres sobre la practica de la lactancia materna y relacionarlos con el
inicio, la duracién y forma de implementacién del amamantamiento.

Meétodo: Se realiz6 un estudio transversal y descriptivo, mediante la aplicacion de una encuesta a 502 madres que acudieron a centros
hospitalarios publicos y privados de Caracas y Maracaibo, entre julio y diciembre de 2007.

Resultados: E1 90,64% (n: 455) de las madres amamantaron a sus hijos; la mayoria tenia un promedio de 2 6 menos hijos y provenia de
areas urbanas. El grupo etario que prevalecio fue de 26-35 afios. El 55,12% (n: 113) de los nifios recibi6 lactancia materna por un periodo
de 6 meses 0 mas. Sélo el 5,93% (n: 27) inicid la lactancia materna antes de la primera hora post-parto. El 81,4% (n: 409) de las madres
conocia las ventajas de la lactancia materna, sin embargo, la mayoria de ellas conocia s6lo los beneficios para el niflo. E1 55,18% (n: 277)
de las madres tenia informacion sobre alguna forma de conservacion de la leche materna una vez extraida.

Conclusiones: El porcentaje de madres que practican la lactancia materna es alto, y esto se relaciona con la edad de las madres,
procedencia y paridad. Sin embargo, la duracion y la forma del amamantamiento no es la esperada, debido a la falta de informacion sobre
aspectos fundamentales de la alimentacion natural.

Palabras clave: Lactancia materna, ventajas, amamantamiento, educacion a la madre, conservacion de la leche materna.

SUMMARY

Objective: To determine the basic knowledge that mothers have about the practice of breast-feeding and to relate this knowledge to the
beginning, the duration and forms of implementation of breast-feeding.

Method: A cross-sectional and descriptive study was made, by means of the application of a survey to 502 mothers who attended the
outpatient clinic of public and private hospital centers of Caracas and Maracaibo during July to December 2007.

Results: 90.64% (n: 455) of the mothers nursed their children; most of these mothers had an average of 2 or less children and came from
urban areas. The group of age that prevailed was the one between 26 and 35 years. 55.12% (n: 113) of the children received maternal
milk by a period of 6 months or more. Only 5.93% (n: 27) initiated breast-feeding before the first hour post-childbirth. 81.4% (n: 409)
of the mothers knew the advantages of breast-feeding, although, most of them only knew the benefits for the baby. Only 55.18% (n: 277)
of the mothers had information about some conservation form of maternal milk once extracted.

Conclusions: The percentage of mothers who practice breast-feeding is high, and this is related directly to the age of the mothers, origin
and parity. Nevertheless, the duration of breast-feeding is not as expected, neither the way to practice it; this is explained by the lack of
information of fundamental issues about natural feeding.

Key words: Breast-feeding, advantages, education to the mother, conservation of maternal milk.

INTRODUCCION:
La evidencia cientifica documenta de forma clara las diver-

Las ventajas para el nifio hacen referencia al estado nutri-
cional, inmunoloégico, del desarrollo y psicoldgico(l). La

sas y convincentes ventajas para los niflos, las madres, las fa-
milias y la sociedad en general, de la practica de la lactancia
materna para la alimentacion del recién nacido y el lactante.
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lactancia materna también es beneficiosa para un mejor de
sarrollo intelectual, visual y oral y estd asociada con una
menor incidencia de enfermedades agudas y cronicas.
También existe evidencia de que la misma se asocia con un
menor riesgo de muerte subita del lactante(2).

Existen también diversos estudios que indican los bene-
ficios al estado de salud de las madres. La lactancia materna
aumenta el nivel de oxitocina, lo que disminuye las hemorra-
gias posparto y acelera la involucion uterina; las madres re-
cuperan con mas rapidez el peso que tenian antes del emba-
razo; se retrasa la reanudacion de la ovulacion con mayor
distanciamiento entre los partos, mejora la remineralizacion
osea posparto, con disminucion de las fracturas de cadera en
el periodo posmenopausico y se reduce el riesgo de cancer
ovarico y de mama premenopausico(1).
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Ademas de los beneficios individuales para el estado de
salud, la lactancia materna provoca importantes efectos favo-
rables de tipo social y econdmico, como la disminucion de
los costos por asistencia sanitaria y del ausentismo laboral
para atender a los hijos enfermos. Asi mismo, los beneficios
econdmicos directos para la familia son igualmente impor-
tantes, lo cual se hace patente ante el ahorro en gastos de ali-
mentacion del lactante durante el primer afio de vida(1).

A pesar de los evidentes beneficios de la lactancia mater-
na, el nimero de mujeres que dan pecho a sus hijos y la du-
racion de la lactancia materna tiende a reducirse(1,3). En
Venezuela se senala una tendencia hacia un destete precoz,
aun en los estratos bajos de la poblacion y en el medio
rural(4). Las tasas de lactancia materna varian dependiendo
de factores geograficos, regionales, étnicos, nivel educacio-
nal, estado socioeconémico, edad, situacion laboral, hibito
tabaquico materno, ansiedad posparto, asi como presiones
familiares y del entorno, presiones comerciales, actitudes
culturales hacia los pechos como simbolos sexuales y la con-
fianza de la mujer en su propia capacidad para lactar(2,5-7).

Como se menciono anteriormente, los factores que influyen
en la forma como las mujeres alimentan a sus hijos y a las tasas
de lactancia materna no s6lo son numerosos y complejos, sino
que actiian en forma distinta en diferentes situaciones.

Para promover efectivamente la lactancia materna es fun-
damental conocer a la madre y su entorno, ya que es ella
quien toma la decision de amamantar a su hijo, y asi mismo
entender el por qué de la toma de esa decision. Guiada por
esta premisa, la Comision de Lactancia Materna de la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria decidio
realizar una encuesta con el objeto de determinar los conoci-
mientos que tienen las madres sobre la lactancia materna,
para de esta manera poder implementar las acciones a seguir
y planificar estrategias que lleven a instruir sobre las
enormes ventajas de la alimentacion natural en los primeros
meses de vida.

Del resultado de esta investigacion, se espera formular
conclusiones que permitan establecer medidas que mejoren
el conocimiento de las madres sobre la mejor alternativa de
nutricion y salud para sus hijos, porque sabemos que una co-
munidad educada e informada presenta mayores posibilida-
des de vencer las adversidades que se presenten, asi como de
garantizar un mejor estado de salud y bienestar general.

METODO:

Se realizd un estudio transversal y descriptivo entre los
meses de julio y diciembre de 2007. Se aplic6 una encuesta de
preguntas cerradas, categéricas y continuas a 510 madres,
quienes acudieron a instituciones publicas y privadas en el

area Metropolitana de Caracas y el Municipio Maracaibo del
Estado Zulia. Se evaluaron un total de 502 formularios, exclu-
yéndose del grupo 8 formularios, por informacion incompleta.

Se estudiaron las siguientes variables: edad materna,
estratificacion social segin el método Graffar-Méndez
Castellano(8), nimero de hijos, procedencia; asi como la res-
puesta a 12 preguntas realizadas a las madres. Los resulta-
dos se presentan mediante cuadros y figuras simples de fre-
cuencias y porcentajes.

RESULTADOS:

De las 502 madres encuestadas, 4 (0,8%) tenian menos
de 15 afios, 168 (33,47%) entre 15y 25 afios, 215 (42,83%)
entre 26 y 35 afos y 115 (22,9%) mayores de 35 afios; el
grupo etario mas frecuente estuvo entre los 26 y 35 afios.

La estratificacion social de la muestra estudiada de acuer-
do al método Graffar-Méndez Castellano(8) el 7,97% perte-
necian al estrato social I, el 12,35% al estrato II, el 28,49%
al III, el 40,24 % al IV y el 10,95% al estrato social V
(Cuadro 1). Se observé un predominio de madres pertene-
cientes al estrato social IV, no obstante, es de hacer notar que
la distribucion fue relativamente equitativa, ya que la suma-
toria de los estratos mas favorecidos (I, IT y III) fue similar a
la correspondiente a los estratos mas bajos (estratos sociales
IV y V): 48,81% y 51,19% respectivamente, lo cual le con-
firi6 una mayor homogeneidad al grupo en estudio.

Cuadro 1. Estratificacion social* de las madres encuestadas

Estrato Social n %
| 40 7,97
1l 62 12,35
1 143 28,49
v 202 40,24
\% 55 10,95
502 100

*Graffar- Méndez Castellano, 1994

Con respecto al nimero de hijos: 162 madres tenian un
hijo; 161 dos, 91 tres; 43 cuatro; 28 cinco y 17 tenian seis o
mas hijos (Figura 1). Llama la atencién la baja paridad de
las madres estudiadas, ya que la mayoria tenia 1 6 2 hijos.

La mayoria de las madres procedia del Distrito Capital y
areas circunvecinas: Estados Miranda y Vargas (78,28%), y
en menor proporcion pertenecian al Estado Zulia (17,73%).

Segun las respuestas al cuestionario realizado, el 90,64%
de las madres dio lactancia materna. Del grupo de madres
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que no amamantd (n: 63), argumentaron por orden de fre-
cuencia las siguientes causas: “La leche no lo llena”, “No
tengo suficiente leche”, “El bebé rechaza el pecho”, “Tengo
problemas con los pezones”, “Me duelen las mamas” y otras
como: “El bebé es prematuro y mi leche no lo engorda”,
“Son gemelos y la leche no alcanza para ambos”, “El bebé
estd en terapia intensiva”, “Tomo un medicamento que con-
traindica la lactancia materna” (Cuadro 2).

%
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Figura 1. Numero de hijos de cada madre encuestada

Cuadro 2. Causas por las que se omitio la lactancia materna

Causas N %
No tengo suficiente leche 16 25,40
La leche no lo llena 18 28,57
El bebé rechaza el pecho 15 23,81
Tengo problemas con los pezones 7 11,11
Tengo dolor en las mamas 1 1,59
Le da colicos al bebé 0 -
Otros 6 9,52

Apenas 27 de las madres encuestadas refirieron que ha-
bian iniciado la lactancia materna durante la primera hora
después del parto; por el contrario, mas de la tercera parte no
inicio la lactancia materna sino hasta después de las 18 horas
posteriores al parto (Figura 2).

Una alta proporcion de las madres encuestadas refirid
que conocia las ventajas de la lactancia materna, la mayoria
menciono los beneficios inmunologicos, mas de la mitad los
beneficios nutricionales y alrededor del 10%, los referentes
a las ventajas para el desarrollo neuroldgico y psicologico
de sus hijos y los aspectos favorables para la madre.

La mayoria(3,5,7) de las madres que amamantaron a sus
hijos lo hicieron a libre demanda.
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Figura 2. Inicio de la lactancia materna después del parto
(en horas).

Para el momento de la entrevista, 205 madres habian abando-
nado la lactancia materna, 6 de ellas amamantaron a sus hijos por
un periodo menor a un mes, mas de la mitad entre 1 y 6 meses,
con un evidente descenso a partir de los 7 meses (Figura 3).
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Figura 3. Edad del destete. Respuestas de las madres que no
amamantaban para el momento de la encuesta.

E140,22% (n: 183) de las madres trabajaba o pasaba mas
de seis horas fuera del hogar. 190 madres (41,76%) se ha-
bian extraido leche de sus senos para dejarle a sus hijos cuan-
do no estaban en el hogar.

E1 55,18 % (n: 277) de las madres conocia como se puede
conservar o preservar la leche materna una vez extraida. Las
respuestas al método de conservacion fueron: Aire ambiente,
refrigeracion, congelacion, y las combinaciones de éstas. La
refrigeracion fue la respuesta mas mencionada (63,9 %).

DISCUSION:

Hay que resaltar el hecho que un alto porcentaje de las
madres encuestadas dio lactancia materna; este hallazgo es
similar al encontrado por Zaldivar Zufiiga, en el Estado
Portuguesa(9), al reportado por Xu y colaboradores en
China(10); es superior a las estadisticas reportadas por la
Academia Americana de Pediatria en el afio 2001 con un
69,5%(11), al estudio realizado por Lange y colaboradores
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en Alemania con un 76,7%(12), y atin mayor que en el estu-
dio realizado por Lee y colaboradores en Hong Kong, donde
el porcentaje de nifios que recibieron lactancia materna fue
de 9,6%(3).

Algunas caracteristicas de la poblacion encuestada en el
presente estudio, tales como mayor edad de las madres y la
procedencia de zonas urbanas, concuerdan con aquéllas des-
critas por diversos autores como favorables a la practica de
la lactancia materna (1,4,9,11,13,14); mientras que otras ca-
racteristicas como la paridad, que en este estudio fue baja,
estd asociada por la Academia Americana de Pediatria, y por
Lee y col. a un menor indice de lactancia materna(3,11), lo
cual contrasta con los resultados obtenidos en este estudio.

Las madres quienes decidieron no amamantar a sus hijos,
argumentan causas similares a las reportadas por otros auto-
res a nivel nacional(9).

Solo un pequefio porcentaje respondié haber iniciado la
lactancia materna antes de una hora después del parto. Al
respecto, el Paso 4 de los 10 Pasos Hacia una Feliz
Lactancia Natural propuestos por la Organizaciéon Mundial
de la Salud (OMS) y el Fondo de las Naciones Unidas para
la Infancia (UNICEF), se refiere a ayudar a las madres a ini-
ciar la lactancia dentro de la media hora siguiente al parto,
ya que el contacto piel con piel y la alimentacion precoz con
el calostro estan asociados con una menor mortalidad en el
primer mes de vida. Esta practica también se asocia a un in-
cremento de la lactancia materna exclusiva y una mayor du-
racion de la misma en los meses siguientes, lo cual se tradu-
ce de igual forma, en una mejor salud y una reduccion de la
morbilidad y mortalidad en estos nifios (7,15).

La mayoria de las madres afirma conocer las ventajas de la
lactancia materna. Las ventajas mencionadas son fundamental-
mente para el niflo y solamente una pequeia proporcion cono-
ce las ventajas de la lactancia materna para ella. Estas observa-
ciones son similares a las de Maestre y colaboradores(16).

Zaldivar Zuiiiga, encontré un menor porcentaje de co-
nocimiento sobre los beneficios de la lactancia materna(9).

En las encuestas se observa que una gran cantidad de ma-
dres amamanto6 a sus hijos a libre demanda, siendo éste un
aspecto practico muy importante para que el amamantamien-
to tenga éxito. Tratar de establecer horarios rigidos de ali-
mentacion en un nifio amamantado es antifisioldgico, ya que
la succion frecuente estimula la produccion de prolactina, lo
cual permite que la produccion de leche se mantenga en ni-
veles optimos(17).

Un porcentaje importante amamant6 a sus hijos por un pe-
riodo de 1 a 6 meses. Lange y col. en Alemania, reportan datos
similares(12); para la Academia Americana de Pediatria el por-

centaje fue menor, con un 32,5%(11) y este porcentaje se redu-
ce aun mas en las observaciones hechas por Lee y col. en Hong
Kong en el afio 2007, quienes reportan un 4,2 % de lactantes
amamantados hasta el quinto mes de vida(3).

El porcentaje de los nifos destetados durante el primer
mes fue mucho menor que el descrito por Arenas y col. en el
Estado Zulia, quienes refieren que el 57% de las madres en-
cuestadas abandonaron la lactancia materna en este perio-
do(18). Lee y col. afirman en su estudio que sélo el 14,7%
de los nifios era amamantado al mes de vida(3).

Un namero elevado de madres encuestadas no trabajaba
o se ausentaba de sus hogares mas de 6 horas al dia durante
el periodo de lactancia. Esta observacion coincide con otros
estudios, donde se evidencia que las amas de casa son mas
proclives a alimentar a sus hijos con leche materna(3).

El trabajo materno fuera del hogar, en especial si éste es
a tiempo completo, esta asociado con menores tasas de ini-
ciacion y duracion de la lactancia materna. Esta asociacion
se hace mas patente cuando la madre se incorpora al trabajo
antes de los cuatro meses posteriores al parto, y mucho mas
cuando se incorpora antes de las 6 semanas posteriores al
parto (5,11,19,20).

Una proporcion importante de las madres no se extrajo
nunca leche materna de sus pechos para ofrecérsela a sus
hijos en momentos de separacion. Mas de la mitad de las
madres encuestadas afirma conocer coOmo conservar esta
leche extraida; sin embargo, la mayoria de estas madres se
refirid a la refrigeracion como método de preservacion, des-
conociendo otras formas de conservacion.

CONCLUSIONES:

Un alto porcentaje de madres alimenta a sus hijos por
medio de la lactancia materna. Se asocia a este hecho una
mayor edad materna, procedencia de zonas urbanas y baja pa-
ridad. Sin embargo, el inicio, la forma y la duracion de esta
practica no es el adecuado, debido a una falta de informacion
en relacion a aspectos de gran importancia como son el inicio
temprano, con sus ventajas nutricionales y emocionales; hora-
rio a libre demanda, y técnicas de extraccion y conservacion
de la leche materna, lo cual trae como consecuencia un alto in-
dice de abandono del amamantamiento.

Es importante poder establecer las fallas de informacion en
la poblacion venezolana con respecto a la lactancia materna,
para de esta manera implementar estrategias de educacion y
promocién de esta practica , y aumentar asi los indices de ini-
cio y duracion en el tiempo, incidiendo en forma positiva en el
desarrollo fisico, intelectual y emocional de nuestros niflos.
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ARTICULOS ORIGINALES

BioprsiA RENAL EN PEDIATRIA:
ANALISIS DE LA CASUISTICA DE 28 ANOS.
HOSPITAL DE NINOS DE VALENCIA. VENEZUELA

Orta Nelson*, Coronel Valerio*, Lara Elsa*, Escalona Betlys*, Dominguez Luis*, Zibaoui Patricia*, Peralta Carolina*,
Pinto José A*** Weffer Maria I**, Romero Sandra***, Daboin Iraida***  Planchart Annie***

RESUMEN

Introduccién: El analisis de los resultados de casuisticas de biopsias renales es importante con fines diagnosticos, terapéuticos y de prondstico.

Objetivo: Evaluar la serie de biopsias renales en el Hospital de Niflos de Valencia, Venezuela, durante el periodo 1978-2007.

Meétodos: Fueron analizadas 421 biopsias renales practicadas en 395 pacientes, de 2 meses a 20 aflos, 57% varones. El material fue procesado por microscopia
optica, inmunofluorescencia y microscopia electronica en 98 % de los casos.

Resultados: Se obtuvo muestra adecuada (mas de 10 glomérulos) en 93% de los casos (n=392).

Indicaciones clinicas: sindrome nefrotico 199 (50%), sindrome nefritico atipico 53 (13%), otros: (hematuria/proteinuria, proteinuria, trasplante, enfermedades
sistémicas 143 (37%).

Resultados Histopatologicos:

A.- Glomerulonefritis primaria (GNP) 302 casos (77%) , B.- Nefropatias secundarias (NS) 68 casos (17%), C.- Rifones trasplantados 28 casos (7%).
-Diagnosticos en GNP: 1) Lesion de cambios minimos 140 (46%), 2) Glomeruloesclerosis segmentaria y focal 79 (26%), 3) GN proliferativa y/o mesangial
67 (22%), 4) GN Membranosa 16 (5%).

-Diagnosticos en NS: Nefritis lipica: 20 casos (32.25%), Nefropatia IgA: 22 casos (35.50%); Otras: 20 casos (32.25%).

-Diagnosticos en rifiones trasplantados: rechazo agudo 50%, necrosis tubular aguda 25%, rechazo cronico 20%, enfermedad recurrente en trasplante 5%.
Complicaciones: Hematuria transitoria: 21 casos (5%), hematoma perirenal: 3(<1%), perforacion intestinal: 2 (<0.5%), hemorragia importante: 2 (<0.5%),
nefrectomia: 1(0.2%).

Conclusiones: La presente es una de las primeras casuisticas de biopsias renales reportadas en Latinoamérica y una de las mas grandes en el mundo y, de
acuerdo a nuestros resultados, es un procedimiento seguro con gran utilidad diagnostica, pocas complicaciones, sin mortalidad.

Palabras Clave: Biopsia Renal, Nefropatias, Glomerulopatias, Trasplante renal, Nifios

SUMMARY

Introduction: Evaluation and analysis of the results of renal biopsy are important for diagnostic, therapeutic and prognostic matters.

Objective: to evaluate a series of renal biopsies performed during the period 1978-2007 in the Hospital de Nifios de Valencia, Venezuela. All patients had
history of either primary or secondary nephropathies.

Methods: 421 biopsies were done in 377 patients, ages 2 months-20 years; 57% boys. 26 patients were re-biopsed. Percutaneous needle biopsy (PNB) was
performed in all the patients, except in one who underwent open biopsy because of a solitary kidney. Renal tissue was processed for optical,
inmunofluorescence and electronic microscopy in 98% of cases.

The biopsy technique, clinical syndromes at presentation, hystopathological pattern, effectiveness and complications are described.

Results: Adequate sample was obtained in 392 cases (93%) (more than 10 glomeruli) and inadequate or failed biopsy in 29 (7%).

Clinical syndromes at presentation were: nephrotic syndrome: 199 cases (50%), atypical acute nephritic syndrome: 53 (13%), others: hematuria and
proteinuria, isolated proteinuria, kidney transplant biopsy or systemic diseases: 143 (37%).

The hystopathological pattern obtained was as follows:

A.- Primary glomerulonephritis (PG): 302 cases, 77%, B.- Secondary nephropathies: 68 cases, 17% , C.- Kidney transplant biopsies: 28 cases, 5 %.
Primary Glomerulonephritis diagnosis: minimal change disease: 140 cases, 46%, Focal Segmental Glomerulosclerosis: 79 (26%), diffuse proliferative
glomerulonephritis / mesangial: 67 (22%), membranous glomerulonephritis: 16 (5%). Secondary nephropathies: lupus nephritis: 20 cases (32.25%), IgA
Nephropathy: 22 cases (35.50%), others: 20 cases (32.25%).

Transplant biopsies: rejection 50%, acute tubular necrosis 25%, chronic rejection 20%, and recurrent disease 5%.

Complications: transient hematuria: 21 (5%), perirenal hematoma: 3 (<1%), gut perforation (<0.2%), bleeding which required blood transfusion: 2 (<0.5%)
and nephrectomy because of incontrollable bleeding 1 (0.2%).

Conclusions: this series of renal biopsies is one of the first reported in Latin-America and one of the largest in the world. According to our results, renal
biopsy is a reliable and safe procedure in pediatric nephrology. Our casuistic shows that it is useful for the diagnosis, prognosis and follow up of patients with
various nephropathies, excellent effectiveness and low number of complications, with no mortality.

Key words: Renal biopsy, nephropathies, glomerulopathies, renal transplant, children
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En manos expertas, y con los métodos de localizacion
renal, la BR se ha convertido en un procedimiento seguro; se
ha probado su valor para conocer el tipo y la extension del
daiio renal y, como se mencion6 anteriormente, la posibilidad
de seleccionar terapia apropiada, establecer el prondstico y, fi-
nalmente, permite el seguimiento en aquellos pacientes que
asi lo ameriten, realizandose en estos casos biopsias seriadas a
intervalos de tiempo variables (1-10).

Una vez obtenido el material, el tejido puede ser exami-
nado con diversas técnicas, que incluyen: microscopia de
luz, microscopia electronica y estudios de inmunofluores-
cencia(11-15).

Las primeras observaciones de tejido renal fueron reali-
zadas en material de autopsia, incluyendo la clasica descrip-
cion de la enfermedad de Bright en 1820. Entre 1895 y 1907
comenz6 a realizarse la biopsia hepdatica percutanea y en
1926 se realizaron estudios de rifidon siguiendo capsulotomia
renal, por Campbell en Escocia. Después de haberse realiza-
do biopsias hepaticas por aspiracion en 1939, se comienza a
realizar, 5 anos mas tarde, BR por aspiracion por Alwall, pio-
nero de aspectos nefroldgicos diversos(11). En 1949 comien-
za a realizarse la BR sistematicamente por Iversen y Brown
en Dinamarca y simultdineamente por Pérez Ara y Pardo en
Cuba, y por Fiaschi &Torsolli en Italia(11, 16,17).

En pacientes pediatricos, la BR percutanea, comenzo a
utilizarse de manera sistematica en 1958 por Vernier &
Good(18) y en 1962 por Dodge(19). Luego fue difundida en
la década del 60 por G. Arneil, R. White y J. Metcoff(20). A
partir de 1968 fue introducida la biopsia en rifiones trasplan-
tados por Mathew en Francia y Kindcay-Smith en
Australia(11,12). Hasta esta época se utilizaban agujas de
Vim Silverman o similares, y en la década del 80 se popula-
riz6 la aguja descartable “Trucut”®, hasta el advenimiento en
1982 de dispositivos automaticos y semi automaticos(21,22).

En Venezuela, la técnica de BR en niflos se ha venido uti-
lizando desde la década de los afios 60. Sin embargo, no se
han publicado in extenso series nacionales en pacientes pe-
diatricos ni resultados de casuisticas sobre el particular, aun-
que existe el reporte en resumen de una importante casuisti-
ca venezolana presentada en 1992(23a).

El objetivo general del presente estudio es reportar los re-
sultados de 28 aflos de experiencia en la practica de BR en el
Servicio de Nefrologia Pediatrica del Hospital de Nifios “Dr.
Jorge Lizarraga” de Valencia / Universidad de Carabobo.

Los objetivos especificos son: determinar la distribucion
de pacientes por edad y sexo a quienes se les practico BR du-
rante el periodo en estudio, exponer la técnica de biopsia uti-
lizada, establecer los sindromes clinicos de presentacion
para la indicacion de biopsia renal, distribuir los pacientes
segun sindromes clinicos de presentacion y/o diagndstico
histologico, determinar la casuistica de los distintos patrones
histologicos obtenidos a través de la biopsia renal, y final-
mente evaluar la efectividad del procedimiento y las compli-
caciones post BR.
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METODOS

El presente estudio retrospectivo incluye 421 BR realiza-
das en 395 pacientes atendidos en nuestro servicio durante el
periodo 1978-2007. Se utilizaron como instrumentos funda-
mentales de trabajo, la historia clinica de los pacientes y los
reportes e informes de biopsia renal emanados de las seccio-
nes de patologia renal.

La indicacion clinica, con apoyo de estudios de laborato-
rio pertinentes, para realizar la biopsia en la presente serie
fue clasificada en:

1) Sindrome Nefrético (SN): 1.1) SN del primer afio de
vida, 1.2). SN Idiopatico que no respondi6 a la corti-
co terapia inicial (cortico resistente), 1.3) SN idiopati-
co cortico dependiente o con recaidas frecuentes.

2) Glomerulonefritis Aguda (GN): 2.1) GN rapidamente
progresiva (pacientes con nefritis aguda con rapido
deterioro de la funcion de filtracion glomerular, usual-
mente detectado por elevacion rapida, en pocos dias,
de los productos azoados en sangre), 2.2) GN de evo-
lucion torpida (casos de nefritis aguda con persisten-
cia de hipertension arterial, hematuria microscdpica
recurrente con o sin proteinuria, retencion azoada, hi-
pocomplementemia).

3) Proteinuria persistente no ortostatica (proteinuria
mayor de 150 mgs/24 horas 6 de 4 mg/hora/m2 SC).

4) Insuficiencia renal aguda con oliguria prolongada
mayor de dos semanas.

5) Enfermedad renal crénica (ERC) sin antecedentes pre-
vios de nefropatia grave.

6) Enfermedades sistémicas con involucracion nefrolo-
gica, tales como Lupus Eritematoso Sistémico (LES)
y otras enfermedades primarias (nefropatia diabética,
artritis reumatoide, sindrome hemolitico urémico,
entre otras).

7) Rifién trasplantado con sospecha clinica de rechazo
agudo o cronico, deterioro de la funcion renal o con
evidencia de nuevas enfermedades (nefropatias “de
novo”) o de reproduccion de la enfermedad primaria
en el rifion transplantado.

8) Hematuria recurrente asociada a proteinuria y, en al-
gunos casos, hematuria primaria.

9) Seguimiento de pacientes con tratamientos cronicos y
compromiso inicial de la funcién renal. Esto incluye
casos de pacientes bajo tratamiento por nefropatias pri-
marias o con enfermedades sistémicas, y en algunos casos
de pacientes inmunosuprimidos por trasplante renal.

Técnicas utilizadas:

A)BR percutdnea: biopsia por puncion con aguja.

B) BR quirtirgica o “a cielo abierto”: En este caso se trata
de biopsia por lumbotomia; utilizada en casos de rifion
unico, por los riesgos implicitos y necesidad obvia de
constatar hemostasia inmediata post biopsia.
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Tipos de agujas:

A) Aguja de Vim Silverman-Franklyn-White: En nuestra
serie fue utilizada por 15 afos aproximadamente
(1978-1993).

B) Aguja descartable tipo “Trucut”: Utilizada sistemati-
camente en el presente estudio desde 1993 hasta la ac-
tualidad.

C) Agujas automaticas y semiautomaticas (Pistola-aguja o
“Gun-needle”), utilizada en casos seleccionados de acuer-
do a la disponibilidad del instrumento, a partir de 2002.

Técnica para el procedimiento:
A) Biopsia percutanea a ciegas: realizada por técnica des-
crita mas adelante.

A) Biopsia guiada por ultrasonido: realizada en casos se-
leccionados de acuerdo a disponibilidad del equipo.
C) Biopsia a cielo abierto (procedimiento de uso excep-
cional), ya mencionado, por microlumbotomia con-

vencional.

Procedimiento:

1) Consentimiento Informado.

2) Evaluaciones de laboratorio: hematologia completa
(hemoglobina, contaje y formula leucocitaria y pla-
quetas), estudios de coagulacion, urea o BUN y crea-
tinina, examen de orina parcial y otros estudios com-
plementarios de rutina, incluyendo grupo sanguineo y
factor Rh.

3) Ecografia renal previa, con el fin de constatar la pre-
sencia de dos rifiones, ubicacion, tamafio y descartar
anormalidades. (en los afios previos a la aparicion de
la ecosonografia se utilizdo Rx simple de abdomen para
visualizar las sombras renales y en algunos casos uro-
grafia de eliminacion).

4) Hospitalizacion del paciente con historia clinica deta-
llada con examen fisico completo, evaluando presen-
cia o no de patologia infecciosa aguda, discrasias san-
guineas o cualquier otro proceso que pudiese contrain-
dicar el procedimiento.

5) El dia de la biopsia, previo ayuno de por lo menos 8
horas, se coloca al paciente venoclisis con solucién hi-
droelectrolitica de mantenimiento (necesidades basa-
les) en todos los casos.

6) Técnica de obtencioén de la biopsia: una vez el pa-
ciente ha sido sedado o anestesiado, se coloca en de-
cubito ventral, con un rollo compresivo colocado
entre el abdomen y la camilla, con la finalidad de
elevar el polo inferior renal y aproximarlo a la pared
posterior del abdomen (sitio de la puncidn-biopsia).
Este ultimo esta ubicado topograficamente en el an-
gulo formado por la ultima costilla y el borde lateral
de la masa muscular lumbar. Después de asepsia y
antisepsia de la piel, se realiza una pequena incision
en la piel para permitir la introduccion de la aguja

localizadora y luego, de la aguja de biopsia. Se veri-
fica si estd bien localizado el polo inferior durante la
inspiracion del paciente, pues la aguja debe oscilar
con este movimiento. Se extrae la aguja localizado-
ra y durante la inspiracion del paciente se introduce
la aguja de biopsia de acuerdo a la distancia previa-
mente estimada; se realiza el corte de tejido, y se ex-
trae. Retirada la aguja se hace hemostasia por com-
presion y se envian los fragmentos o cilindros al ser-
vicio de patologia.

Cuidados Post biopsia:

1. Reposo absoluto las siguientes 12-24 horas, segun la
evolucion clinica.

2. Control de signos vitales: Registro y control de ten-
sion arterial y pulso cada 15 minutos la primera hora,
luego cada 30 minutos por 2 horas, cada hora duran-
te las 4 horas siguientes, y luego cada 4 horas hasta el
alta del paciente.

3. Recoleccion de orina de cada miccion en frascos se-
parados, de material transparente, para observar colo-
racion y aspecto de la orina. El objetivo es detectar
hematuria macroscopica y su acentuacion o desapari-
cion, asi como la presencia de codgulos.

4. Hemoglobina y hematocrito post-biopsia en todos los
casos: (6-12-24 horas o mas de acuerdo a cada caso
en particular).

5. Cuando fue posible se realiz6 ecografia renal a las 24
horas para detectar la presencia de hematomas o cual-
quier otra anormalidad.

6. Analgesia. Se administrd analgesia convencional s6lo
en casos necesarios.

7. Se inicid la via oral 4-8 horas post biopsia si el pa-
ciente estaba fuera de los efectos de la sedacion/anes-
tesia y no presentaba trastornos gastrointestinales
después del procedimiento.

8. Liquidos endovenosos. S6lo de mantenimiento con el
fin de tener un acceso rapido en caso de complicacio-
nes y para mantener adecuado estado de hidratacion.
Se utilizaron dosis mayores o expansores del plasma
o concentrado globular solo ante complicaciones he-
morragicas.

9. Se egreso el paciente a las 24 horas post-biopsia, si la
evolucion fue satisfactoria (signos vitales normales y
sin alteraciones mayores de laboratorio).

10. Se explicaron los signos para regresar de inmediato al
servicio de nefropediatria: reaparicion o aparicion de
hematuria macroscopica, presencia de coagulos en la
orina, dolor severo a nivel lumbar o abdominal, san-
grado en el sitio de la herida, sincope o mareos, vomi-
tos a repeticion, distension abdominal o cualquier
signo de preocupacion familiar.

11. Control clinico post biopsia a la semana, para autori-
zar retorno a actividades habituales del paciente.
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RESULTADOS

Durante el periodo de estudio y evaluacion fueron reali-
zadas 421 biopsias renales en 395 pacientes de 2 meses a 20
aflos de edad (X: 11 + 7.2 afios), 57% varones y 43 % hem-
bras (Figura 1).
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FIGURA 1 Distribucion por Grupos Etarios de pacientes
sometidos a Biopsia Renal. Servicio de Nefrologia Pediatrica.
Valencia. Venezuela 1978-2007

Cuadro 1: BIOPSIA RENAL EN NINOS. SERVICIO DE NEFROLOGIA PEDIATRICA.

Se efectud biopsia percutanea en todos los casos, excep-
to en uno, a quien se le realiz6 biopsia renal a cielo abierto
por ser un paciente con rifion unico e indicacioén precisa de
practicar el procedimiento con fines diagnosticos.

Se obtuvo muestra adecuada (mas de 10 glomérulos en el
cilindro renal) en 93% de los casos (n 392) e inadecuada o
fallida (no obtencién de tejido renal) en 7% (n 29). De estos
casos, 26 pacientes fueron re-biopsiados con éxito.

Las indicaciones clinicas para la practica de la biopsia
renal en los pacientes se especifican en el Cuadro 1.

Resultados histopatologicos:

A) Glomerulonefritis primaria (GNP): 302 casos, 77%.
B) Nefropatias secundarias (GNS): 68 casos, 17%.

C) Rifiones Trasplantados 28 casos, 7%.

Diagnosticos en Glomerulonefritis primarias:

SINDROMES DE PRESENTACION. VALENCIA - VENEZUELA 1978 - 2007

1) Lesion de cambios minimos: 140 casos, 46%,
2) Glomeruloesclerosis segmentaria y focal: 79
casos (26%),

3) Glomerulonefritis proliferativa y/o mesangial:
67 casos (22%),

4) GN Membranosa: 16 (5%).

Diagnosticos en Nefropatias Secundarias:
1) Nefritis lupica: 32.25% (20 casos)

2) Nefropatia IgA (Enfermedad de

Berger): 35,50% (22 casos)
3) Otras: 32.25% (nefropatia diabética,

SINDROME CLINICO TOTAL %
-SINDROME NEFROTICO 199 50.76
SN Corticoresistente 72 18.2
SN Corticodependiente 64 16.2
SN del primer afio de la vida 25 6.3
SN Nefrético “atipico” 21 5.3
SN;\:(SZL(::,CtZS Recaidas 1 28
SN Nefrético en adolescentes 6 1.5
-SINDROME NEFRITICO “Atipico” 53 13.52
-TRASPLANTE RENAL 28 7.14
- HEMATURIA + PROTEINURIA (IgA) 22 5.60
-COLAGENOPATIAS (LES, etc) 20 5.10
-ENFERMEDAD RENAL CRONICA 15 3.82
-SEGUIMIENTO ENF GLOMERULAR 15 3.82
-INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 11 2.80
-HEMATURIA AISLADA 8 2.04
-NEFRITIS TUBULO INTERSTICIAL 7 1.68
-PROTEINURIA AISLADA 7 1.68
-OTROS 8 2,04
-TOTAL 392 100

enfermedades inmunoldgicas sistémicas,
etc.) (20 casos)

Biopsias de trasplante:
1) Rechazo agudo: 50%,
2) Necrosis tubular aguda: 25%,
3) Rechazo cronico: 20%,
4) Enfermedad recurrente en el injerto: 5%.

COMPLICACIONES

Las complicaciones observadas fueron:
1.- Hematuria transitoria: 21 casos (5%),
2.- Hematoma peri-renal: 3 (< 1%),
3.- Perforacion intestinal: 2 (0.5%)
4.- Hemorragia que ameritd transfusion
sanguinea: 2 (0.5%),
5.- Nefrectomia por hemorragia: 1 (0.2%).

La mayoria de los pacientes evoluciond satis-
factoriamente, superandose las complicaciones
presentadas en algunos casos, y el indice de mor-
talidad fue cero.

DISCUSION
La biopsia renal es una técnica esencial en ne-
frologia, ya que permite establecer el diagndstico,
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pronostico y evaluacion del tratamiento de la mayoria de las
nefropatias parenquimatosas(1-6). En esta serie se describe
una efectividad de un 92,1 %, siendo fallida en un 7,9%, simi-
lar a la reportada por Martinez y col(23), mayor con respecto
a otros estudios(24-32), y ligeramente menor efectividad a la
reportada por Barrakat y Atiyeh(9). Esta mayor efectividad
podria ser atribuida a la realizacion del procedimiento dirigido
con ultrasonido y al uso de agujas automatizadas.

Al evaluar el sindrome clinico de presentacion mas fre-
cuente, en este estudio, el sindrome nefrético fue el de mayor
proporcion (50%), similar a lo reportado por otros autores
(9,23, 24, 33), pero menor a la descrita en otras latitudes,
como lo reportado en la serie de Al Rasheed y col(34).

En relacion al comportamiento terapéutico e indicacion
de biopsia por sindrome nefrotico, en esta serie corresponde
aproximadamente al 18 % el cortico resistente, seguido del
cortico dependiente en un 16%, similar al estudio de
Giménez y col(10) y diferente al reportado por Nammalwar
y col(27) en 250 nifios nefroticos, donde predomind el de
comportamiento cortico resistente en un 65%. No se repor-
tan en las series revisadas casos de sindrome nefrético del
primer afio de la vida, los cuales constituyeron el 6% de los
casos en la presente serie.

En relacion al patron histolégico en niflos nefréticos, en
un estudio llevado a cabo por Nammalwar y col(27) en 250
nifios nefroticos y por Bolafios y col(32), al igual que en nues-
tra serie, predomind la Lesion a Cambios Minimos (46%). La
Glomeruloesclerosis Focal y Segmentaria en nuestra casuisti-
ca constituy6 aproximadamente el 26% de los casos, porcen-
taje ligeramente mayor al reportado en otros paises latinoa-
mericanos(23, 32) y menor a la reportada en otras areas geo-
graficas del mundo, particularmente en el medio oriente(27,
35). Es posible que ello sea debido a factores ambientales o
genéticos. Los otros patrones histologicos reportados no son
susceptibles de ser comparados entre casuisticas dado el bajo
porcentaje observado en edades pediatricas.

Entre otros patrones histologicos se encontr6 la nefritis lu-
pica en un 5%, porcentaje mayor a la reportada por Martinez y
col(23) enun 2,8% y menor a la descrita por Sumboonnanonda
y col(24). Posiblemente esto se relaciona a criterios variables
para referir casos de lupus a los servicios de nefrologia.

Con respecto a las complicaciones post-biopsia renal, en
la presente casuistica cabe destacar el bajo nimero de com-
plicaciones (<7%), cifra similar a la reportada por Kamitsuji
y col(5) en Japon (6%). Especificamente observamos hema-
turia transitoria en un 5%, proporcion mayor a la reportada
por Kamitsuji(5), quienes describen un 2,7%.y menor a lo in-
formado por otros autores(24, 27,33).

En este estudio, el hematoma peri renal se registré en un
0,5% de los casos, porcentaje muy similar al reportado en
Japon(5) y sustancialmente menor a otros reportes(27,
33,35). Es dificil explicar esta diferencia, aunque inferimos
que puede estar relacionada con la técnica empleada, o
bien, deberse al hecho de que la utilizacidon rutinaria del

ecosonograma post biopsia evidenciaria esta complicacion
con mayor frecuencia.

Marwah(36), reporta que dentro de las complicaciones
post-biopsia renal pueden registrarse casos de infeccion,
absceso renal y/o septicemia como en cualquier procedi-
miento invasivo. En este estudio no se registraron estas com-
plicaciones, situacion que pudiera explicarse por el control
de medidas de asepsia y antisepsia.

En esta serie s6lo un paciente requirié nefrectomia (0,3%),
lo cual es minimo en comparacion con otros estudios(37-39).

Dentro de las complicaciones, la mortalidad por biopsia
renal es inusual(35,38-41). La incidencia descrita por
Gordillo(15) oscila entre 1:1000 a 1:3000 (0.1 a 0.3%). En
esta serie no se registro ningtin caso, a diferencia del estu-
dio de Al Rasheed y col(33), donde se registra un caso de
muerte por perforacion intestinal y del de Feneberg y
col(28), con experiencia de 27 afios, quienes reportaron 2
casos de muerte post-biopsia renal.

Concluimos en el presente estudio, que la biopsia renal es
importante para ¢l diagndstico, pronostico y seguimiento de
las enfermedades renales parenquimatosas, fundamental-
mente las glomerulopatias. La presente serie es una de las
primeras casuisticas reportadas en Latinoamérica en niios y
una de las mas extensas a nivel internacional.
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LACTANTES MENORES ALIMENTADOS CON FORMULA DE SOYA.
EVALUACION DE HORMONAS TIROIDEAS
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RESUMEN

Introduccion y objetivo: La alimentacion a base de soya, se ha relacionado con alteracion de la funcion tiroidea, debido a la presencia
de fitoestrogenos en su composicion. Es por ello, que el presente estudio tiene como objetivo determinar la funcion tiroidea en lactantes
menores de 6 meses alimentados con formula infantil a base de soya.

Materiales y Métodos: Es un estudio descriptivo, transversal. Se evaluaron 28 lactantes que recibieron formula infantil de soya, como
unica alimentacion. Variables utilizadas: edad, sexo, Graffar-Méndez Castellano, motivo de indicacion de la formula, dilucion, onzas
diarias ingeridas, determinacion de T3-libre y T4- libre y TSH sérico. Para el analisis estadistico se aplico t de Student para un nivel de
significacion estadistica de p < 0,05.

Resultados: Los valores séricos de T3 y T4 libres se mantuvieron dentro de rangos normales. 7% de la muestra mostr¢ valores elevados
de TSH, no siendo estadisticamente significativo.

Conclusion: No existio relacion estadistica entre el consumo de formula de soya y funcion tiroidea. Sin embargo, en la muestra estudiada
dos de los pacientes presentaron aumento de los niveles de TSH, por lo que no se puede descartar la posibilidad de una asociacion dado
lo limitado de la muestra.

Palabras clave: Soya, isoflavonas, funcion tiroidea, formula infantil.

SUMMARY

Introduction and objective: Feeding with soy has been related to alteration of thyroid function. The objective of this study was to
determine thyroid functionalism in babies under 6 months of age fed with infantile soy based formula.

Methods: Descriptive, cross-sectional, non experimental study. Twenty eight babies who received exclusively infantile soy based formula
were evaluated. Variables studied were: age, gender, socio-economical level, reason for the prescription of soy formula, dilution, daily
ounces, determination of free T3, T4 and TSH. For the statistic analysis, Student’s t test was applied for a statistical significance level
of p< 0.05.

Results: Serum free T3 and T4 were within normal ranges. 7% of the sample showed elevated levels of TSH, with no statistic
significance.

Conclusion: there was no statistical relationship between consumption of soy formula and thyroid function. However, two patients had
increased levels of TSH and therefore, the possibility of an association cannot be ruled out given the small size of the sample.

Key words: Soy, isoflavonoids, thyroid function, infantile formula.

INTRODUCCION

La lactancia materna proporciona el alimento ideal du-
rante los primeros seis meses de vida del nifio, ya que le
aporta todos los nutrientes, anticuerpos, hormonas y antioxi-
dantes que necesita para sobrevivir. Protege a los nifios
frente a la diarrea y las infecciones respiratorias y estimula
su sistema inmunitario(1). En el mercado se dispone de una
gran variedad de formulas infantiles, cuya indicacion depen-
dera de diversas circunstancias, atribuibles a la madre o al
lactante; éste puede presentar condiciones, tales como la in-
tolerancia a la lactosa, en cuyo caso esta indicado el uso de
férmulas infantiles a base de proteina de soya (FIBS). En los
aflos setenta fueron agregados varios nutrientes complemen
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tarios como metionina, yodo, carnitina, taurina, colina e
inositol(2,3).

En 1990, el Comité de Nutricion de la Sociedad Europea
de Gastroenterologia y Nutricién Pediatrica (CNSEGNP) se
pronuncia respecto a las FIBS, siendo restrictivo y limitando
su uso a casos de reacciones adversas a la proteina de leche
de vaca, hijos de padres vegetarianos y en caso de necesitar
una dicta exenta de lactosa y/o galactosa(4); sin embargo, un
estudio realizado en el 2005 evidenci6 que las madres juegan
un papel atin mayor que el personal médico en cuanto a la
prescripcion de FIBS(S).

A partir de la publicacion en 1933 del primer estudio en
animales, existe una larga serie de investigaciones sobre el
posible efecto bocidgeno de la soya. Y hacia 1960 habia va-
rios casos de bocio en infantes asociados con el uso de la for-
mula de soya(6); esto se debe a la presencia de una serie de
componentes bioactivos de origen vegetal, que pueden ser
importantes para la salud, conocidos como fitoestrogenos,
los cuales son compuestos quimicos no esteroideos que se
encuentran en los vegetales, pero son similares a los es-
trogenos humanos, y con accion similar (efecto estrogénico)
u opuesta (efecto antiestrogénico) a éstos.

En un principio estas formulas contenian harina de soya,
una proteina de baja digestibilidad y reducido contenido pro-
teico total, por lo que fue sustituido por proteina aislada de soya.
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Si bien pueden identificarse varias formas de fi-
toestrégenos (isoflavonas, lignanos, cumestanos, entre
otras), las mas activas y relevantes para el consumo humano
son las isoflavonas, que se encuentran en la soya, y que tiene
un efecto bociogénico(7). Los efectos bioldgicos potenciales
en los lactantes debido a las isoflavonas de la soya han sido
claramente identificados e incluye cambios en las funciones
de las glandulas sexuales, el sistema nervioso central, la
tiroides y los patrones de comportamiento(8).

Los niveles séricos de isoflavonas en nifios que toman
FIBS son aproximadamente 5 veces mas altos que en los que
consumen suplementos de soya(9).

Diversos documentos de los aflos 60 reportan que los lac-
tantes sanos alimentados con féormula de soya desarrollaron
hipotiroidismo, aunque las causas no fueron identificadas en
ese momento(10-12).

En el afio 2002 en Arkansas, Estados Unidos, Doerge y
Sheehan(13), evaluaron los posibles efectos bociogénicos y
estrogénicos de las isoflavonas en ratas expuestas a dietas con
altos niveles de isoflavonas (in vivo); los niveles en las glan-
dulas tiroides de las ratas eran suficientes para producir in
vitro inactivacion de la peroxidasa tiroidea (TPO) humana y
de ratas, mas otros parametros de funcionalidad tiroidea
como los niveles séricos de T3, T4 y TSH no se encontraron
alterados. El hecho de no encontrar hipotiroidismo causado
por la genisteina en las ratas a pesar de la extensa inactivacion
de la TPO, indica que hay otros factores de riesgo necesarios
para producir hipotiroidismo; en particular, la deficiencia de
yodo es necesaria para que la soya tenga efectos anti tiroideos
in vivo; conclusién a la que también llegaron Messina y
Redmond en el afio 2006 en su revision bibliografica(14).

Para el 2003, en el Departamento de Medicina de la
Universidad de Stanford, investigaron la funcion tiroidea en
38 mujeres posmenopausicas, entre 64 y 83 afios, que no
recibieran terapia hormonal pero si un suministro diario de
90 mg de isoflavonas, comparando con un grupo control que
recibié un placebo, lo cual permitié6 concluir que las
isoflavonas no tenian ningun efecto adverso sobre la funcién
tiroidea(15).

En el 2004, Conrad y col(16) quisieron comprobar que en
lactantes con hipotiroidismo congénito, el hecho de ser ali-
mentados con FIBS ocasionaria un aumento prolongado de
TSH; para ello estudiaron a 78 pacientes durante su primer
afio de vida, de los cuales solo 8 se encontraban consumien-
do FIBS, y encontraron que €stos tenian un incremento pro-
longado de TSH en comparacién con el grupo control, por lo
que necesitan una monitorizacion constante del perfil
tiroideo y dosis mayores de levotiroxina para alcanzar va-
lores normales en las pruebas de hormonas tiroideas.

En Canad4, Xiao y col., realizaron un estudio cuyo obje-
tivo fue examinar el efecto de la proteina aislada de soya y
las isoflavonas en los receptores de hormona tiroidea hepati-
cos en ratas, y encontraron que esta proteina no repercutio en
los niveles totales de hormonas tiroideas, mas si lo hicieron

130 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2009; Vol 72 (4): 129 - 134

los suplementos de isoflavonas a altas dosis, especialmente
los niveles de T4 aumentaron en ratas hembras(17).

Asimismo, un mes después, White y col(18), publicaron
un estudio en el que administraron a un grupo de gatos sanos
una dieta a base de soya por tres meses y compararon los
niveles de hormonas tiroideas con un grupo control (exento
de soya); encontraron que hubo un aumento de los niveles de
T4 libre, mientras que T3 permaneci6 sin alteraciones.

En el afio 2006, Milerova y col(19) del Instituto de
Endocrinologia de la Republica Checa, realizaron un estudio
en 268 nifos sin problemas tiroideos, para evaluar sus nive-
les de hormonas tiroideas, autoanticuerpos antitiroideos,
junto con las concentraciones de genisteina y daidzeina en
sangre, buscando deficiencia de yodo. Investigaron si la
presencia de ambos tipos de isoflavona en sangre podria in-
fluir en la funcidn tiroidea en una poblacion donde el con-
sumo de soya no es comun. Los resultados indicaron que
hubo una asociacion significativa entre la genisteina con los
autoanticuerpos de la tiroglobulina y una correlacion muy
leve entre los niveles de genisteina y los de las demas hor-
monas tiroideas. Concluyeron que existe una modesta aso-
ciacion entre los niveles de fitoestrogenos y los parametros
tiroideos evaluados, ademas que una pequefia variacion en la
cantidad de fitoestrogenos puede afectar la funcion tiroidea,
cuando la ingesta de yodo no es adecuada.

Por los resultados arrojados en las diferentes investiga-
ciones, se genera un debate con respecto a la seguridad del
uso de FIBS, ya que en la actualidad no existen estudios con-
cluyentes, como lo expresan Song y col(20). A pesar de no
llegar a un consenso, aiin existe una cantidad significativa de
lactantes que toman estas formulas; las estadisticas a nivel
mundial reflejan que su consumo es de alrededor del 1% de
los lactantes; y en Estados Unidos se manejan cifras de
alrededor de 25% de lactantes que las consumen(21). En
América Latina, especificamente Venezuela, no se tienen es-
tadisticas sobre el consumo de FIBS en lactantes.

Actualmente no se manejan cifras de hipotiroidismo en
lactantes menores a nivel nacional, asi como tampoco de su
posible relacion con la ingesta de FIBS, puesto que no exis-
ten estudios con resultados concluyentes que relacionen las
dos variables, por lo que se planted determinar el funciona-
lismo tiroideo en lactantes menores de 6 meses, alimentados
exclusivamente, con férmula infantil a base de soya.

METODOS

Se realizé un estudio descriptivo, transversal. La muestra
quedo integrada por 28 nifios y nifias menores de 6 meses,
que consumieron de forma exclusiva formula infantil a base
de soya, por un periodo minimo de dos meses, quienes acu-
dieron a la consulta pediatrica de la Ciudad Hospitalaria Dr.
Enrique Tejera entre febrero y julio de 2008, cuyas madres
estuvieron de acuerdo con participar en el estudio(22).

Criterios de inclusion: menores de 6 meses de edad,

uno u otro sexo, eutroficos pertenecientes a cualquier es-
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trato social, consumo de FIBS durante minimo dos

meses, con pruebas tiroideas al nacer dentro de limites

normales (prueba talon al nacer).

Criterios de exclusién: hipotiroidismo congénito, pa-

tologias crénicas, retraso psicomotor, o inicio de ali-

mentacion diferente a FIBS.

La estratificacion social de las familias se realizé por el
método de Graffar- Méndez Castellano(23).

Para seleccionar a los pacientes eutroficos se realizd eva-
luacion antropométrica por un personal debidamente entrenado
y estandarizado; incluy¢ las siguientes variables e indicadores:

Variables: peso (Kg.), talla (cm.) utilizando el infan-

tometro. La circunferencia media del brazo se midi6 con

cinta métrica, no extensible.

Indicadores: peso para la edad (P-E), peso para la talla (P-

T), talla para la edad (T-E), circunferencia braquial izquierda

para la edad (CBI-E), perimetro cefalico para la edad (PC-E).

Los valores de referencia utilizados para P-E, P-T, T-E,
fueron las Graficas de Fundacredesa: Proyecto Venezuela
1993 y para la CBI-E se utilizaron las graficas del Estudio
Transversal de Caracas. El diagnostico nutricional se realizo
de acuerdo con el criterio de combinacion de indi-
cadores(24). Los valores limite fueron los percentiles 10 y
90 para peso-edad, peso-talla, PC-edad y circunferencia
braquial izquierda-edad y los percentiles 3 y 97 de talla/edad.

La informacién en cuanto a tipo de alimentacion, motivo
de indicacion de la FIBS, numero de teteros, onzas ingeridas
por dia, dilucién de la féormula, considerandose correcta al
13,5% se realiz6 a través de la aplicacion de un instrumento
de recoleccion de datos, mediante un interrogatorio perso-
nalizado con el representante del paciente.

Para la determinacion de hormonas tiroideas, T3 y T4 li-
bres y TSH, se tomaron muestras de sangre a través de
venopuncién, obteniendo la cantidad de 4 ml por cada pa-
ciente, las cuales fueron transportadas al Centro de Andlisis
Especiales “Dr. Jacobo Dominguez Rochil”, donde posterior
a centrifugacion se almacenaron a una temperatura entre 2 y
8°C, hasta ser procesadas en un Analizador de
Inmunoensayo tipo ELECYS 10102010 ROCHE MODU-
LAR ANALYTICS E 170, mediante el método de inmunoen-
sayo de electroquimioluminiscencia (ECLIA). Se conside-
raron valores normales de referencia a los aportados por el
laboratorio, de acuerdo a la técnica empleada (ROCHE) para
menores de 6 meses, T3 libre 1,5 — 6,4 pg/mL, T4 libre: 0,93
—1,71 ng/dL, y TSH: 0,27 — 4,2 /uU mL(25).

Se le aplicaron técnicas de analisis estadistico descripti-
vo univariado y bivariado, con el programa Statistix 8,0 para
Windows, previa confirmacion del ajuste de las variables
numéricas a la distribucion normal con la prueba de
Kolmogorov-Smirnov. Se realizo6 la prueba t de Student con
el fin de comparar los promedios de TSH, T3-libre y T4-libre
de los integrantes de la muestra, con los valores de referen-
cia en nifios menores de 6 meses, utilizando un nivel de sig-
nificacion de 95% (p < 0,05).

RESULTADOS

En el Cuadro 1 se muestra la distribucion de acuerdo al
sexo, edad y estrato social, de los pacientes evaluados
(n=28), se observd una distribucion similar entre géneros; la
edad promedio fue de 4,21 meses, con una desviacion estan-
dar de 0,99 meses. Con respecto a la distribucion Graffar-
Méndez Castellano, se evidencié que predominaron los es-
tratos sociales IIl y IV (85,7%).

Cuadro 1. Distribucidn de los lactantes menores alimentados
con férmula de soya segun edad, sexo y estrato social.
Ciudad Hospitalaria Dr. Enrique Tejera. Carabobo.

VARIABLE n %
Sexo

Femenino 15 53,6
Masculino 13 46,4
Total 28 100

Edad (meses)

<3 1 3,6
3-4 17 60,7
5-6 10 35,7
Total 28 100
Estrato social

(Graffar-Méndez Castellano)

Il 1 3,6
] 10 35,7
v 14 50

\Y 3 10,7
TOTAL 28 100

En el Cuadro 2 se muestran los motivos de indicacion de
FIBS, donde 96,4% fue por indicacion médica (atopia e in-
tolerancia a la lactosa); s6lo un paciente (3,6%) se debid a re-
comendacion familiar. En cuanto a la dilucion, se observo
que 92,9% de los lactantes estudiados fue correcta y estadis-
ticamente mayor que los que no la recibieron en la forma
adecuada (7,1%), siendo Z = 6,15 y p = 0,000.

En el Cuadro 3 se presentan los valores de hormonas
tiroideas y onzas diarias ingeridas, encontrada en cada uno
de los lactantes estudiados, apreciandose niveles normales
para T3 y T4 en todos los casos. La TSH se encontrd por
encima de su valor normal (4,2 pU/ml), en 2 pacientes. En
cuanto a la cantidad de onzas de FIBS ingeridas diariamente,
se observa que a mayor edad existe una mayor ingesta.

Los valores promedio de T3 y T4 libres y TSH de los lac-
tantes estudiados se compararon con el limite pertinente de
los valores de referencia en cada caso. Las medias de los
niveles en sangre de T3 y T4 libre fueron significativamente
mayores que el limite inferior de los valores de referencia
respectivos (Cuadro 4).
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Cuadro 2. Distribucién de los lactantes menores
alimentados con férmula de soya de acuerdo a causa de
indicacién y dilucidn de la leche. Ciudad Hospitalaria
Dr. Enrique Tejera. Carabobo. Feb-jul.2008

VARIABLE n %

Motivo de indicacion de FIBS

Cuadro 4. Media y desviacion estandar de valores seroldgicos
de T3y T4 libres y TSH, de los lactantes alimentados

Atopia 14 50 con férmula de soya.
Intolerancia a la lactosa 13 46,4 Ciudad Hospitalaria Dr. Enrique Tejera. Carabobo.
Recomendacién familiar 1 3,6 < VALOR DE

VARIABLE MEDIA DESVIACION REFERENCIA t P
Total 28 100 ESTANDAR P

LIMTE

Dilucién de la FIBS
Correcta (13’5%) 26 92’9 T3- Libre 3,21 1,18 1,5 7,71 0
Incorrecta 2 7,1 T4 Libre 1,21 0,21 0,93 6,99 0
Total 28 100 TSH 3,28 1,09 4,2 4,48  0,0001

Cuadro 3. Valores de hormonas tiroideas de los lactantes alimentados con formula de soya.
Estudiados Ciudad Hospitalaria Dr. Enrique Tejera. Carabobo.

Paciente (niimero) Edad (meses) T3 libre (pg/ml) T4 libre (ng/dl) TSH pU/ml Onzas ingeridas/dia
1 5 3,75 1,01 5,2 48
2 6 4,06 1,23 1,67 48
3 5 4,7 1,21 5,62 72
4 4 4,36 1,39 3,28 35
5 4 3,46 1,3 3,2 48
6 5 4,41 1,1 4,08 72
7 4 2,9 1,02 3,8 35
8 3 4,68 1,1 1,8 30
9 4 4,56 1,21 3,46 48
10 3 5,46 0,94 4,1 30
11 4 3,36 1,5 4,02 35
12 5 1,96 1,67 3,9 48
13 4 2,65 1,12 3,69 30
14 4 1,9 1,1 3,8 36
15 4 1,6 1,05 2,33 48
16 2 3,91 1,06 2,59 24
17 4 3,82 0,99 3,14 32
18 4 3,4 1,23 2,24 35
19 4 1,63 1,1 2,92 40
20 3 1,61 1,5 0,57 24
21 5 2,27 0,98 3,8 35
22 3 2,1 1,02 4 30
23 5 2,71 1,2 3,66 42
24 6 5,13 1,68 2,74 40
25 6 3,29 1,62 1,47 35
26 5 1,7 1,08 4,1 49
27 3 2,22 1,32 3,3 48
28 4 2,4 1,2 33 42
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Se estimaron los limites de confianza para la incidencia
de valores de TSH por encima de 4,2 nU/ml, en 95%. El
valor resultante fue de 0,0% para el nivel inferior y el supe-
rior de 9,5%, aportando asi una estimacion entre los valores
en estudio.

En el Cuadro 5, al observar los resultados de la TSH, dos
de los pacientes presentaron aumento de los niveles por enci-
ma de los valores esperados para su edad (7%); no siendo
este hallazgo estadisticamente significativo.

Cuadro 5. Lactantes menores alimentados con férmula de soya.
Distribucion de valores séricos de TSH. Ciudad Hospitalaria
Dr. Enrique Tejera. Carabobo.

TSH (pU/ml) n %

< 0,27 (bajo) 0 --
0,27 — 4,2 (normal) 26 92,9
> 4,2 (elevado) 2 7,1
TOTAL 28 100

Se obtuvo que los coeficientes de correlacion de las hor-
monas T3 y T4 libres resultaron ser muy bajos y sin signifi-
cacion estadistica (p > 0,05). Sin embargo, al considerar la
TSH, el cociente result6 ser de orden medio (r = 0,474), sig-
nificativo (p < 0,011), indicando que existié una relacion
entre los valores de TSH y el nimero diario de onzas ingeri-
das: a mayor cantidad de onzas ingeridas mayor fueron los
niveles de TSH en el grupo estudiado (Cuadro 6).

Cuadro 6. Coeficiente de correlacién de Pearson y
de correlacion parcial (controlando por edad) de las hormonas
tiroideas con relacion al nimero de onzas diarias ingeridas por
lactantes alimentados con férmula de soya.
Ciudad Hospitalaria Dr. Enrique Tejera. Carabobo.

HORMONAS ONZAS DIARIAS ONZAS DIARIAS
TIROIDEAS INGERIDAS INGERIDAS
(Correlacién de (Correlacion parcial
Pearson) r por edad en meses)

T3 LIBRE (pg/ml) 0,149 (P < 0,449)
T4 LIBRE (ng/dL) 0,029 (P < 0,884)

*TSH (uU/ml) 0,474 (P < 0,011)
* Nivel de confianza 95%

-0,113 (p < 0,575)
- 0,185 (p < 0,356)
0,482 (p < 0,011)

Dado que la ingesta diaria de la formula de soya en onzas
ingeridas estuvo en relacion directa con la edad en meses de
los pacientes, se calculd el coeficiente de correlacion parcial,
manteniendo constante la influencia de la edad, para evitar el
efecto oculto que puede tener esta variable en la relacion li-
neal con las otras variables a correlacionar. Las hormonas T3
y T4 libre, presentaron coeficientes de correlacion negativos,
sin significacion estadistica (p> 0,05), en el caso de la hor-
mona TSH el coeficiente present6 significacion estadistica
(p< 0,011) y ligeramente mayor (r = 0,482), lo que implica
que al controlar la edad, la relacion entre la TSH y las onzas
ingeridas fue de mayor fortaleza.

DISCUSION

La principal causa del suministro de FIBS en los nifios
evaluados fue por prescripcion médica, especificamente por
presencia de atopias e intolerancia a la lactosa, por lo tanto
la utilizacion de la FIBS es adecuada en este grupo de estu-
dio. Asi mismo, se observo que la dilucién empleada para la
preparacion de la formula es la correcta, esto puede deberse
al hecho de que las mismas fueron indicadas por el médico.

En cuanto al funcionalismo tiroideo de los lactantes ali-
mentados con FIBS, se encontr6 que éste fue normal al com-
pararlo con los valores de referencia de T3 y T4 libres, pero
en el caso de los niveles de TSH, se encontr6 elevacion de
los mismos en los lactantes con mayor ingesta en onzas de
FIBS, por lo que hay que considerar lo expresado por inves-
tigadores como Fitzpatrick y Dipp, en un documento infor-
mativo de la Comision de Alimentos del Reino Unido, donde
plantean su preocupacién por la salud de los lactantes que
consumen FIBS, ya que en su revision encuentran modelos
animales que demuestran efectos generadores de bocio y
hasta efectos carcinogénicos de productos de soya. Incluso,
reportes sobre los efectos generadores de bocio por el con-
sumo de soya en nifios(26). Otros investigadores como
Dillingham y col(27), Messina y col(14), no encontraron
una influencia significativa entre la proteina aislada de soya
y los niveles de hormonas tiroideas en adultos.

Por otra parte, La Food and Drug Administration (FDA)
ha avalado que las formulas de aislado de proteina de soya
son efectivas y seguras para ser usadas como Unica fuente
alimentaria en los casos especificos(2).

La soya ha merecido una variada gama de atributos
y comentarios tanto a favor como en contra, particularmente
durante la infancia, por su importancia en el crecimiento
y desarrollo.

Debido a la escasa e inconsistente data humana existente
y a la evidencia substancial in vitro de la influencia hormo-
nal de la soya, y por los resultados obtenidos en este estudio,
se recomienda: insistir en la importancia del seguimiento y
control del perfil tiroideo en los lactantes alimentados con
FIBS. Realizar un estudio con mayor niimero de muestra
controlando otros factores. Igualmente, determinar el valor
minimo de consumo de fitoestrogeno que seria seguro, para
no provocar alteraciones en los valores de hormonas
tiroideas en los niflos que consuman férmula de soya.
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CASO CLINICO

MUTACION G47R EN EL GEN SBSN CAUSA SINDROME DE BARTTER
CON SORDERA EN DOS HERMANAS VENEZOLANAS

Narkis Revilla*, Nereida Maldonado**, Victor Garcia-Nieto***  Félix Claverié-Martin****

RESUMEN

El Sindrome de Bartter (SB) es un grupo heterogéneo de tubulopatias autosémicas recesivas, perdedoras de sal e hipokalémicas. Se han
identificado cinco tipos de SB causados por diferentes defectos genéticos, uno de ellos esta asociado con sordera neurosensorial (SBSN).
Recientemente se han descrito mutaciones en el gen SBND, mapeado en el cromosoma 1p31, asociadas con BSNS. El gen Barttin,
codifica para una subunidad B esencial, subunidad de los canales CIC-ka y CIC-kb. Ambas subunidades estan co- expresadas en la
membrana basolateral de los tibulos renales, en las ramas delgada y gruesa del asa de Henle, y en la vascularizacion del oido interno.
En el presente trabajo se describen los casos clinicos de dos hermanas venezolanas hijas de padres consanguineos (primo-hermanos) de
Jadacaquiva en la Peninsula de Paraguand, estado Falcon. La secuencia de analisis del gen SBSN mostrd que las nifas afectadas eran
homocigotas para una transicion C-T en axon 1. Esta alteracion resulta en una mutacion ausente, G47R, la cual suprime el efecto
estimulante sobre el barttin de la subunidad del canal CIC-KB. Estas nifias con la mutacién G47R presentaron polihidramnios, parto
prematuro y pérdida de sal. Sin embargo, la tasa de filtracion glomerular de las pacientes es normal. Las manifestaciones clinicas son
mas moderadas en pacientes con mutacion G47R, en relacion a otros pacientes publicados con SBSN. Este es el primer reporte de casos
con SBSN en Venezuela.

Palabras clave: Sindrome de Bartter. SBSN: Sindrome de Bartter con sordera neurosensorial.

SUMMARY

Bartter syndrome (BS) is a heterogeneous group of autosomal recessive hypokalemic salt-losing tubulopathies. Five types of BS caused
by different genetic defects have been identified, and one of them is associated with sensorineural deafness (BSND). Mutations in the
recently described BSND gene, mapped in chromosome 1p3 1, have been reported to be associated with BSNS. This gene encodes barttin,
an essential B-subunit C1C-ka and CIC-kb channels. Both subunits are co-expressed in basolateral membranes of renal tubules in the thin
and thick ascending limb of Henle’s loop and in the stria vascularis of the inner ear. We studied two venezuelan sisters, daughters of
consanguineous parents from a small town called Jadacaquiva, in the peninsula of Paraguand, Venezuela. Sequence analysis of the BSND
gene showed that the affected members were homozygous for C to T transition in axon 1. This alteration results in a missense mutation,
G47R that has been previously shown to abolish the stimulatory effect on the subunit barttin of the CIC-Kb channel. The patients with
the G47R mutation presented polyhidramnios, premature birth and salt loss. Nevertheless, glomerular filtration rate is normal. Clinical
manifestations are moderate in patients with G47R mutation with regard to other patients reported with BSND. This is the first report of
BSND in Venezuela.

Key words: Bartter’s syndrome. SBSN: Bartter’s Syndrome with sensorineural deafness.

INTRODUCCION (SCL1241) (OMIM # 601678), y en el gen ROMK (OMIM

El Sindrome de Bartter (SB), es una alteracion genética
heterogénea autosémica recesiva, con pérdida de sal, que fue
descrita por primera vez en 1962(1). El SB esta caracterizado
por hipokalemia, alcalosis metabdlica, hipocloremia, hiperre-
ninemia e hiperaldosteronismo con tension arterial normal.
La pérdida de sal renal en el SB resulta de una alteracion en
el transporte de NaCl a nivel de la rama ascendente gruesa del
asa de Henle y otros segmentos del nefron distal(2).

El SB ha sido clasificado en 5 tipos. Los tipos neonatales
I y II son causados por mutaciones en el gen NkCC2

(*) Nefrologo Pediatra: Médico adjunto del Hospital Pediatrico del
IVSS “Dr.Jests Garcia Coello”. Punto Fijo, Edo. Falcon,
Venezuela

(**) Médico Genetista. Adjunto al Servicio de Gineco-Obstetricia, del
Hospital del IVSS “Dr. R. Calles Sierra”. Edo. Falcon, Venezuela

(***)  Médico Nefrologo Infantil. Jefe de Servicio del Hospital
Universitario”Nuestra Sra. de la Candelaria”. Tenerife. Espana
(*¥***)  Meédico Genetista. Jefe de Servicio de Unidad de Genética

“Nuestra Sra. de la Candelaria”. Tenerife. Espafia

Autor Corresponsal: Narkis Revilla.
Hospital Pediatrico del IVSS “Dr.Jests Garcia Coello”. Punto Fijo,
Edo. Falcén,

# 241200), respectivamente(3,4). Estos dos tipos son las for-
mas mas severas, y estan caracterizados por poli hidramnios,
parto prematuro, pérdida de agua y sal en el pe-riodo neona-
tal, alcalosis hipokalémica, insuficiente progreso en peso y
talla, hipercalciuria y nefrocalcinosis temprana(5,6). El tipo
IIT o SB clasico esta asociado con mutaciones en el gen
CICN- Kb cédigo para el canal de Cl (CIC-kb), y ocurre en
la infancia o en la nifiez temprana(7). El SB clasico esta ca-
racterizado por pérdida de sal importante e hipokalemia, la
cual ocasiona secundariamente poliuria, polidipsia, contrac-
cion de volumen, debilidad muscular y retardo en el creci-
miento(8,9). Landau y col, describieron en 1995 el tipo 1V, el
cual es una combinacion del SB variante infantil y sordera
neurosensorial (SBSN)(OMIM # 602522)(10). Un genoma
ampliamente ligado al analisis del tipo reportado por Landau
y cols, demostr6 al SBSN en el cromosoma 1p31(11).
Birkenhager y col. describieron en el 2001, siete diferentes
mutaciones en un gen recientemente identificado, denomina-
do SBSN, en 10 familias con SBSN(12). Ha sido descrito un
tipo adicional de SB, en el cual el gen mutado es el CsSR,
que codifica receptores sensibles al calcio(13,14). Esta rara
enfermedad esta caracterizada por hipocalcemia, déficit de
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secrecion de hormona paratiroidea, hipokale-
mia, hipomagnesemia y nefrocalcinosis.

Cuadro 1. Estudios de laboratorio en las pacientes 1y 2

El gen SBSN, cuya mutacién causa SB Caso 1 Caso 2
con sordera neurosensorial, codifica una pro- Ca/Cr (mg/mg) Valor ref: <0,14 15 044
teina conocida como barttin, la cual contiene Y ’ ’
dos cadenas transmembrana alfa hélice, y  Au/Cr (mg/mg) Valor ref: <0,50 1,6 1,36
ambas tienen terminales carboxy y grupo
amino localizadas intracelularmente(12). P/Cr en (mg/me) Valor ref:<0,80 24 0,84
Barttin se localiza con CIC-Ka y CIC-kb en Na/Cr (mEq/mg) Valor ref:<2,5 4,2 3,9
la membrana basolateral de la rama delgada y
gruesa del asa de Henle del tubulo renal, y en ~ Calcio sérico (mg %) Valor ref:9-11 mg% 3,6 8,6
las células marginales obscuras de las estrias  fosforo sérico (mg %) Valor ref:3,5-5 mg% 7,8 6,77
vasculares en el oido interno(15). Barttin es
la primera subunidad B reportada para un  PH sérico Valor de ref: 7,35-7,45 7,5 7,48
canal de cloro, y actia como una subunidad HCO3 (mEq/l) Valor de ref: 23-26 mEq/! 35,4 32
esencial para CIC-Ka y CIC-Kb(12-15). Las
funciones de Barttin como un activador de  EB (mEq/l) Valor de ref: -1,5-2 mEq/I 12,3 8,6
CIC-K es requerida para la adecuada reabsor- pCO2 (mmHg) Valor de ref: 35-45 mmHg 46 40,2
cion tubular de sodio. Recientemente,

Schlingmann y cols, identificaron ambas de- ~ Urea (mg%) Valor ref: <40mg% 15 20
leciones homocigotas en el gen CICNKB y i 2 (meo) valor ref(0,2-0,8) 0,3 0,31
una mutacion homocigota en el gen CICNKA

en un paciente con pérdida de sal renal y sor- ~ Na sérico (mEq/l) Valor ref:135-148 mEq/I 134 138
dera, quien no presentd mutacion en el gen K sérico (mEq/l) Valor ref:3,5-5,5 mEq/| 1,95 1,98
SBSN(16). Este hallazgo sugiere heteroge- B ’ ’
neidad genética en pacientes con SBSN.  Cl sérico (mEq/l) Valor de ref:98-107 mEq/I 95 99
Garcia Nieto y col, determinaron los 4 axo- .

nes SBSN, tanto en individuos afectados y no Mg sérico (mg%) Valor de ref:1,5-2,5 mg% 21 2,16
afectados en dos familias espafiolas con 5 EF Ac Urico (mg %) Valor de ref: <13% 33,90% 15%
miembros con SBSN(17).

En este estudio se reportan dos hermanas, RTP (%) Valor de ref:85-95% 82,30% 86,40%
hijas de padres consanguineos (primos) proce-  gf K (%) Valor de ref:<15% 95,23% 51,80%
dentes de Jadacaquiva, Peninsula Paraguana
(Venezuela) con SBSN, y se describe el feno- ~ EF Na (%) Valor de ref: <1% 1,30% 0,90%
tipo de los dos miembros afectados. Estos son  ¢f ¢ (%)Valor de ref: <1% 3,21% 2,40%
los primeros SBSN reportados en Venezuela.

Aldosterona sérica (mg/ml) Valor de ref:5-30 mg/ml 105 135,8

PACIENTES Renina sérica (mg/ml) Valor de ref:1,40-4 mg/ml 4,1 3,1

Caso 1: Paciente preescolar femeninade 2~ Depuracién de Cr(cc/min/1,73 95,5 88,33
anors d.e edad, producto de I1 ges‘Facpn Slm.ple Citrato en orina mg 24h (ref >250 mg en 24h) 411 646
a término (38 semanas) con poli hidramnios.

Peso al nacer: 2500grs, talla al nacer: 49cms. Oxalato en orina ( mg/24h) Valor de ref: <50 mg/24 h) 96,8 81,3

Present6 infeccion urinaria a los 8 meses de
nacida. Durante su hospitalizacion le detectan
microlitiasis renal y le indican citrato de potasio. Refiere his-
toria de vomitos frecuentes y poliuria. A los 3 afios se detecta
hipoacusia neuro-sensorial profunda mediante el estudio de
potenciales evocados. El examen fisico revela déficit pondo-
estatural, con peso y talla por debajo del percentil 3 y cifras de
TA normales (86/55 mmHg). Los resultados de los estudios de
laboratorio se muestran en el Cuadro 1.

El ecosonograma renal revel6 la presencia de nefrocalci-
nosis bilateral (Figura 1).
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Tratamiento: Recibe citrato de K al 10,8%(2 meq/kg/d),
Cloruro de K al 20%(3mE/kg/d), Indometacina(2mg/kg/d) y
Espironolactona(2mg/kg/d).

Caso 2: Paciente quien inicia control al afio de ser vista
su hermana. Es una preescolar femenina de 5 afios de edad,
quien consulto por talla baja, déficit pondo-estatural y poliu-
ria. Antecedentes: Producto de II gestacion, simple, pretér-
mino (32 semanas), cesarea por alto riesgo obstétrico, poli
hidramnios y prematuridad. Peso al nacer: 1800 grs., Talla al
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Figura 2. Ecosonograma renal con nefrocalcinosis bilateral (caso 2)

nacer: 44cms. Permanecio6 hospitalizada por 21 dias en neo-
natologia por dificultad respiratoria. Tiene como anteceden-
te familiar una hermana con diagndstico de SB. El examen
fisico revela un peso de 13,800 Kg (por debajo del percentil
3), y una talla de 95cms (por debajo del percentil 3).
T.A:101/64 mmHg. El estudio de potenciales evocados audi-
tivos reporta sordera neuro sensorial profunda. Los resulta-
dos de laboratorio se muestran en el Cuadro 1.

El ecosonograma renal revel6 la presencia de nefrocalci-
nosis bilateral (Figura 2).

Tratamiento: Recibe Citrato de potasio al 10,8%
(2mEg/kg/dia), Cloruro de potasio al 20% (3mEq/kg/dia),
Indometacina (2mg/kg/dia) y Espironolactona (2mg/kg/dia).

Analisis de las secuencias de ADN del gen SBSN:
Las secuencias de ADN fueron obtenidas con el analiza-
dor genético ABI Prism 310. La amplificacion del ADN por

PCR del axo6n 1 de las pacientes,
se realizo por digestion con enzi-
mas de restriccion Bcll (enzimas
utilizadas para cortar zonas espe-
cificas del ADN). Los productos
digeridos fueron separados por
electroforesis 1,5% (w/v) agarosa.
El ADN visualizado por colora-
cion con bromuro de etilo. El estu-
dio revel6 una transicion de Ca T
de 139 nucleotidos dentro de la re-
gién del codigo de axén 1 comun
en ambas nifias. Las pacientes fue-
ron homocigotas con respecto a la
mutacion. Estos estudios fueron
aprobados por el comité de ética
del  Hospital  Universitario
“Nuestra Sefiora de Candelaria”
en Santa Cruz de Tenerife,
Espaiia, previo consentimiento in-
formado obtenido de la madre de
las pacientes.

DISCUSION

Las alteraciones de la funcion
renal en estas pacientes son carac-
teristicos de SB: hipokalemia con
excrecion fraccionada de potasio
elevada, alcalosis metabodlica, hi-
percalciuria e hiperuricosuria. Los
niveles sanguineos de aldosterona
resultaron elevados en ambas pa-
cientes, mientras que los niveles
de renina plasmatica estuvieron
moderadamente elevados en la se-
gunda paciente. Ambas nifias me-
joraron clinicamente con el trata-
miento indicado, ya que desaparecieron los vomitos, recupe-
raron peso y talla, el potasio sérico mejord aunque sin alcan-
zar niveles normales, mejord la alcalosis metabdlica, dismi-
nuyo la hipercalciuria y la nefrocalcinosis se mantuvo esta-
ble, al igual que la tasa de filtracion glomerular.

Las pacientes reportadas en el presente estudio se dife-
rencian clinicamente del reporte de Shalev y col, cuyos pa-
cientes cursaron sin hipercalciuria o nefrocalcinosis(18). Los
ocho pacientes con SBSN descritos por Jeck y col(19), origi-
narios de Turquia y Libia demostraron presentacion clinica
homogénea e incluso parto prematuro, poli hidramnios, pér-
dida renal de sal severa, hipokalemia, retardo de crecimien-
to y desarrollo motor retardado, como los pacientes con SB
antenatal(20). Todos estos pacientes tenian insuficiencia
renal cronica para el final del primer afio de vida, y dos de
ellos alcanzaron insuficiencia renal terminal a las edades de
4y 14 afios. En ambos pacientes hay antecedentes de poli hi-
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dramnios y peso bajo al nacer. La TFG fue normal, similar a
los descritos en los pacientes de Shalev y cols(18), y en el
trabajo de Nozu y col(21). También presentaron hipercalciu-
ria y nefrocalcinosis por ecosonografia. El reporte de Jeck y
cols, describe un grupo de niflos con una variante neonatal de
SBSN. Todos los nifios en esta serie proceden de familias del
sur de Israel y mostraron mutaciones en el gen Bartter. La
mayoria de las caracteristicas clinicas y genéticas en el re-
porte de Jeck son consistentes con nuestro reporte, con res-
pecto a las caracteristicas clinicas de este nuevo sindrome.
La principal diferencia con el reporte de Jeck es que la ma-
yoria de los nifios reportados en su estudio mostraron un de-
terioro gradual e irreversible de la tasa de filtracion glomeru-
lar. El deterioro de la funcion renal temprana no es un hallaz-
go uniforme entre niflos con mutaciones del SBSN.

Es necesario tomar en cuenta que estas dos nifias con
SNSN tipo 4, son hijas de padres consanguineos (primos her-
manos) quienes mostraron ser homocigotos. Estos casos
ilustran la posibilidad de la ocurrencia de una doble muta-
cion en los canales CLCNK-A y CLCNK-B.

Estos son los primeros casos reportados de SBSN en
Venezuela. Asociamos esta enfermedad en los dos casos de
esta familia con una mutacion puntual encontrada dentro del
axon | del gen SBSN, que afecta la funcionalidad de CIC-
Kcanal / barttin.
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GGENERALIDADES EN DIARREA AGUDA
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RESUMEN

Existen dos avances en el manejo de la diarrea, que podrian reducir el nimero de muertes infantiles; el primero la formulacién de Sales de
Rehidratacion Oral con menor concentracion de glucosa y sodio; el segundo la suplementacion con zinc para disminuir la duracion, severidad y
episodios futuros.

La OMS/OPS define la diarrea aguda como la eliminacion de tres 0 mas evacuaciones intestinales liquidas o semiliquidas en 24 horas.

El enterocito, como unidad funcional del intestino, posee una serie de transportadores donde ocurre el proceso de movilizacion de glucosa y de
iones, para mantener el equilibrio eléctrico adecuado.

En la evaluacion del paciente la anamnesis se realiza con el fin de precisar la severidad de la diarrea y su posible causa. En el examen fisico se
tendré en cuenta que esta enfermedad puede ser un signo o sintoma que se relaciona con trastornos extraintestinales.

El examen de heces puede ser una herramienta 1til en la investigacion etiologica. Puede cuantificarse el gradiente osmotico (GAP fecal) y
determinar si estamos en presencia de una diarrea osmotica o secretora. La presencia de 5 o mas leucocitos fecales sugiere un proceso invasivo
siendo de utilidad la realizacion de un recuento diferencial, si los polimorfonucleares se encuentran en 64% o mas, puede ser posible recuperar
bacterias en el coprocultivo. Este tltimo tendra indicacion en algunos grupos que por edad o patologia se consideran de riesgo elevados por ser
no inmuno competentes. La serologia para rotavirus permitiria el aislamiento rapido de pacientes infectados para limitar un brote.

Palabras clave: Diarrea, enterocito, osmotica, secretora

SUMMARY

Two recent advances in the management of diarrhea which could reduce child deaths are the formulation of Oral Rehydration Salts with a lower
concentration of glucose and sodium, and zinc supplementation to decrease the duration and severity of future episodes.

Acute diarrhea is defined by the WHO as the passage of three or more loose stools in 24 hours.

The enterocyte, as the functional unit of the intestine, has a number of carriers which contribute to the mobilization process of glucose and ions
to maintain the proper electrical balance.

In the evaluation of the patient, the medical history will clarify the severity of diarrhea and its possible cause. During the physical examination,
the fact that this disease may be a sign or symptom associated with extra intestinal disorders should be taken into account.

Feces analysis may be a diagnostic tool. Osmotic gradient can be quantified (fecal GAP ) to distinguish osmotic from secretory diarrhea. The
presence of 5 or more fecal leukocytes suggests an invasive process and if PMNs are found in 64% or more in the differential cell count, it may
be possible to recover bacteria in a stool culture. The latter is indicated in some children considered of high risk for their low immune competence

SEGUNDO CONCENSO SOBRE ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN PEDIATRIA (PARTE 1)

due to their age or to certain pathologies. Serology for rotavirus allows the rapid isolation of infected patients in order to limit an outbreak.

Key Words: Diarrhea, enterocyte, osmotic, secretory.

Introduccion

La diarrea es una de las causas mas frecuentes de muerte
infantil alrededor del mundo. En la actualidad, existen dos
avances recientes en el manejo de la diarrea, los cuales podri-
an reducir drasticamente el nimero de muertes infantiles: 1.-
La nueva formulacion de la solucion de Sales de
Rehidratacion Oral (SRO) con menor concentracion de glu-
cosa y sodio, lo cual evita la deshidratacion y la necesidad de
tratamiento endovenoso. 2.- La suplementacion con zinc para
disminuir la duracion, severidad y posibilidad de futuros epi-
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terologia pediatrica de la Cruz Roja Seccional Mérida.

(**) Pediatra adjunto al servicio de pediatria del Hospital Américo
Babo, Puerto Ordaz.

(**¥) Pediatra adjunto al servicio de emergencia del Hospital General
Dr. Pablo Acosta Ortiz. San Fernando de Apure.

(*¥***)  Jefe departamento de pediatria del Hospital Militar de San
Cristobal Estado Téchira.

(*¥****)  Gastroenterologo pediatra adjunto al servicio gastroenterologia

pediatrica del Hospital Dr. Domingo Luciani. Gastroenterélogo
adjunto al servicio de gastroenterologia Pediatrica del Hospital
San Juan de Dios. Caracas.

(*¥*#**¥) Profesor de la Universidad del Zulia Catedra de Pediatria.
Pediatra adjunto al servicio de Neonatologia del Hospital
Materno Infantil Ratl Leoni, Maracaibo Estado Zulia.

sodios de diarrea en un periodo comprendido entre 2 a 3
meses consecutivos luego de la misma(1l).

Los métodos utilizados para la prevencion y tratamiento de
la deshidratacion consisten en la administracion de liquidos
apropiados, lactancia materna, alimentacion continuada y uso
selectivo de antibidticos, los cuales reducen la duracion y se-
veridad de los episodios de diarrea y disminuyen su incidencia.

Las familias y comunidades son el punto clave para lograr
el manejo exitoso de la enfermedad, por medio de la imple-
mentacion de las recomendaciones de manera rutinaria en el
hogar y los establecimientos de salud(1).

De las casi 400.000 muertes en menores de 5 afios ocu-
rridas en el 2006 en la Region de las Américas, una de cada
cuatro se debio a alguna de las enfermedades incluidas den-
tro de la estrategia de Atencién Integrada a las
Enfermedades Prevalentes de la Infancia (AIEPIT). Muchas
de estas muertes pudieron ser evitadas mediante acciones
sencillas, prevencion, diagnostico temprano y tratamiento
oportuno, tanto en los servicios de salud como en la comu-
nidad y a un costo razonable(2).

En las naciones en desarrollo, los niflos menores de 3
afios de edad presentan una media de tres episodios diarreicos
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anuales. En muchos paises, la diarrea, en especial de origen
colérico, es una importante causa de morbi-mortalidad en in-
fantes mayores de 3 ailos y adultos(2-4).

La enfermedad diarreica aguda continta siendo un pro-
blema importante de salud publica, dado el elevado ntimero
de casos que se presentan cada afio y los gastos que genera el
tratamiento. El aumento de los costos se debe a la deshidrata-
cioén y también a la desnutricion, que es una complicacion fa-
vorecida por las malas practicas alimentarias durante un cua-
dro de diarrea aguda, lo cual ademas puede conllevar a so-
breinfeccion e incremento de la morbi-mortalidad(5).

La alta incidencia de los procesos infecciosos entéricos en
la poblacion general, junto a sus elevados indices de morbi-
mortalidad en determinados grupos etarios (infantes y ancia-
nos), hace que este tipo de patologia constituya un motivo de
especial interés tanto desde el punto de vista clinico como mi-
crobioldgico. El numero de microorganismos implicados en
cuadros entéricos se ha ampliado durante los iltimos afios de-
bido, a multiples factores, entre los cuales se encuentra, la
ampliacion del conocimiento de la clasificacion taxondémica
de los diferentes agentes etioldgicos y el desarrollo de méto-
dos diagnoésticos cada vez mas sensibles. La aparicion de
agentes infecciosos, se ha visto favorecida por la mayor fre-
cuencia de viajes intercontinentales y el aumento de los mo-
vimientos migratorios. Por tltimo, el incremento de la canti-
dad de pacientes inmunocomprometidos (VIH/SIDA y
tratamientos inmunosupresores) constituyen un elemento de
vital importancia en relacion con este grupo de enfermedades
infecciosas(6).

1.- DEFINICION DE DIARREA AGUDA

La Organizacion Mundial de la Salud y la Organizacion
Panamericana de la Salud (OMS/OPS) definen la diarrea
aguda como tres 0 mas evacuaciones intestinales liquidas o
semiliquidas en 24 horas o de al menos una con presencia de
elementos anormales (moco, sangre o pus), durante un maxi-
mo de dos semanas(7).

También se define como un cuadro caracterizado por la
presencia de deposiciones incrementadas en frecuencia (mas
de 3/dia), con alteracion en la consistencia (liquidas o semi-
liquidas), asociadas o no a sintomas generales (fiebre, esca-
lofrios, nduseas, vomitos o colicos abdominales) y con una
duracion no mayor de dos semanas(8).

A nivel fisiopatoldgico, la diarrea es definida como una
pérdida excesiva de liquidos y electrolitos en las heces de-
bido, basicamente, a un transporte intestinal anormal de los
solutos. El paso de agua a través de la membrana intestinal
es pasivo y estd sujeto a los desplazamientos activos y
pasivos de los solutos, especialmente del sodio, los cloruros
y la glucosa(9).

Desde el punto de vista epidemioldgico, un episodio de
diarrea se define como la presencia de tres 0 mas deposiciones
inusualmente liquidas o blandas, en un periodo de 24 horas.

Clinicamente podemos definirla como un aumento en el
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volumen, fluidez y frecuencia en las evacuaciones como con-
secuencia de la agresion de la mucosa gastrointestinal por di-
ferentes agentes infecciosos, en comparacion con lo conside-
rado normal en un nifio o nifia. Por lo general, un lactante eli-
mina cerca de 5gr de heces/kg/dia y aquellos que son ama-
mantados eliminan heces pastosas y blandas con frecuencia,
lo cual no se considera diarrea. Por esta razon, para definir un
episodio diarreico desde el punto de vista clinico, es impor-
tante conocer bien la descripcion de la madre respecto al ha-
bito intestinal normal de su bebé, tanto en frecuencia como en
consistencia de las heces(10).

2.-CLASIFICACION DE LA DIARREA.
a.-Segun duracién:
* Diarrea aguda: menor de 14 dias
* Diarrea persistente: 14 dias y mas
* Diarrea cronica: mas de 30 dias
-La diarrea persistente se inicia como un episodio
agudo de diarrea liquida o disenteria, pero se extiende por 14
dias o mas. Con frecuencia, se observa una marcada pérdida
de peso y, en la mayoria de los casos, no se puede identificar
un agente etiologico. El dafio de la vellosidad puede ser con-
siderable, la mucosa intestinal puede estar aplanada y la ab-
sorcién de nutrientes es inadecuada, por lo tanto es posible
que exista intolerancia a disacaridos o a proteinas(11).
-La diarrea cronica tiene una duracion de mas de
30 dias, no posee causa infecciosa, aunque puede iniciarse
por una infeccion, y es recurrente, observada en casos de
sensibilidad al gluten, fibrosis quistica o desérdenes meta-
bolicos hereditarios(12).

b.-Segiin Etiologia:

+ Etiologia no infecciosa:

Entre las causas no infecciosas estan los cambios de os-
molaridad o alteraciones de la flora intestinal del paciente,
ocasionadas por la dieta y/o medicaciones. Algunos antibioti-
cos pueden causar diarrea por un mecanismo irritativo de la
mucosa digestiva, ya que al tener una pobre absorcion, se
mantienen en la luz intestinal, entre ellos estan eritromicina,
(actua en el colon) y otros macrolidos en menor grado, amo-
xicilina/acido clavulanico (actia en tracto digestivo proximal
y distal) y la ceftriaxona, que produce diarrea hasta en un
50% de los casos, debido a que altera la flora intestinal. La in-
terrupcion del antibiodtico suele ser suficiente para confirmar
el diagndstico, ademas de ser la principal medida terapéutica.

En pacientes hospitalizados la alimentacion enteral, puede
causar diarrea, lo cual es grave en pacientes en cuidados in-
tensivos, quienes con frecuencia presentan ileo paralitico, lo
cual les impide tolerar soluciones enterales, en especial si son
hiperosmolares o si se administran volumenes elevados. La
reduccion de la osmolaridad de la solucion enteral, la dismi-
nucion del ritmo de administracion o la suspension temporal
de la misma suelen ser medidas terapéuticas efectivas(13,14).

» FEtiologia Infecciosa (Cuadro 1)
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Cuadro 1 Agentes infecciosos y modos de transmisidonen diarrea aguda (11)

Tipo de Agente Agente Principales modos de transmision
Virus Rotavirus Fecal- oral
Adenovirus Agua, alimentos.
Astrovirus ¢Respiratoria?
Calicivirus (Norwalk, Sapporo)
Parvovirus
Bacterias Campylobacter Alimentos
Salmonela spp Alimentos, agua
Shigella spp Fecal-oral
E.coli spp Fecal-oral
Staphylococcus aureus Alimentos
Clostridium perfringens Alimentos
Bacillus cereus Alimentos
Vibrio cholerea Agua, alimentos
Vibrio parahemolitico Alimentos marinos
Clostridium difficile Nosocomial
Clostridium botulinum Alimentos conservados
Yersinia enterocolitica Agua, alimentos, animales domésticos
Aeromonas spp Agua
Plesiomonas spp
Giardia intestinalis Agua
Protozoos Cryptosporidium Agua

Entamoeba histolytica
Blastocystis spp

A. lumbricoides., E. vermicularis

Agua y alimentos

Fecal-oral

c.-Segtin sindromes clinicos:

Desde el punto de vista clinico, los cuadros de enferme-
dad diarreica aguda se dividen en dos grandes sindromes
(cuadro 2):

* Sindrome diarréico coleriforme (diarrea liquida
aguda): Diarrea que empieza de manera aguda y tiene
una duracién de menos de 14 dias (la mayoria se re-
suelve en menos de 7). Se manifiesta por 3 o mas eva-
cuaciones, liquidas o semiliquidas, sin sangre visible,
que puede acompaifiarse de vomito, fiebre, disminucion
del apetito e irritabilidad.

» Sindrome diarréico disenteriforme: Se caracteriza
por la presencia de sangre visible en las heces; sus
efectos incluyen: anorexia, pérdida de peso, dafio de la
mucosa intestinal causado por agentes invasoras(11).

d.-Segun fisiopatogenia:
e Osmotica Secretora

* Alteracion de motilidad
» Invasiva

3.-FISIOPATOLOGIA

Conocer la fisiologia del transporte de agua y electrolitos
en el tracto gastrointestinal resulta de vital importancia para
entender el proceso de la enfermedad diarreica y establecer
un tratamiento para la misma. Normalmente, cada dia, 8 a 10
litros de liquido son secretados al lumen intestinal desde las
glandulas salivales, estdomago, pancreas, ductos biliares ¢ in-
testino delgado; solo 1 a 1.5 litros alcanzan el colon y 100 a
150 cc son excretados en las heces (16).

La diarrea, tanto de etiologia infecciosa como no infec-
ciosa, es el resultado de cambios que ocurren en el transpor-
te de fluidos y electrolitos en el intestino delgado y/o grueso.
El enterocito, como unidad funcional del intestino, posee una
serie de transportadores ubicados en el espacio intraluminal
y en el intersticio, a través de los cuales ocurre el proceso de

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2009; Vol 72 (4):139 - 145

141



Generalidades en Diarrea Aguda

Cuadro 2 Claves para clasificacion en sindromes clinicos (15)

PARAMETROS COLIFORME DISENTERIFORME

Clinica

Fiebre Baja Elevada

Vémito Frecuente Infrecuente

Estado General Bueno Téxico

Coproscopico

Inspeccion Acuosa Moco con o sin

Volumen Aumentado Normal o aumentado

Numero heces/dia Menor 10 Mayor 10 Negativos

Azlcares reductores 0 a ++++ Negativa

pH 5-7.5 6-7.5 @ Na, K-ATPase
e e e
Polimorfonucleares No o escasos Abundantes en el cotransporte de iones y monosacaridos(17).

Mecanismo Produccion Invasion mucosa Petri WA, Miller M, Binder H, Levine M, Dillingham R,
Fisiopatolégico Toxinas Guerrant R. Enteric infections, diarrea and their impact
P g on function and development. J Clin Invest. 2008.
Complicaciones Severa Leve
. L, o Figura 1.B.: Representacion del movimiento de
Deshidratacion Acidosis iones a través del enterocito por el aumento intrace-
Otros Shock Prolapso rectal lular de los mediadores como el AMPc(18)
. ecit g
Trastornos Ns.. A
Electroliticos Adenyly cyclase
Gérmenes Rotavirus ECEI cFTR| |
cAMP  ATP
Prototipos Shigella spp ECEA
ECET Salmonella
ECEP
V. colérico
BB 80 }, Kf
Yersinia enterocolitica D e 8

movilizacion de azucares y de iones, para que se produzca
la absorcion de nutrientes y mantener el equilibrio eléctrico
adecuado (Figura 1A). Asi mismo, el movimiento de agua, a
través del epitelio, hacia la luz intestinal es un proceso pasi-
vo que ocurre secundariamente a un gradiente osmatico, en
el cual el cloro y el bicarbonato son los iones predominantes.
La secrecion de cloro depende de sefiales intra y extracelula-
res, lo que condiciona la accion de segundos mensajeros
(AMPc, GMPc, calcio intracelular) sobre proteinas transpor-
tadoras y canales de cloro, especificamente a nivel de las
criptas en el intestino delgado. (Figura 1.B)

La dindmica de intercambio mucosal-intestinal est4 regu-
lado por un sistema conformado por células endocrinas, para-
crinas e inmunes, las cuales a su vez son controladas por el
sistema nervioso entérico, a través de neuronas secretomoto-
ras que terminan en la lamina propia y estimulan el paso de
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iones Cl hacia la luz intestinal, difusion pasiva de Na+ y
agua debido al aumento de la osmolaridad intraluminal(17).
Los principales mediadores de la respuesta neuroendocrina
por estimulacién toxigénica son: el péptido intestinal vasoac-
tivo, la 5-hidroxitriptamina y la acetilcolina(16-18).

Fisiopatologicamente, la diarrea se ha clasificado segin
cuatro diferentes mecanismos:

Diarrea osmética: relacionada con un aumento en la mo-
vilizacion de contenido acuoso hacia la luz intestinal, secun-
dario a la presencia de una carga importante de solutos osmo-
ticamente activos a ese nivel. Este es el mecanismo funda-
mental de la diarrea secundaria a intolerancia a aztcares o el
uso de laxantes osmoticos (lactulosa).

Diarrea secretora: es el mecanismo que con mas frecuen-
cia ocasiona los episodios de diarrea en la edad pediatrica,
(casi 70% de los casos)(15). La diarrea producida por la toxi-
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na del célera es su ejemplo mas caracteristico, en la cual la
bacteria produce la toxina A que se une a receptores espe-
cificos en el enterocito, activando la adenilciclasa que pro-
duce un aumento en los niveles del AMP-c intracelular.
Este segundo mensajero es responsable del aumento de la
secrecion de Cl, que arrastra grandes voliimenes de agua y
sodio (Figura 1.B) (16) . En el caso de la enteritis por rota-
virus, el mediador responsable de la hipersecrecion es una
toxina conocida como NSP4, la cual acttia, especificamen-
te, aumentando el nivel de calcio intracelular que intervie-
ne en la activacion de los canales de Cl con el consiguien-
te efecto secretor ya conocido.

Diarrea invasiva: el agente patdgeno se adhiere al en-
terocito, alcanza el espacio intracelular, produce apoptosis
de la uniones intercelulares, y se replica dentro de la célula
o en el espacio intersticial, con una consecuente respuesta
inflamatoria local y/o sistémica y lesion mucosal en grado
variable(Figura 2) (16,19). Este mecanismo ocurre en la
diarrea por Shigella, Campilobacter, E. histolytica y
Clostridium.

Diarrea por alteracion de la motilidad: se presenta por
aumento en la contractilidad intestinal (ej.: sindrome de in-
testino irritable) o por disminucion del peristaltismo intes-
tinal, lo cual puede producir sobrecrecimiento bacteriano
que posteriormente ocasiona diarrea.

Por ultimo, debe considerarse que durante el proceso
diarreico de origen infeccioso, por lo general, el mecanis-
mo fisiopatologico es mixto.

Normal

Toxigénica

Figura 2. A. Movimiento de iones a través de del enterocito
v sus diferencias entre la cripta y la vellosidad en estado
normal. B. Activacion de la secrecion por efecto toxigénico
y cambios en la diarrea invasiva(17).

4.-EVALUACION DEL NINO CON ENFERMEDAD
DIARREICA AGUDA

Para la evaluacion del paciente con diarrea es necesario esta-
blecer una buena comunicacién con los padres o responsables
del nifio, a fin de garantizar una adecuada confiabilidad con los
datos suministrados por ellos y lograr toda su atencién y coope-
racion en el manejo posterior. Es fundamental que el médico de-
tecte lo que las familias saben, creen y hacen respecto a la dia-
rrea. Es un hecho que cualquier accion en salud que no parta de
los conocimientos, actitudes y practicas que tiene la comunidad
con relacion a una enfermedad determinada, no logra el objetivo
que busca.

Es funcién del médico, al evaluar un nifio con diarrea, explo-
rar este terreno con el fin de orientar a las familias y reafirmar
los conocimientos y practicas adecuadas, asi como también mo-
dificar aquellas que no lo sean(20).

a.-Anamnesis: con el fin de precisar la severidad de la dia-
rrea y su posible causa, y obtener elementos que permitan sos-
pechar la presencia de otros problemas, el médico indagara
sobre los siguientes puntos:

* Duracion de la diarrea

* Viajes previos, asistencia a guarderia

» Presencia de sangre en las heces

* Presencia e intensidad del vomito

* Numero de evacuaciones y vomitos
Capacidad o no de beber del nifio
» Presencia e intensidad de la sed
* Clase de alimentos y tipo de liquidos que se le han sumi-
nistrado y los que se le han
suspendido, incluyendo SRO
y su dilucion.

* Introduccion de nuevos ali-
mentos

» Lactancia materna: si la
venia recibiendo o si se le sus-
pendid

* Presencia de diuresis en las
ultimas seis horas

* Medicamentos y remedios
caseros que se le han dado al
nifio en el actual episodio.

b.- Examen Fisico:
como en cualquier enferme-
dad, al paciente con diarrea
se le debe realizar un examen
fisico, tomandose en cuenta
que esta enfermedad puede
ser un signo o sintoma que se
relaciona con trastornos ex-
traintestinales como otitis
media, neumonia, infeccion urinaria, sepsis, entre otros(20).

Hay afectacion del estado general, particularmente por la
deshidratacion y por la conocida accién de las toxinas sobre el
sistema nervioso central y sobre distintos drganos. Pueden exis-

Inflamatoria
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Cuadro 3 Caracteristicas diferenciales de las diarreas segun el agente etioldgico

E. coli

Caracteristicas clinicas Rotavirus ECET ECEI ECEP Salmonella Shigella Campylobacter Yersinia
Edad <2-3 aflos +< 1 aflo Todas <1 aflo + <2 aflos +> 6 meses +1-5 Todas

Todas Todas 6 aiios, Todas
Fiebre (38,5°C) Rara Rara Variable Rara Variable Frecuente Rara Frecuente £ 50%
Sintomas respiratorios Comunes No No No No Ocasionales No No
Convulsiones No No No No O I Ocasional No No
Diarrea Liquida Liquida Liquida-moco Liquida Liquida - moco Liquida - moco Liquida - moco Liquida - moco
Vomitos £ 60% Si Raros Si +50% +70% +50% +40%
Sangre en heces No No Comiin No +30% £ 50% +50% +30%
Tenesmo No No Comuin No O | F Frecuente Ocasional
Dolor abdominal Ligero Ligero Moderado Ligero Moderado Intenso Moderado Célico
Leucocitos en heces No No Si No Si Si Si Si
Deshidratacion Ocasional Ocasional Rara Ocasional Ocasional Rara Rara Rara
Riesgo de sepsis No No Si No Si Raro Raro Si

Fuente: Manuel Cruz. Tratado de Pediatria. 9na edicion. Madrid: Editorial Ergon, 2006.

tir diferencias clinicas y semioldgicas, segin el agente causal
implicado, como se aprecia en el Cuadro 3 (21).

El hecho de que los programas de capacitacion en el ma-
nejo de la diarrea dirijan su atencion a la deteccion de signos
de deshidratacion, se debe a que esta es la causa principal de
muerte de esta enfermedad. La eficacia de tales programas
radica en universalizar pautas de evaluacion, clasificacion y
manejo, sin que ello signifique que los médicos se sustraigan
de su papel de brindar una atencion integral al paciente pedia-
trico. El médico no debe limitarse a detectar solamente la pre-
sencia o no de deshidratacion(21).

c.- Exdmenes de laboratorio:

* Coproanalisis

» Serologia para rotavirus

+ Contaje de leucocitos fecales

+ Coprocultivo

Algunos examenes de laboratorio, de facil ejecucion a
nivel de la consulta primaria, pueden ayudar al médico en el
diagnostico, mejor tratamiento y favorecimiento de la invo-
lucién de la enfermedad(22).

Coproanalisis: El examen de heces puede ser una herra-
mienta util en la investigacion etioldgica de la diarrea aguda,
a pesar de que su indicacion maxima es la diarrea cronica(22).

El examen coproldgico directo consta de tres partes: exa-
men macroscopico, quimico y microscépico. En el examen
macroscopico se determina la consistencia de las heces feca-
les y se clasifican en liquidas, blandas o duras. El color anor-
mal tiene significancia patologica. Debe observarse si existe
moco, sangre, restos alimentarios o helmintos.

En el analisis quimico se determina el pH, cuyo nivel nor-
mal esta alrededor de 6,5. En la mayoria de los estados secre-
tores, una cantidad sustancial de bicarbonato permanece en el
agua fecal, lo cual mantiene el pH cercano a la neutralidad
7.0. Los pacientes que ingieren carbonato de calcio, 6xido de
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magnesio o durante la antibioticoterapia, pueden presentar
heces ligeramente alcalinas. Un pH fecal bajo sugiere malab-
sorcidn de hidratos de carbono, y se pueden detectar pH igua-
les o inferiores a 5.5(23,24). La determinacién de electrolitos
en heces (sodio y potasio) es muy valiosa en pacientes con
diarrea acuosa. Si las concentraciones de estos electrolitos
son elevadas, el agua en heces aumenta, debido a un defecto
en la absorcion neta de electrdlitos (diarrea secretora). Si las
concentraciones de electrodlitos son bajas, se retiene un exce-
so de agua en heces intraluminal debido a la presencia de al-
guna otra sustancia osmética activa (diarrea osmotica). Esta
relacion puede cuantificarse calculando el gradiente osmotico
(GAP fecal) de las heces por medio de la siguiente ecuacion:

Gradiente osmotico fecal = 290 -[2 x (Na+K)].

Un valor igual o inferior a 50 mOsm/kg indica que la
mayor parte de la osmolalidad del agua fecal se debe a elec-
trolitos y, por tanto, se trata de una diarrea secretora con sodio
fecal > 60-70 mEq/L. Un gradiente osmotico fecal superior
a 100 mOsm/kg es compatible con bajas concentraciones de
electrolitos en agua fecal, y es la conformacion de una diarrea
osmotica con sodio fecal bajo, por lo general muy inferior a
60 mEq/L. Pueden observarse valores intermedios en los
procesos mixtos, como ejemplo: sindrome de intestino corto
y enfermedad celiaca(24,25).

En el examen microscopico de heces fecales se pueden vi-
sualizar pardsitos o sus formas evolutivas. La presencia de
eritrocitos evidencia sangrado de algtin tramo del tubo diges-
tivo y son muy abundantes en el sindrome disentérico(24).

Serologia para rotavirus: el diagndstico microbioldgico
precoz permitiria el aislamiento rapido de los pacientes infec-
tados para limitar la extension de un brote, disminuir el na-
mero de diarreas de origen desconocido y de pruebas comple-
mentarias como el coprocultivo. Las pruebas de diagnostico
rapido se basan en tres técnicas inmunologicas: aglutinacion
con latex, ELISA e inmunocromatografia(26).
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Contaje de leucocitos fecales: la presencia de 5 o mas leu-
cocitos fecales sugiere un proceso invasivo y sera de utili-
dad la realizacion de un recuento diferencial. Si los
Polimorfonucleares (PMN) se encuentran de 5 a 10 por
campo o representan un 64% o mas, su valor predictivo posi-
tivo sera 45% de posibilidad de recuperar bacterias en el co-
procultivo; asociados a moco indican inflamacién intestinal.
Los PMN predominan en shigelosis, salmonelosis,
Escherichia coli y en enfermedad inflamatoria intestinal. Los
mononucleares o macrdfagos se encuentran en mayor propor-
cion en fiebre tifoidea(24,27).

Coprocultivo: en sindrome disentérico o diarrea acuosa se-
cretora es necesario la realizacion de un coprocultivo para la
determinacion de enteropatdgenos bacterianos que invaden la
mucosa intestinal y puedan llevar a diarrea con sangre. Es una
indicacion formal en algunos grupos que, por edad, patologia
0 inmunocompromiso, se consideran de alto riesgo, tales
como: recién nacidos y lactantes menores de 3 meses, sindro-
me de inmunodeficiencia adquirida, otras inmunodeficiencias
primarias o secundarias, esplenectomizados y desnutridos
entre otros(28).
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SEGUNDO CONCENSO SOBRE ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN PEDIATRIA (PARTE 1)

TERAPIA DE REHIDRATACION ORAL

Mercedes R. de Materan*, Maria Tomat**, Dolores Pérez***,
Betzabe Roa**** Ruth Meneses™****

RESUMEN

La deshidratacion producida por la perdida de liquidos y electrolitos en pacientes con diarrea aguda continua siendo causa frecuente de
muerte infantil, el desarrollo de la terapia de rehidratacion oral ha convertido a la diarrea aguda en la causa de mortalidad infantil mas
sencilla de prevenir.

Las SRO vy la terapia de rehidratacion oral (TRO) propuesta por UNICEF y OMS a finales de los afios 70, han permitido manejar con
eficacia la diarrea aguda. En la década de los 90 a nivel mundial fue posible evitar mas de un millon de muertes anuales de nifias y nifios
menores de 5 afios relacionadas con esta enfermedad.

La TRO esta indicada para prevenir la deshidratacion, rehidratar y mantener el estado de hidratacion independientemente de la edad del
paciente, del agente etiologico o los valores iniciales de sodio sérico, a través de la administracion por via oral de mezclas estandarizadas
de sales y carbohidratos disueltos en agua.

A través del tiempo muchos investigadores han estudiado diferentes transportadores tratando de encontrar la solucion ideal para la terapia
de rehidratacion oral, tomando en cuenta la absorcion intestinal de nutrientes, liquidos y electrolitos, considerando que la  absorcion
asociada de glucosa y sodio, favorece a su vez la absorcion de agua, lo que permite obtener balances hidricos positivos de tal magnitud
que posibilitan la correccion de la deshidratacion en las primeras 4 a 6 hrs. de iniciada su administracion en mas del 90% de los niflos
deshidratados por diarrea aguda. Lo anterior fue considerado por Lancet como el descubrimiento médico mas importante del siglo XX .

Palabras clave: terapia de rehidratacion oral, sales de rehidratacion oral, diarrea, deshidratacion.

SUMMARY

The dehydration produced by the loss of liquids and electrolytes in patients with sharp(acute) constant diarrhea being a frequent reason
of infantile death, the development of the therapy of oral rehydration has turned to the acute diarrhea in the reason of the simplest infant
mortality to anticipate.

The SRO and the therapy of oral rehydration (TRO) proposed by UNICEF and WHO at the end of the 70s, have allowed to handle with
efficiency the acute diarrhea. In the decade of the 90 worldwide it was possible to avoid more of a million annual deaths of children and
S-year-old minor related to this disease.

The TRO indicated to anticipate the dehydration, to re-hydrate and to support the condition of hydration independently of the age of the
patient, of the agent etiological or the initial values of sodium, across the administration for oral route of mixtures standardized of salts,
carbohydrates dissolved in water.

Across the time many investigators have studied different carriers trying to find the ideal solution for the therapy of oral rehydration,
taking in counts the intestinal absorption of nutrients, liquids and electrolytes, considering that the associate absorption of glucose and
sodium, favors in turn the water absorption, which allows to obtain water positive balances of such a magnitude that make the alteration
of the dehydration possible in the first ones 4 to 6 hrs. of initiated his administration in more than 90 % of the children dehydrated by
acute diarrhea. The previous thing was considered by Lancet as the discovery medicate more importantly of the 20th century.

Key words: therapy of oral rehydration, salts of oral rehydration, diarrhea, dehydration.

INTRODUCCION

Las Soluciones de Rehidratacion Oral (SRO) y la Terapia
de Rehidratacion Oral (TRO) propuestas por el Fondo de las
Naciones Unidas para la Infancia (UNICEF) y la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) a finales de los
afios 70, han permitido manejar con eficacia la diarrea aguda.
En la década de los 90, en el mundo fue posible evitar mas
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de un millén de muertes anuales por diarrea en nifios meno-
res de 5 afios. Sin embargo, en algunos paises no existe un
conocimiento apropiado de las terapias para el tratamiento
de la diarrea en el hogar, entre ellas la TRO y por lo tanto su
utilizacion ha disminuido(1).

Las SRO con bajas concentraciones de glucosa y sodio y
la administracion de suplementos de zinc, constituyen los
dos avances mas recientes en el tratamiento de las enferme-
dades diarreicas, los cuales permitiran reducir el numero de
muertes por esta causa en la infancia. Dependera de los go-
biernos y la comunidad médica reconocer los fundamentos
cientificos y los beneficios de estas terapias para desarrollar
planes y politicas de salud, a fin que estas terapias se con-
viertan en una practica habitual en los hogares y en todos los
centros de salud(1).

La TRO esta indicada para prevenir la deshidratacion, re-
hidratar y mantener el estado de hidratacion, independiente-
mente de la edad del paciente, del agente etiologico y de los
valores iniciales de sodio sérico (2).
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El tratamiento de las diarreas se transformo con el cono-
cimiento del proceso molecular del cotransporte glucosa-
sodio que ocurre en el intestino, el cual permanece intacto en
la enfermedad diarreica y constituye la base fisiologica de la
TRO, la cual represento el “descubrimiento médico mas im-
portante del siglo XX, cuyo uso es preferible al de la via in-
travenosa por las siguientes razones: (3-5)

a. Esuna de las intervenciones de mas bajo costo en salud.

b. Esun procedimiento simple y puede ser administrado con
facilidad por las madres, lo cual permite su participacion
activa en el cuidado del nifilo ademas de tener un efecto
multiplicador en la educacion de la poblacion para el con-
trol de esta enfermedad.

c. El empleo temprano de las SRO previene la deshidrata-
cion en la fase inicial del episodio de diarrea, permite la
alimentacion precoz y evita la desnutricion.

d. Puede ser usada en nifos de todas las edades y también
en adultos con deshidratacién causada por diarrea de
cualquier etiologia.

e. Puede utilizarse como tinica medida para rehidratar con
éxito al 90- 95% de pacientes deshidratados por diarrea.

1.- BASES FISIOLOGICAS DE LA TERAPIA

DE REHIDRATACION ORAL

La base fisiologica de la hidratacion oral esta basada en
el transporte acoplado de sodio y nutrientes (glucosa, galac-
tosa, aminoacidos, dipéptidos y tripéptidos) a través de la
membrana del borde en cepillo del enterocito, por una pro-
teina co-transportadora (figura 1)(6-8).

: ~
LUMEN p INTESTINAL EPITHELIAL CELL

™
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Figura 1. Transportador acoplado de Na+ y Glucosa en el
epitelio intestinal. Tomado de Duggan y col, 2004.(6)

Este transportador, que es especifico para cada nutriente,
tiene ademas la capacidad de ligar un i6n sodio en otro sitio
de acople, formando asi el complejo transportador nutriente-
sodio, en relacion 1-1, el cual facilita y hace mas eficiente la

absorcion del sodio, pero también beneficia la absorcion del
nutriente, debido a los gradientes eléctricos y de concentra-
cion que, entre los espacios extra e intracelular, se generan
como consecuencia de la accion de la ATPasa sodio-potasio
a nivel de la membrana basolateral del enterocito, los cuales
agilizan el movimiento del complejo desde el lado luminal
de la membrana al citoplasma. El sodio y el nutriente se se-
paran del transportador, el nutriente pasa a través de la mem-
brana basal al espacio intersticial y a la microcirculacion
para llegar al higado y a las células de la economia; el sodio
es transportado al espacio intercelular por la ATPasa sodio-
potasio; se produce, por 6smosis, movimiento de agua desde
la luz intestinal, a través de los orificios en las uniones firmes
intercelulares (via paracelular) o las fenestraciones de la
membrana apical (via transcelular), al intersticio capilar. El
movimiento de agua, por “arrastre”, lleva consigo otros
micro y macronutrientes hacia la circulacion(9).

2.- SALES DE REHIDRATACION ORAL

Los factores fisiologicos que influyen en la eficiencia de
las SRO que han sido extensamente investigados son: conte-
nido de electrolitos y bases, tipo y concentracion de carbohi-
dratos y osmolaridad (9).

Las SRO estandar (SRO-S) de la UNICEF/OMS, empa-
cadas en sobres, utilizan la glucosa como sustrato en propor-
cion 1:1 con el sodio, contiene potasio para reemplazar las
pérdidas y citrato trisodico, a fin de corregir la acidosis me-
tabolica (Cuadro 1)

Cuadro 1 Formulacion recomendada para
soluciones de Hidratacion oral

CONCENTRACION RANGO

GLUCOSA NO EXCEDER DE 111 MMOL/L
SODIO 60-90 mEq/L
POTASIO 15-25 mEq/L
CITRATO 8-12 mmol/L
CLORO 50-80 mEq/L

OSMOLARIDAD 200-310 mmol/L

Fuente:
WHO-UNICEF 2005(1)

Los esfuerzos recientes para mejorar la eficacia de las
SRO se han enfocado en soluciones de osmolaridad reduci-
da (ej. Rangos de sodio entre 60-65 mEq/L y rangos de glu-
cosa entre 75-90 mmol/L), aunque algunas SRO basadas en
cereal también pueden tener osmolaridad baja. Estas solucio-
nes mantienen la relaOcion 1:1 de sodio y glucosa que es fun-
damental para el eficiente cotransporte del sodio con una
carga osmolar mas baja para ¢l lumen intestinal. (Cuadro 2)

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2009; Vol 72 (4):146 - 153

147



Terapia de Rehidratacion oral

Cuadro 2 Composicion de las SRO-S y de
Osmolaridad Reducida (SRO-OR) UNICEF/OMS

gasto fecal y disminucion
del tiempo de diarrea, re-
duccidn de terapia de man-

COMPONENTE CONCENTRACION CONCENTRACION tenimiento y de la posibili-
SRO-S SRO-OR SRO-S SRO-OR dad de desarrollar hiperna-

1975 2002 Eq/L)1975 1/L)2002 tremia(17).
(e) (e) (mEa/L) (mmol/L) Las SRO hipoosmola-
Cloruro de sodio 3.5 2.6 90 75 res usadas en los casos de
Cloruro de potasio 1.5 1.5 20 20 dlarr.eg’s pe.rs1stentes y des-
nutricion tienen una osmo-
Citrato trisédico dihidratado o 2.9 2.9 10 10 laridad menor (224
Bicarbonato de Sodio 25 mmos/L) que las de osmo-
Glucosa 20.0 135 111 75 laridad reducida (245
mmos/L) recomendadas
Cloruros 80 65 por la OMS. La SRO
Osmolaridad (mOsm/L) 311 245 denominada ReSoMal®,
Peso total (g) 279 205 utilizada en desnutridos se-

Fuente: Adaptado de Clinical concerns about
reduced-osmolarity oral rehydration solution.
Nalin y col. 2004(9)

veros, tiene una formu-
lacion especial(18). (Cuadro 3).

Cuadro 3 Composicion de las SRO

Ensayos clinicos recientes han demostrado
que el desarrollo de la formula mejorada de las

OSMOLARIDAD

SRO con niveles inferiores de glucosa y sodio
acortan la duracion de la diarrea y la necesidad
de administrar liquidos no programados por
via intravenosa(9).

La solucion con cereal de arroz preparada
con 50-80 g/L suministra suficiente glucosa y
aminoacidos, no solo para promover la absor-
cion del sodio y agua de las sales, sino tam-
bién para la reabsorcion de una parte de los
elementos secretados por el intestino, redu-

REDUCIDA ReSoMal®
(2002)

GLUCOSA, mmol/L 75 125
SODIO, mEqg/L 75 45
POTASIO, mEg/L 20 40
CLORO, mEg/L 65 70
CITRATO, mmol/L 10 7
OSMOLARIDAD, mOsm/L 245 224
MAGNESIO/ZINC/COBRE mmol/L 3/0,3/0,045

ciendo el gasto fecal. El uso de SRO basadas
en arroz o maiz disminuye el gasto fecal y la duracion de la
diarrea en adultos y nifios con colera(6-7).

SRO con aminoacidos, tales como, glicina, alanina y glu-
tamina y soluciones con maltodextrinas, no producen bene-
ficios clinicos adicionales o superiores a los obtenidos con
las SRO-S(7-9).

SRO fortificadas con zinc (supersales) disminuyen el vo-
lumen y la frecuencia de las evacuaciones, comparada con
las SRO-S. La suplementacion con zinc corrige las alteracio-
nes en la absorcion de agua y electrolitos, el aplanamiento
del borde del ribete en cepillo y las alteraciones de la inmu-
nidad celular y humoral producidas por su deficiencia. La to-
lerancia del zinc incorporado a la SRO es mejor, que su ad-
ministracion en jarabe. Debido al alto costo de las SRO for-
tificadas con zinc, las mismas no son recomendadas rutina-
riamente (10-16).

En nifos deshidratados por diarrea y con desnutricion se-
vera (marasmatica o kwashiorkor) se demostré la ventaja de
las SRO hipoosmolares, ya que se observo disminucion del

148 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2009; Vol 72 (4):146 - 153

Fuente: Tomado de Sales de rehidratacion oral de osmolaridad
reducida y otras sales. Mejias 2006 (19)

3.- EVALUACION CLINICA

DE LA DESHIDRATACION

El método clinico constituye la base fundamental para el
diagnostico rapido y efectivo del grado de deshidratacion. Es
de gran importancia lograr que la impresion clinica inicial
sea la mas exacta posible, con la finalidad de tomar la deci-
sion del plan de tratamiento mas adecuado(19-20).

Al evaluar la hidratacion de un paciente, se pueden pre-
sentar tres situaciones, cada una de las cuales requieren un
plan de tratamiento especifico: (21)

Situacion A: pérdidas de liquidos sin signos ni sintomas
de deshidratacion. (Plan A)
uno o mas signos de deshidratacion, pero
ninguno de gravedad. (Plan B)
signos de deshidratacion grave. (Plan C)

Situacion B:

Situacion C:
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Cuadro 4 Evaluacion del estado de hidratacion

SIGNOS CLINICOS SITUACION A SITUACION B SITUACION C
1- OBSERVE
CONDICIONES GENERALES  Bien, alerta Intranquilo, irritable Letargico, inconsciente,
hipotdnico

0JOosS Normales Hundidos Muy hundidos y secos
LAGRIMAS Presentes Ausentes Ausentes
BOCA Y LENGUA Hamedas Secas Muy secas

Bebe normal, Sediento, bebe rapido * Bebe con dificultad o
SED . L.

sin sed y dvidamente no es capaz de beber
2- EXPLORE

Desaparece * Desaparece muy lentamente

SIGNO DEL PLIEGUE .
rapidamente

Desaparece lentamente

* (> 2 segundos)

3- DECIDA
No tiene Si presenta dos o més,signos iliur:/fr?zr;t;::csysou:gs signos que in-
sdieg::i;faiadén EENDEE';/ESD:'\'DRATAC'ON con asterisco tiene DEHIDRATACION
CON SHOCK
4- TRATE
Plan A Plan B Plan C

Fuente: Adaptado de “Readings on Diarrhoea:
A Students” manual”. WHO-Geneva, 1992 (21)

4.- PLANES DE HIDRATACION

PLAN A: Hidratacion en el hogar. Prevencion de la des-
hidratacion y desnutricion.

Se aplica en pacientes con diarrea aguda, sin signos cli-
nicos de deshidratacion. El Plan A de tratamiento compren-
de la capacitacion del responsable del cuidado del paciente
con diarrea, para continuar su tratamiento en el hogar y para
iniciarlo en forma temprana en futuros episodios de diarrea,
siguiendo tres reglas basicas (ABC):

Alimentacion continua,

Bebidas abundantes

Consulta oportuna.

La primera regla es para mantener la nutricion, la segun-
da para prevenir la deshidratacion y la tercera para evitar o
tratar en forma oportuna complicaciones que pongan en ries-
go la vida del pacient(22)

Alimentacion continua. Mantener la lactancia materna.
No interrumpir la alimentacion habitual y administrar ali-
mentos con mayor frecuencia que la acostumbrada, para
compensar la pérdida de apetito que se presenta durante el
curso de la enfermedad. Si el nifio no recibe lactancia mater-
na, dar la férmula habitual sin modificar la dilucion(23-28).

Bebidas abundantes. Dar mas liquidos de lo usual para pre-
venir la deshidratacion. Cuando el reemplazo de los liquidos
perdidos por diarrea se hace por la via oral, no es importante
determinar con precision el volumen total que debe ser admi-

nistrado. Existen varios mecanismos homeostaticos que evitan
la administracion de un exceso de liquido, el mas importante
es la sed. A medida que la hidratacion progresa y se corrige el
déficit de agua y electrolitos, hay disminucion de la sed que
progresivamente desaparece, lo que impide que el paciente in-
giera una cantidad de suero oral mayor a la necesaria(29).

Evitar el uso de formulas comerciales que no contengan
los componentes aprobados por la OMS u otros liquidos muy
azucarados, tales como jugos embotellados o enlatados y be-
bidas gaseosas, ya que su alta osmolaridad (por la elevada
concentracion de glucosa y otros aziicares) aumenta la secre-
cién intestinal de agua, condiciona hipernatremia y aumenta el
gasto fecal. Se recomiendan la leche materna y soluciones ca-
seras, como bebidas con cereales, caldos y atoles. Las infusio-
nes de plantas estan absolutamente contraindicadas(30-33).

Preparacién de las SRO:

En Venezuela se dispone de dos presentaciones en so-
bres: una presentacion grande para diluir en un litro y otra
presentacion pequefia para diluir en 250 ml de agua potable
o hervida. No debe mezclarse con ningtin otro tipo de liqui-
do ni agregarle azucar, sales, bebidas gaseosas entre otros.
Para la preparacion y administracion de las SRO en el hogar,
se debe capacitar a la madre o responsable del nifo.

Administracion de las SRO: Después de cada evacuacion
se deben administrar los siguientes volimenes:

1. En niflos menores de 2 afios de 50 a 100 ml para un
volumen aproximado de 500 ml en 24 horas.

2. En nifios de 2 a 10 afios, 100-200 ml para un volu-
men aproximado de 1000 ml en 24 horas.
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3. Enniflos mayores de 10 afios administrar tanto vo-
lumen como lo desee.

Consulta oportuna. Capacitar al familiar responsable del
cuidado del paciente para continuar el tratamiento en el
hogar y lo inicie en forma temprana en futuros episodios de
diarrea(31). La capacitacion incluye el reconocimiento pre-
coz de los signos de deshidratacion y el traslado inmediato al
centro de salud para la evaluacion clinica. Otros signos de
alarma para la consulta oportuna son: vomitos incoercibles
(mayor de 4 por hora), evacuaciones con sangre, fiebre ele-
vada, gasto fecal elevado (2 o mas evacuaciones por hora o
mas de 10 ml/kg/hora)(32-33).

PLAN B: Para tratar la deshidratacion moderada por
via oral

Cuando se determinan 2 o mas signos de deshidratacion
(ver Cuadro 4), se aplicara un plan B. Se recomienda hidra-
tar al paciente en un servicio de salud, bajo la supervision del
médico y con la ayuda de la madre o responsable del cuida-
do del paciente.

Dosis de Suero Oral

El suero oral se administra a dosis de 100 ml/’kg en 4
horas (25ml/kg/hora). La dosis total calculada, se fracciona
en 8 tomas, una cada 30 minutos y se ofrece lentamente, con
taza y cucharilla para no sobrepasar la capacidad géstrica y
asi disminuir la posibilidad de vomito(33). Si no se conoce
el peso del paciente, se puede administrar el suero oral len-
tamente, a libre demanda hasta hidratarse. El suero oral debe
mantenerse a temperatura ambiente, ya que al estar frio re-
trasa el vaciamiento gastrico y caliente puede provocar vo-
mitos34) . Los vomitos no son contraindicacion para TRO.

Tiempo de hidratacion

El tiempo de hidratacién puede variar de dos a ocho
horas, segun la intensidad de la deshidratacion, las pérdidas
por heces, vomitos o fiebre, y la aceptacion del suero oral por
el paciente. Si a las cuatro horas persiste deshidratado, se re-
pite el plan B reponiendo las pérdidas ocurridas en el perio-
do anterior. No estd contraindicada la alimentacion durante
el tratamiento.

Problemas durante la hidratacion

Cuando la deshidratacion persiste por mas de cuatro horas
de estar recibiendo el suero oral, la administracion de atol de
arroz constituye otra alternativa para disminuir el gasto fecal y
continuar la hidratacion por via oral, su preparacion adecuada
es simple: un litro de agua con 50 gramos de Harina de Arroz,
poner a coccion por 10 minutos y apagar, como se evapora
agua, debera aforarse hasta completar un litro. De este atole se
debera ofrecer un minimo de 2 onzas 3 6 4 veces al dia(33-34).

Si empeora la deshidratacion o no se corrige en ocho
horas, debe considerarse el uso de hidratacion intravenosa.

La frecuencia de fracasos de la TRO, es menor a 5%, y
se produce por vomitos persistentes, gasto fecal elevado o
ileo metabdlico. Sin embargo, en la mayoria de los casos, los
vomitos desaparecen o disminuyen después de las primeras
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tomas de suero oral y no impiden la hidratacion. El pH alca-
lino del suero oral facilita el vaciamiento gastrico hacia el
duodeno y disminuye la acidosis, la cual puede ser la condi-
cionante o agravante del vomito(35-36).

Si aparecen o se incrementan los vomitos, en cantidad
abundante y en numero mayor de dos por hora, se suspende
la via oral durante diez minutos y después se reinicia a dosis
de 0.5ml/kg cada cinco minutos. Si el paciente no vomita du-
rante veinte minutos, se aumenta la cantidad de suero, hasta
alcanzar la dosis inicial. Si el paciente continiia con vomitos,
rechaza el suero oral o presenta gasto fecal elevado, se debe
indicar TRO por sonda nasogastrica (SNG) para cumplir una
GASTROCLISIS, con una dosis inicial de 5 gotas/kg/min la
cual se aumentara progresivamente cada 15 min, hasta un
maximo de 40 gotas/kg/min, hasta tolerar la via oral(36-37).
(Ver figura 2)

GASTROCLISIS
Pasos: 1) Coloque la cantidad de suero oral
3 (25 cc/kg/hora) en un frasco limpio
jpara infusion
|
I?&

2) Proceda a colocar la sonda
l nasogastrica segun técnica y luego
[ iconecte al frasco para infusion

3) Regule el gotero a razon de 10
gotas/kg/hora

4) Si vomita o se deshidrata,
disminuir la cantidad de suero oral
a 15 cc/kg/hora

5) Evalte cada media hora, si no
mejora después de 2 horas, refiéralo
a tratamiento endovenoso

Técnica: Mida previamente la longitud de la sonda nasogastrica
de la siguiente manera: Del ombligo a la punta de la
nariz y luego al lobulo de la oreja, marque esta
longitud, introduzca hasta la marca y compruebe que
estd en el estomago.

Figura 2: Técnica para rehidratacion con Sonda Nasogastrica
(GASTROCLISIS)

La valoracion radiologica de abdomen y examenes de la-
boratorio, principalmente electrolitos séricos, para descartar
patologias abdominales médica o quirtirgicas, estan indica-
dos en lactantes con distension abdominal de mas de 3cm de
aumento del perimetro abdominal, acompaiiada de vomito,
dolor, edema de pared, resistencia abdominal, rechazo a la
via oral o disminucién de la peristalsis.

Gasto fecal elevado

Algunas toxinas de gérmenes enteropatdgenos, como
ciertas cepas de E. coli o Vibrio cholerae, asi como algunos
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serotipos de rotavirus, ocasionan abundante secrecion intes-
tinal de agua y electrolitos produciendo un gasto fecal eleva-
do (cuatro o mdas evacuaciones por hora o mdas de
10ml/kg/h). También puede producirse por la administracion
oral de liquidos hiperosmolares con alta concentracién de
azlcar o de glucosa(38).

Contraindicaciones de la Rehidratacion Oral

Vomitos incoercibles, gasto fecal elevado, alteraciones
del estado de conciencia, (somnolencia, coma), ileo, lesiones
en mucosa bucal, diarrea con patologia asociada y Shock
hipovolémico (38).

5.- HIDRATACION ORAL

EN EL NINO DESNUTRIDO GRAVE

El desnutrido grave (Kwashiorkor o Marasmo) que
amerita ser ingresado a un centro hospitalario tiene un ries-
go de mortalidad de 30-50%, pero si el tratamiento es apro-
piado, este riesgo se reduce a menos del 5 %, de alli la im-
portancia de conocer y tratar las complicaciones como:
hipoglicemia, hipotermia, desequilibrio hidroelectrolitico
y deshidratacion(39-40).

Los signos clinicos que normalmente se utilizan para
evaluar la deshidratacion en pacientes eutrdficos, no son con-
fiables en un nifio con desnutricion grave. En los pacientes
desnutridos es dificil detectar la deshidratacion o determinar
su severidad, pues tiende a ser sobrediagnosticada y la gra-
vedad sobreestimada(41).

Los infantes severamente desnutridos pueden mostrar
ojos hundidos, piel poco elastica, sequedad de la lengua y
mucosas, ausencia de lagrimas, ain cuando estén bien hidra-
tados. Por otra parte, pacientes edematizados y aparente-
mente bien hidratados pueden tener hipovolemia, se dificul-
ta la evaluacion del estado de conciencia por la irritabilidad
y apatia que los caracteriza. Los signos confiables para eva-
luar el estado de hidratacion en los pacientes desnutridos
son: avidez para beber (signo clave), boca y lengua muy
secas, extremidades frias y sudorosas, y los signos comunes
de shock hipovolémico(41).

Un paciente desnutrido grave debe rehidratarse por via
oral o sonda nasogastrica (SNG) muy lentamente. La rehi-
dratacion endovenosa puede causar facilmente sobrehidrata-
cion e insuficiencia cardiaca y debe ser usada solo cuando se
encuentren signos de shock hipovolémico(41-42).

En nifios y nifias con desnutricion severa, diarrea persis-
tente o disenteria, estudios clinicos demuestran las ventajas
de las soluciones hiposmolares, enriquecidas con arroz o no,
frente a la Solucién de Hidratacion Oral Estandar (SHO-S)
en el tratamiento de la deshidratacion y resolucion del even-
to diarreico(42-43) .

El tratamiento de la deshidratacion difiere del que se ad-
ministra a pacientes bien nutridos, ya que los desnutridos
graves presentan deficiencias de potasio, con un exceso de
sodio corporal, asi los electrolitos en sangre estén en valores
normales, como consecuencia de la actividad disminuida de

la sodio-potasio-ATPasa a nivel celular y la disminucion de
la capacidad del rifién para concentrar la orina. Otros ele-
mentos como magnesio, cobre y zinc también se encuentran
persistentemente disminuidos(44).

Aunque el sodio plasmatico puede estar bajo, la solucion
de rehidratacion oral debe contener menos sodio y mas pota-
sio que la estandar recomendada por la OMS, también se
debe administrar magnesio y zinc para corregir la deficiencia
de estos minerales. La Solucion de Rehidratacion para pa-
cientes desnutridos ReSoMal® (Rehydratation Solution for
Malnutrition)(42-44). Cuadro 5

Cuadro 5 Solucién de rehidratacién oral
para pacientes malnutridos (ReSomal®)

COMPONENTE CONCENTRACION (mmol/L)
Sodio 45
Potasio 40
Cloruro 70
Citrato 7
Magnesio 3
Zinc 0.3
Cobre 0.045
Glucosa 55
Sacarosa 73
Osmolaridad 294

Fuente: Tomado de: Soluciones empleadas en la terapia de
rehidratacion oral: estado actual. Cala y Rodriguez. 2003.(7)

Esta solucion oral modificada que tiene menos sodio (45
mmol/l) mas potasio (40 mmol/l) y ciertas cantidades de
magnesio (3 mmol/l), zinc (0,3 mmol/l) y cobre (0,04
mmol/l), estd disponible comercialmente o puede ser prepa-
rada diluyendo un sobre de la SRO-S recomendada por la
OMS en 2 litros de agua en lugar de un litro, afladiendo 50 g
de azucar (25 gr por litro) y 40 ml (20 ml por litro) de una
mezcla mineral. (Cuadro 6y 7)

Cuadro 6 Receta de la solucién de ReSoMal®

COMPONENTE CANTIDAD
Agua 2 litros
SRO-S 1 paquete de 1 litro
Azlcar 50 gr
Solucidn de electrdlitos y mine- 40 ml

rales*

Fuente: Tomado de: Soluciones empleadas en la terapia de
rehidratacion oral: estado actual. Cala y Rodriguez. 2003(7).
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*La composicion de la solucion de electrélitos y minera-
les se encuentra en el cuadro 7

Cuadro 7 Composicidn de la solucion
de mezcla de minerales

COMPONENTE CONCENTRACION
Cloruro de potasio 89.5¢g

Citrato tripotasico 324¢g

Cloruro de magnesio 30.5¢g

Acetato de Zinc 33g

Sulfato de cobre 0,56 g

Selenato sédico 10 mg

Yoduro potasico 5mg

Agua hasta completar 1000 ml

Fuente: Tomado de: Soluciones empleadas en la terapia de rehi-
dratacion oral: estado actual. Cala y Rodriguez. 2003(7).

Dosis de ReSoMal® a administrar:

- 70 a 100 ml/kg de peso corporal. Por lo general, esta
porcion es suficiente para restaurar la hidratacion
normal. Administrar esta cantidad en 12 horas co-
menzando con 5 ml/kg. cada 30 minutos en las pri-
meras 2 horas, via oral o por SNG.

- Continuar con 5-10 ml/kg por hora durante las si-
guientes 4-10 horas: la cantidad dependera de la to-
lerancia del nifio, de las pérdidas en las heces y los
vomitos y de si presenta signos de sobrehidratacion.

- Después de cada evacuacion acuosa se debe dar en
forma adicional, 5-10 ml/kg, es decir, alrededor de
50-100 ml adicionales para menores de 2 afios de
edad y 100-200 ml para mayores.

- Se debe evaluar al paciente por lo menos una vez
cada hora.

- El ritmo de hidratacién es lento, comparado con el
que utilizado en pacientes no desnutridos severos. Si
los signos de deshidratacion persisten 12 horas des-
pués de haber iniciado la rehidratacion, y las condi-
ciones del paciente estan mejorando, se puede admi-
nistrar otros 70-100 ml de suero en las siguientes 12
horas.

A los pacientes que puedan beber se les administra la
cantidad requerida con cucharilla a intervalo de pocos minu-
tos. Sin embargo, los desnutridos estan débiles y se cansan
rapido, por lo cual pueden dejar de tomar la cantidad sufi-
ciente de liquido en forma voluntaria. Si esto ocurre, la solu-
cion debe ser administrada por sonda nasogastrica al mismo
ritmo; se debe usar también en aquellos que vomitan, tienen
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respiracion rapida o estomatitis dolorosa.

La solucion ReSoMal® debe suspenderse si el ritmo res-

piratorio y el pulso se incrementan, si presenta ingurgitacion
yugular y aumenta el edema. (42-44)

10.-
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SEGUNDO CONCENSO SOBRE ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN PEDIATRIA (PARTE 1)

HIDRATACION PARENTERAL

Ileana Rojas Marcano*, Maria José¢ Castro**, Luis Chacon***, Jos¢ Félix De Pablos****,
Neiris Lopez, Huniades Urbina Medina*****

RESUMEN:

La Rehidratacion oral es el método de eleccion para la deshidratacion leve y moderada por diarrea. Sin embargo, en casos de shock
hipovolémico, deshidratacion grave, hiponatremia o hipernatremia severas, vomitos persistentes, ileo paralitico, en pacientes deshidratados
con alteracion de conciencia 6 convulsiones y cuando ocurre deterioro o ausencia de mejoria clinica tras 8 horas de rehidratacion oral, se
debe indicar la hidratacion endovenosa.

Las indicaciones de la hidratacion intravenosa varian dependiendo de la gravedad, del tipo (isonatrémica, hiponatrémica o hipernatrémica)
y de los déficits de iones y acido-basico asociados.

Se realiza en 2 fases: la primera de emergencia para reponer la volemia si existe shock hipovolémico; y la segunda para reponer el déficit
y suministrar las necesidades de mantenimiento de liquidos y electrolitos y las pérdidas concurrentes.

Se calculan las necesidades basales de mantenimiento de liquidos y electrolitos por el método de Holliday-Segar y en caso de pacientes
con peso mayor a 30 kg, se calculan de acuerdo a la superficie corporal del paciente .Los célculos del déficit hidrico y de electrolitos se
realizan siguiendo los esquemas y formulas especificas., Adicionalmente se tratan las complicaciones mas frecuentes (acidosis metabolica
e hipokalemia) en caso de existir indicaciones definidas

La hidratacion del Recién Nacido deshidratado por diarrea es igual que en los lactantes, pero debe considerarse para el tratamiento, su
particular balance hidroelectrolitico para evitar complicaciones.

Para cada tipo de deshidratacion (isonatrémica, hiponatrémica e hipernatrémica) se exponen ejemplos de calculos para su tratamiento con
hidratacion endovenosa

Palabras Claves: diarrea, deshidratacion, fluidos por via intravenosa, rehidratacion, electrolitos, acido-base.

SUMMARY:

Oral rehydration is the method of choice for mild to moderate dehydration secondary to diarrhea. Intravenous hydration is indicated in
hypovolemic shock, severe dehydration, severe hyponatremia or hypernatremia, persistent vomiting, paralytic ileus, in dehydrated patients
with impaired consciousness or seizures, and when there is clinical deterioration or no improvement after 8 hours of oral rehydration.
Intravenous hydration varies depending on the severity, type of dehydration (isonatrémic, hyponatremic or hypernatremic) and associated
ion and acid-base deficits. It is performed in 2 phases: the first is the emergency phase to restore blood volume in cases of hypovolemic
shock and the second phase to replenish deficits and to supply maintenance requirements and concurrent loss of fluid and electrolytes.
Basal needs are calculated by the method of Holliday and Segar, and for patients weighing more than 30 kg. the patient's body surface is
employed as the base for calculations. Fluid and electrolyte deficits are estimated according to specific schemes and formulas. Common
complications of dehydration (metabolic acidosis and hypokalemia) should also be addressed with specific indications. Intravenous
rehydration in the newborn with dehydration secondary to diarrhea is the same as in infants, but the particular electrolyte balance at this
age should be considered in order to avoid complications.

Examples of calculations for intravenous hydration for each type of dehydration (isonatrémic, hyponatremic and hypernatremic) are given.

Key words: diarrhea, dehydration, intravenous fluids, rehydration, electrolyte, acid-base.

INTRODUCCION

La rehidratacion oral es el método de eleccion para el
tratamiento de las deshidrataciones leves y moderadas de-
bidas a la diarrea. Sin embargo, hay situaciones clinicas en las
cuales la hidratacion endovenosa esta formalmente indicada.

Las indicaciones de hidratacion endovenosa en
deshidratacion por diarrea son:

1. Insuficiencia circulatoria con shock hipovolémico

2. Deshidratacion grave (mas del 10% de pérdida de peso)

3. Hiponatremia severa ([Na+] < 120 mEq/L) o hiperna-
tremia severa ([Na+] > 160 mEq/L)

4. Fracaso de hidratacion oral: vomitos persistentes (mas
de 4 vomitos por hora) distension abdominal o ileo paralitico

(*) Médico adjunto al Dpto. de Pediatria — Coordinadora de
Emergencia Pediatrica, del Hospital “Dr. Domingo Luciani”.

(**)  Adjunto de la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales Hospital

“Dr. Miguel Pérez Carreilo”, Caracas.

Jefe de la emergencia pediatrica del Hospital Central de Maracay,

Edo. Aragua.

(****)  Jefe — coordinador del servicio de emergencia pediatrica,
Policlinica Santiago de Leon, Caracas.

(*****) PhD, Médico pediatra-intensivista Jefe de Servicio de Urgencias
Hospital de Nifios J.M. de los Rios

(***)
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5. Alteracion del estado de conciencia o convulsiones du-
rante la hidratacion oral

6. Pérdidas gastrointestinales de tan alto volumen y fre-
cuencia que no puedan ser restituidas por la ingesta de suero
oral(volumen fecal mayor de 20-30 cc /kg /hora)

7. Deterioro de su cuadro clinico o ausencia de mejoria
clinica a las 8 horas de haber iniciado la via oral(1,2)

1.- VIAS DE ADMINISTRACION

Establecer un acceso vascular es vital para la adminis-
tracion de liquidos al paciente con compromiso circulatorio.
El lugar predilecto es el aquel que permita el acceso vascu-
lar mas sencillo.

El cateterismo venoso periférico es el método de acceso
vascular de eleccidon en pacientes con deshidratacion. Se re-
comiendan catéteres del mayor calibre posible para permitir
la administracion rapida de un gran volumen de liquidos. Las
venas periféricas mas adecuadas, por su mayor tamafio y lo-
calizacioén anatomica, son la vena cubital mediana del codo
y la safena interna en el tobillo. Sin embargo, en los infantes
con deshidratacion grave, puede ser técnicamente dificil y
consumir mucho tiempo(3).
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En caso de no lograr un acceso venoso periférico rapido,
se considera que la via intradsea es la mejor alternativa para
obtener un acceso vascular, debido a la facilidad, rapidez y
seguridad de la técnica. En términos generales, es posible es-
tablecer una via intradsea con éxito, en un tiempo de 30 a 60
segundos, en un 98% de los casos (3,4,5).

La utilizacion de la técnica de infusion intradsea se basa en
el hecho de que la cavidad medular de los huesos largos esta
ocupada por una rica red de capilares sinusoides que drenan a
un gran seno venoso central, el cual no se colapsa ni siquiera
en situacion de shock y permite pasar los farmacos y liquidos
a la circulacion general con una rapidez similar a la adminis-
tracidn venosa, tanto en recién nacidos como en adultos(3,6).

El sitio anatomico recomendado para la infusion intradsea
en recién nacidos, lactantes y menores de 6 afios es el segmen-
to proximal de la tibia (1 a 3 cm por debajo de la tuberosidad
tibial en la superficie antero interna), mientras que en mayores
de 6 afos y adolescentes es el segmento distal de la tibia (1 a
2 cm por encima del maléolo interno) (Anexo 1)(6,7).

Anexo 1:
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Los dispositivos utilizados son: agujas intradseas espe-
ciales con estilete, bisel corto y multiperforadas 15G-18G
(COOK®). En caso de no disponerse de las agujas especiales
se recomienda utilizar agujas para puncion de médula 6sea
13G-16G (Tipo Jamshidi) y como tltima alternativa, agujas
hipodérmicas 18G-20G o agujas epicraneales (scalp vein
set) 16G-18G(8) (Anexo 2).

Anexo 2:
Dispositivos para
infusion intradsea

Tomado de Bledsoe
et al. Essentials of
paramedic care:
Division 1.

By Pearson Education
Inc©. 2006

o

AGUJAS DE INFUSION INTRAOSEA

Ademas, existen dispositivos
automaticos de insercion de agujas
intradseas, como la pistola de in-
yeccion intradsea (BIG Bone
Inyection Gun®) y el sistema
de inyeccion intradseo EZ-10
(Vidacare®) que ofrecen un acce-
so rapido y seguro al sistema vas-
cular para todas las edades. Su uso
se recomienda, en especial, para el
acceso a nivel de la tibia y en niflos
mayores de 6 afos, adolescentes y
adultos (9) (Anexo 2).

Otra alternativa para el acceso
vascular es el cateterismo venoso
central, el cual brinda una via se-
gura y estable, que ademas per-
mite controlar la presién venosa
central; sin embargo, no tiene
ninguna ventaja inicial sobre el
acceso peri-férico para la reposicion de liquidos en el pa-
ciente en shock hipovolémico. En caso de ser necesario, se
prefiere la vena femoral, por mayor facilidad y seguridad
técnica; en su defecto, se utiliza la vena yugular interna y, en
infantes mayo-res, la vena subclavia. En recién nacidos,
puede utilizarse la vena umbilical (7).

Las complicaciones del cateterismo venoso central son
potencialmente graves (tromboembolismo pulmonar, sangra-
do venoso o arterial, neumotodrax, hidrotérax, hemotérax y
arritmias, entre otras); se presentan con mayor frecuencia en
lactantes y menores de 2 afos, por lo que solo debe ser reali-
zado por personal con amplia experiencia en la técnica (10).

Hoy en dia, la flebotomia es considerada como la tltima
opcidn para lograr el acceso vascular. Esta indicada s6lo en
casos de falla de todos los otros métodos (venoso periférico,
via intradsea, venoso central). Requiere de un tiempo
(promedio de 15-25 minutos) inaceptablemente prolongado

AGUJA DE PUNCION MEDULAR
TIPO JAMSHIDI

BIG (BONE INJECTION GUN) ®
*—4

SISTEMA DE INFUSION INTRAOSEO
EZ-10 (Vidacare) ®

PISTOLA INYECCION INTRAOSEA ‘

“
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para su obtencion en el tratamiento, con restitucion de liqui-
dos en un paciente con insuficiencia circulatoria y amerita de
personal entrenado en la técnica (9).

2.- HIDRATACION INTRAVENOSA

La hidratacién intravenosa varia dependiendo de la
gravedad de la deshidratacion, el tipo (isonatrémica, hipona-
trémica o hipernatrémica) y de los déficits de otros iones y
trastornos acido-base.

Se realiza en 2 fases: la primera es de emergencia o es-
tabilizacion y consiste en reponer la volemia, si existe insufi-
ciencia circulatoria o shock hipovolémico; en la segunda
fase se repone el déficit y se suministran las necesidades de
mantenimiento de liquidos y electrolitos, ademas de las pér-
didas concurrentes.

a.- Primera fase: de emergencia o de estabi-
lizacion Es basico entender que el shock hipovolémico (inade-
cuada perfusion tisular) no es sinonimo de hipotension. A me-
dida que la volemia disminuye, la resistencia vascular aumen-
ta y esto permite conservar la tension arterial en un nivel nor-
mal, aunque la pérdida de volemia sea hasta de un 40%. Esta
fase se conoce como shock compensado. Si contintia la pérdi-
da de volemia sin un reemplazo adecuado y oportuno, dismin-
uye la tension arterial y hay un deterioro rapido y progresivo
por hi poxia tisular e isquemia, que unidos desencadenan una
cascada de eventos que conducen a falla multiérganica y
muerte. Esta fase se conoce como shock descompensado(1,11).

Por lo tanto, en un paciente pediatrico con signos de
deshidratacién, asociados con signos de hipoperfusion, tales
como alteracion del llenado capilar, taquipnea, taquicardia sev-
era, alteracion del estado de conciencia, respiracion acidotica y
ausencia de orina en las ultimas 4 horas, atin en presencia de
una tension arterial normal (shock compensado), debe proced-
erse a una rapida reposicion del volumen intravascular (12).

La fase de emergencia o restitucion de la volemia es sim-
ilar para cualquier tipo de deshidratacion.

El volumen a utilizar corresponde al 25% de la volemia
(expansiones de 20ml/kg). Este volumen puede repetirse
cada 10 a 15 minutos hasta restablecer la perfusion san-
guinea, lo cual se manifiesta con mejoria del estado de con-
ciencia, presencia de diuresis y la normalizacion de las vari-
ables hemodinamicas del paciente (1,12).

El volumen maximo total a administrar en la fase de ex-
pansion es de 60 a 80ml/kg en una hora. Si luego de esto no
se observa mejoria, deben considerarse otros diagnosticos
asociados (insuficiencia cardiaca, sepsis o insuficiencia
renal) y pasar al paciente a una unidad de cuidados inten-
sivos para realizar un monitoreo hemodindmico invasivo y
administrar tratamientos a base de inotropicos, vasodilata-
dores o vasopresores en infusion continua (1,11,12).

Con sustento en recientes guias de practica clinica,
basadas en evidencia, se plantea que en todos los casos de
shock hipovolémico el tratamiento debe incluir soluciones
cristaloides isotdnicas con el plasma. Se recomiendan Ringer
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Lactato o solucion salina fisiolégica como soluciones de
eleccion. En recién nacidos y en pacientes con insuficiencia
hepatica, solo debe emplearse solucion al 0.9%. Se acepta
que, de ser necesarias una tercera o cuarta fraccion de expan-
sion a 20ml/kg, estas deben realizarse, en lo posible, con
coloides sintéticos o albumina al 5% en solucion fisiologica,
dada su mayor permanencia en el medio intravascular (12-14
horas) en comparaciéon con las soluciones cristaloides (45
minutos) que determina una expansion del volumen intravas-
cular mas efectiva y duradera con disminucion de la forma-
cion de edema intersticial (1,11,12,13,14).

Una vez restituida la volemia y superada la insuficiencia
circulatoria, debe planificarse la hidratacion en el paciente
para continuar con un plan B en rehidratacion oral o una
deshidratacion con déficit de 10% para hidratacion por via
endovenosa (2,12,15).

b.- Segunda fase: de reposicion del déficit
y aporte de liquidos y electrolitos de mantenimiento y pér-
didas concurrentes

Para establecer los esquemas de hidratacion el primer
paso debe ser calcular las necesidades basales de mante-
nimiento de liquidos y electrolitos para el paciente.

Para el calculo de las necesidades hidricas y de electroli-
tos de mantenimiento se utiliza el método del gasto caldrico,
basado en que las necesidades de agua y de electrolitos se
relacionan con mas precision con el gasto de calorias que
con el peso corporal (1).

El método mas usado es el de Holliday-Segar, con esti-
maciones de gasto de calorias en categorias de peso fijo, el
cual asume que por cada 100 calorias metabolizadas son
necesarios 100 ml de H20. En la practica, por cada 100 Kcal
gastadas se requieren unos 50 ml de liquido para la piel, vias
respiratorias y las pérdidas de materia fecal basal; son nece-
sarios 55-65 ml de liquido para que los rifiones puedan ex-
cretar orina no concentrada (Cuadro 1) (1,2,13).

Cuadrol METODO DE HOLLIDAY-SEGAR

Agua Electrolitos
Peso corporal |mL/kg/dia mL/kg/hr | (mEqg/Kg/dia)
Primeros 10 kg 100 4 Na+ 3
10 kg - 20 Kgrs 50 2 Cl-2
> 20 Kgrs 20 1 K+ 2

Nota: El método de Holliday-Segar no es adecuado para recién
nacidos ni para peso corporal menor de 3 kg porque
sobreestima las necesidades hidricas. Fuente: Douglas M. Ford,
MD .CURRENT Diagnosis Treatment: Pediatrics,

19th Edition. The McGraw-Hill Co.2009

Para niflos y nifias con un peso mayor a 30 kg se sugiere
el método que considera la superficie corporal del paciente
para calcular los requerimientos hidricos y de electrolitos.
No se recomienda este método para pacientes con peso in-
ferior al0 kg (1,13) (Cuadro 2).
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Cuadro 2 Método de la Superficie corporal

H20 1500 mL/m2/24 hr
Na+ 30-50 mEq/m2/24 hr
K+ 20-40 mEg/m2/24 hr

Fuente: Finberg L et al: Water and Electrolytes in Pediatrics.
Philadelphia, WB Saunders, 1982

A continuacion se realizan los célculos del déficit hidrico
y de electrolitos que presenta el paciente pediatrico
deshidratado.
El método mas preciso para establecer el déficit de liquidos
se basa en el conocimiento del peso previo a la enfermedad.
Déficit Hidrico (L): peso sano(kg) — peso enfermo (kg)
% deshidratacion: peso sano(kg) — peso enfermo (kg)/
peso sano (kg)x100%
En la mayoria de los casos, el peso previo a la enfer-
medad no es conocido y el déficit hidrico se calcula con el
porcentaje de deshidratacion estimado en base a los hallaz-
gos clinicos(1,2,13).
Déficit hidrico (cc): % deshidratacion x peso (kg) x 10
El déficit de Na+ es la cantidad que se pierde del Liquido
Extracelular (LEC) durante el periodo de deshidratacion, (el
Na+ intracelular es insignificante como proporcion del total,
por lo tanto no se toma en cuenta). Se calcula en base a la
siguiente formula:
Déficit de Na+ (mEq) = déficit hidrico (L) x 0.6 (LEC)
x 145 (concentracion de Na+ (mEq/L) en LEC)
El déficit de K+ es la cantidad que se pierde del Liquido
Intracelular (LIC) durante el periodo de deshidratacion (el
K+ extracelular es insignificante como proporcion del total,
por lo tanto no se toma en cuenta). Se calcula en base a la
siguiente formula(13):
Déficit de K+ (mEq) = déficit hidrico (L) x 0.4 (LIC)
% 150 (concentracion de K+ (mEq/L) en LIC)
En la deshidratacion hiponatrémica también se calcula el
déficit de sodio en exceso, de acuerdo a la siguiente formula®"™:
Déficit de Na+ (en exceso) = (Na+ ideal (135)
— Na+ real) x 0.6 (LEC) x peso en kg
Las pérdidas concurrentes por diarrea, en caso de ser
importantes, se calculan y se reemplazan cada 4 a 6 horas,
estimando un volumen aproximado de 10 cc/kg por cada
eva-cuacion. La solucion indicada para el reemplazo de-
pendera de la composicion electrolitica del liquido perdido
(13,16) (Cuadro 3).
Cuadro 3 Composicion electrolitica
de liquidos corporales

Na+ (mEg/L) K+ (mEg/L) Cl- (mEg/L)
Gastrico 20-80 5-20 100-150
Diarrea 10-90 10-80 10-110
Normal 10-30 3-10 10-35

Fuente: Robert Kliegman, Nelson essentials of pediatrics: 5 ed.
Elsevier Health Sciences, Philadelphia, 2006

La seleccion de la solucion para el mantenimiento hidri-
co debe considerar:

* Las soluciones hipotonicas de cloruro de sodio en dex-
trosa al 5% (0.30%, 0.45%), por lo genera, cumplen con
las cantidades adecuadas para suplir las necesidades de
mantenimiento de agua y electrolitos, tanto en las
deshidratacion isonatrémica como hiponatrémica. En
caso de deshidratacion hipernatrémica, la solucion de
mantenimiento que mejor se adapta al requerimiento es la
solucion de cloruro de sodio al 0.22% en dextrosa al 5%.
Se ha sugerido el uso de soluciones isotonicas como
hidratacion de mantenimiento en nifios, por el riesgo de
desarrollo de hiponatremia. Esta recomendacion podria
ser util para cierto tipo de pacientes con aumento de la
hormona antidiurética, debido alguna patologia de
base, asi como en post-operatorios neuroquirirgicos,
con traumatismo craneo encefalico o en aquellos con
pérdidas hidrosalinas extras (pacientes sometidos a
drenajes o aspiraciones digestivas). Sin embargo, su
uso en deshidratacion por diarrea no ha sido evaluado
y confirmado en series clinicas amplias y bien vali-
dadas, por lo que no se recomienda en la actualidad.
Para el mantenimiento, en pacientes con diarrea se
siguen recomendando las soluciones hipotonicas de
cloruro de sodio (0.30% - 0.45%) con monitoreo
periodico de los valores plasmaticos de
sodio(1,13,17,18,19).

3.- HIDRATACION EN DESHIDRATACION

ISONATREMICA ([Na+] 130-150 mEq/L)

Es el tipo de deshidratacion mas frecuente a causa de di-
arrea (70% de los casos). La pérdida de liquidos y electroli-
tos es similar y y se mantiene el equilibrio entre el liquido
extracelular e intracelular.

En la hidratacion de la deshidratacion isonatrémica se
sigue el siguiente esquema: (1,2,13,16)

1. Fase de emergencia o expansion de volemia en caso de
ser necesaria

2. Célculo del porcentaje de deshidratacion en base a los
hallazgos clinicos

3. Elporcentaje de deshidratacion se estima en 10% en caso
de haber sido necesario reposicion previa de la volemia

4. Calculo del Déficit Hidrico 5. Calculo del déficit para
de Na+y K+ 6. Célculo de las necesidades hidricas y de
Na+ y K+ de mantenimiento para 24 horas por el méto-
do Holliday Segar

7. Suministrar 72 déficit de liquidos y electrolitos + 1/3 del
mantenimiento de liquidos y electrolitos en las primeras
8 horas

8. Suministrar 72 déficit de liquidos y electrolitos + 2/3 del
mantenimiento de liquidos y electrolitos en las proxi-
mas 16 horas

9. Evaluacion periodica y constante de la condicion clini-
cay del estado de hidratacion del paciente
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10. Reponer pérdidas concurrentes cada 4 a 6 horas si son
importantes (10cc/kg por cada evacuacion)
Ejemplo de calculo para Hidratacion en Deshidratacion
Isonatrémica (Anexo 3. A)

(Anexo.3.A).- Ejemplo de calculo en Deshidratacion
Isonatrémica

Peso del paciente: 7 kg - 10 % de deshidratacion - Na.
Sérico 137 mEq/L

* Calculo del % de deshidratacion en base a los hallazgos
clinicos:

0 10 % de deshidratacion

* Célculo del Déficit Hidrico

0 % de deshidratacion x Peso (Kg) x 10 = cc de déficit
hidrico

10x 7 x 10 : 700 cc déficit hidrico

* Célculo del déficit para de Na y K

o Déficit de Na+ (mEq) = déficit hidrico (L) x 0.6

(LEC) x 145 (concentracion de Na+ (mEq/L) en LEC)

Déficit de Na: 0.7 x 0.6 x 145 : 61

o Déficit de K+ (mEq) = déficit hidrico (L) x 0.4 (LIC) x
150 (concentracion de K (mEg/L) en LIC)

Déficit de K: 0.7 x 0.4 x 150 : 42

* Célculo de las necesidades hidricas y de Na y K de manten-
imiento para 24 horas por el método Holliday Segar (Tabla 1)

o Necesidades hidricas: peso (kg) x 100 mL/kg/dia

Necesidades hidricas: 7 kg x 100 mL/kg/dia: 700 cc

o Necesidades de Na: 3 mEq/Kg/dia

Necesidades de Na: 21 mEq

o Necesidades de K: 2 mE

Necesidades de K: 14 mEq

* Suministrar 5 déficit de liquidos y electrolitos + 1/3 del
mantenimiento de liquidos y electrolitos en las primeras 8 horas.

350 cc + 230 cc : 580 cc

na: 30 + 7 : 37 mEq na/ 580 cc ------------ ) 65 mEq/L

K:20+5:25mEqK

Solucion 0.30% - Solucion 0.45% en D5% en

rango para concentracion de na/L

* Suministrar % déficit de liquidos y electrolitos + 2/3 del
mantenimiento de liquidos y electrolitos en las proximas 16
horas

350 cc + 460 cc : 810 cc

Na: 30 + 14 : 44 mEq na/ 810 cc --------- ) 55 mEqg/L

K:20+10:30 mEq K

Solucion 0.30% - Solucion 0.45% en D5% en rango

para concentracion de Na/L

* Evaluacion periddica y constante de la condicion clini-
cay del estado de hidratacion del paciente

* Reponer pérdidas concurrentes cada 4 a 6 horas si son
importantes (10cc/kg por cada evacuacion)

4.- HIDRATACION EN DESHIDRATACION

HIPONATREMICA ([Na+] < 130 mEq/L)

Es el tipo menos frecuente (10%) de deshidratacion por
diarrea. Su causa principal es la diarrea secretoria con pér-
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didas de sal en mayor cantidad que de agua. Otras causas
son: el reemplazo de las pérdidas de liquidos con soluciones
con bajo contenido de sodio, asociacion de la diarrea con la
formacion de un tercer espacio y fase poliurica de una insufi-
ciencia renal funcional o prerenal(1,12,16,20).

La disminucion de la concentracion sérica de Na+ deter-
mina un gradiente osmotico que favorece la entrada de agua
al medio intracelular. Esta sobrehidratacion en la célula cere-
bral es la principal causa de las manifestaciones neurologicas
que dominan el cuadro clinico. El mismo mecanismo fisiopa-
tologico es responsable de la acentuada disminucion del es-
pacio extracelular, observada en este tipo de deshidratacion
con compromiso hemodindmico severo(16,20).

Las manifestaciones clinicas dependen de la rapidez de
instalacion de la hiponatremia y tienden a presentarse con
mayor intensidad cuando la concentracion sérica de sodio
disminuye rapidamente a cifras menores a 120 mEq/L.

Los sintomas agudos son: nauseas, vomitos, debilidad
muscular, cefalea, letargia, desorientacion, agitacion, ataxia
y calambres musculares. Las manifestaciones de mayor
gravedad son: edema cerebral, hipertension endocraneana,
convulsiones y coma(1,12,16,20).

En caso de hiponatremia sintomatica (sintomas neu-
rologicos) o cuando los valores de Na+ sérico son menores
de 120 mEq/L se debe hacer una correccion aguda:

 Incremento agudo del Na+ sérico en 5 mEq/L ¢ Peso
(Kg) x 5 mEg/L x 0.6 (LEC) = mEq/L Na+ administra-
dos en 30 a 60 minutos. « La meta de la correccion
aguda es controlar los sintomas y elevar la concen-
tracion de Na+ a un valor limite de 135 mEq/L.

» Se recomienda el uso solucion salina hipertonica al 3%
(513 mEq/L de Na+) y como alternativa la solucion
salina fisiologica (0.9%)(12,13).

En el tratamiento de la deshidratacion hiponatrémica as-
intomatica o después de correccion aguda del Na+, se sigue
el mismo esquema indicado para la deshidratacion
isonatrémica agregando el déficit de Na+ en exceso (Déficit
de Na en exceso: peso Kgrs x 0.6 (LEC) x (Na ideal — Na.
real),considerando un valor de Na. ideal: 135 mEq/L).

Se recomienda una disminucion de Na+ sérico no mayor
de 0,5 -1 mEqg/L/hora o 10-20 mEq/L/dia(13).

Se ha descrito el sindrome de mielinolisis pontina cere-
bral (desmienilizacion en areas de la protuberancia) debido a
rapida correccion del Na+ sérico en deshidratacion hipona-
trémica asintomatica.Los pacientes con esta enfermedad sue-
len presentar tetraparesia progresiva, acompafiada de parali-
sis pseudobulbar (caracterizada por disartria, disfagia, dis-
fonia, trastorno de los movimientos voluntarios de los mus-
culos faciales y de la lengua) junto a paralisis parcial o com-
pleta de los movimientos oculares horizontales. En caso de
que la enfermedad progrese, pueden aparecer alteraciones
pupilares, posturas anormales (descerebracion), paralisis res-
piratoria y alteraciones de la conciencia (estupor y coma). En
la mayoria de los casos la evolucion es mortal en el plazo de
2 6 3 semanas, aunque algunas veces se ha observado una
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remision del cuadro clinico con medidas de soporte(5), por
esto se recomiendan velocidades de correccion no mayores
de 0.5 — 1 mEq/L Na+ /hora o de 10-12 mEq/L/dia(20,21).

Ejemplo de célculo para Hidratacion en Deshidratacion
Hiponatrémica (Anexo 3.B)

(Anexo.3.B).- Ejemplo de célculo en Deshidratacion
Hiponatrémica

Peso del paciente: 7 kg
na. Sérico 120 mEq/L

1. Célculo del % de deshidratacion en base a los hallaz-
gos clinicos:

10 % de deshidratacion

2. Célculo del Déficit Hidrico

% de deshidratacion x Peso (kg) x 10 = cc de déficit
hidrico

10 x 7 x 10 : 700 cc déficit hidrico

3. Célculo del déficit para de Nay K

Déficit de Na+ (mEq) = déficit hidrico (L) x 0.6 (LEC)
x 145 (concentracion de Na+ (mEq/L) en LEC)

Déficit de Na: 0.7 x 0.6 x 145 : 61

Déficit de K+ (mEq) = déficit hidrico (L) x 0.4 (LIC) x
150 (concentracion de K+ (mEgq/L) en LIC)

Déficit de K: 0.7 x 0.4 x 150 : 41

4. Célculo del déficit en exceso de Na

Déficit de Na en exceso: peso Kgrs x 0.6 (LEC) x (Na
ideal — Na. real)

Na. ideal: 135 mEq/L

D¢éficit de Na en exceso: 7 x 0.6 x (135 — 120) = 63

mEq/L Na

5. Célculo de las necesidades hidricas y de Na y K de man-
tenimiento para 24 horas por el método Holliday Segar (Tabla 1)

Necesidades hidricas: peso (kg) x 100 mL/kg/dia

Necesidades hidricas: 7 kg x 100 mL/kg/dia : 700 cc

Necesidades de Na: 3 mEqg/kg/dia

Necesidades de Na: 21 mEq

Necesidades de K: 2 mEq/kg/dia

Necesidades de K: 14 mEq

6. Suministrar 2 déficit de liquidos y electrolitos + 1/3 del
mantenimiento de liquidos y electrolitos en las primeras 8§ horas.

350 cc +230 cc : 580 cc

Na: 30+31+7 : 68 mEq Na/580cc -------) 135 mEqNa/L

K:20+5:25mEqK

Solucién salina fisiologica 0.9% en rango para

concentracion de Na/L

7. Suministrar %2 déficit de liquidos y electrolitos + 2/3 del
mantenimiento de liquidos y electrolitos en las proximas 16 horas

350 cc +460 cc : 810 cc

Na: 30+31+14 : 75 mEq na/810cc -------) 78 mEqNa/L

K:20+ 10 :30 mEq K

Solucion 0.45% en D5% en rango para concentracion

de Na/L

8. Vigilar que la correccion de Na no sea mayor de
0,5 -1 mEq/l/h

9. Evaluacion periodica y constante de la condicion clini-
cay del estado de hidratacion del paciente.

- 10 % de deshidratacion —

10. Reponer pérdidas concurrentes cada 4 a 6 horas si son
importantes (10 cc/kg por cada evacuacion).

5.- HIDRATACION EN DESHIDRATACION

HIPERNATREMICA ([Na+] > 150 mEq/L)

Es el segundo tipo de deshidratacion en orden de frecuen-
cia (20% de los casos). Sus factores de riesgo son: edad menor
de 12 meses, fiebre que aumenta la pérdida de agua libre vy,
fundamentalmente, el suministro por via oral de liquidos con
alto contenido de sodio(1,16).

Durante el proceso diarreico, hay una mayor pérdida de agua
libre que de electrolitos o un aporte exégeno incrementado de
electrolitos con relacion al agua libre. Para mantener el equilib-
rio, la célula se deshidrata y favorece el paso de agua del LIC al
LEC. Es una deshidratacion intracelular con pocas manifesta-
ciones de insuficiencia circulatoria, a menos que sea muy grave.

Su correccion debe ser lenta, ya que por mecanismos de
proteccion contra la deshidratacion celular cerebral (generacion
de osmoles idiogénicos) se produce un medio intracelular
hiperténico que, en caso de correccion rapida de la hiperna-
tremia, determina el paso de liquido a la célula con desarrollo
de edema cerebral e hipertension endocraneana(12,16).

Los signos de deshidratacion hipernatrémica difieren de los
otros tipos de deshidratacion. La piel es de consistencia pas-
tosa, brillante y caliente, mucosa oral y lengua secas, sed inten-
sa y llanto agudo. Los signos clinicos de deshidratacion no son
tan evidentes (por tendencia a conservacion del LEC). En 2/3
de los casos hay signos sugestivos de compromiso neurologi-
co. Los pacientes se encuentran apaticos, letargicos, con re-
spuesta de extrema irritabilidad al estimulo, con frecuencia
hay aumento del tono muscular, los reflejos estan exaltados,
puede haber fasciculaciones musculares y, en casos muy
severos, (Na+ > 180 mEq/L) convulsiones, estupor y coma. Es
frecuente la acidosis metabodlica significativa y puede obser-
varse hiperglicemia e hipocalcemia(16).

El esquema de Finberg (ver Figura 1) para el tratamiento
de la deshidratacion hipernatrémica es de facil aplicacion,
eficaz y seguro, permite establecer la correccion con liquidos
hipotoénicos en un periodo de 36 a 48 horas, con una tasa de
disminucion del Na+ sérico no mayor de 10 a 15 mEq/L/d (0.4
- 0.6 mEq/L/h)(12,22,23).

Una vez restituido el déficit de volumen plasmatico (en
caso de ser necesario) se calcula el déficit de volumen en
base al porcentaje de deshidratacion y se afiade el manteni
miento hidrico para 48 horas. Este volumen se suministra
con solucion 0.22% en D5% a una velocidad de infusion
constante para 48 horas. El potasio se suministra de 2-4
mEq/Kg/dia vigilando su concentracion sérica.

En caso de acidosis persistente después de la restitucion
inicial del volumen plasmatico, se recomienda la denomina-
da solucion 75 (solucion 0.45% con bicarbonato de sodio al
5%), la cual se suministra a volumenes de 5-10 ml/kg/h en
un lapso de 2 a 4 horas, hasta que la acidosis metabdlica
mejore con un HCO-3 mayor de 15 - 17 mEq/L, posterior a
lo cual se contintia con solucion 0.22%, de acuerdo a lo pre-
viamente sefialado(12,22,23).
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(Figura 1) Esquema

de tratamiento de INSUFICIENCIA
deshidratacion CIRCULATORIA
hipernatrémica l
Finberg (22)
EXPANSION | SN
SIN ACIDOSIS
ACIDOSIS METABOLICA METABOLICA IMPORTANTE

(Bicarbonato <15-17 mEq/L) (Bicarbonato > 15-17

| v

DEFICIT HIDRICO +
SOLUGION 75 MANTENIMIENTO 48
HORAS
S g ora SOLUCION 0.22%
ahigo INFUSION CONSTANTE +
KCI 2- 4 mEq/Kgidia

Se recomienda control estricto de electrolitos séricos y de
gasometria arterial cada 4-6 horas en las primeras 24 horas(13).

Ejemplo de calculo para Hidratacion en Deshidratacion
Hipernatrémica por Esquema de Finberg (Anexo 3.C)

(Anexo. 3 .C).- Ejemplo de calculo en Deshidratacion
Hipernatrémica por Finberg

Peso del paciente: 7 kg - 10 % de deshidratacion — na.
Sérico 160 mEq/L

1. Célculo del % de deshidratacion en base a los hallaz-
gos clinicos:

0 10 % de deshidratacion

2. Célculo del Déficit Hidrico Total

a. % de deshidratacion x Peso (kg) x 10 = cc de déficit hi-
drico

10 x 7 x 10 : 700 c/c déficit hidrico

3. Célculo de la solucion 75 en caso de acidosis metaboli-
ca severa con HCO3Na < 15 — 17 mEq/L

a.5—10 cc/ kg /horaen 2 — 4

7 kg x 10 mL x 4 horas: 280 cc

b. Solucion 75: por cada 100 cc de soln 0.30% se anaden
4 cc de soln de HCO3 Na al 5 %

4. 280 cc solucion 0.30% + 11 cc de naHCO3 al 5%

a pasar en 4 horas — Repetir SOS — hasta mejoria

con HCO3na >15 — 17 mEq/L

5. Calculo de las necesidades hidricas de mantenimiento
para 48 horas por el método Holliday Segar (Tabla 1)

a. Necesidades hidricas: peso (kg) x 100 mL/kg/dia

Necesidades hidricas: 7 kg x 100 mL/kg/dia : 700 cc

Necesidades hidricas para 48 horas: 1400 cc

6. Suministrar déficit de liquidos y el— mantenimiento de
liquidos de 48 horas en 2 dias a infusion constante.

700 cc + 1400cc : 2100 cc

K: 2 -4 mEqg/kg/dia

Solucion 0.22% en D5%

7. Control de electrolitos y gasometria arterial cada 4
horas en las primeras 24 horas

8. Evaluacion periddica y constante de la condicion clini-
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cay del estado de hidratacion del paciente.

9. Reponer pérdidas concurrentes cada 4 a 6 horas si son
importantes (10 cc/kg por cada evacuacion)

10. Vigilar que la disminucion del Na sérico no sea
mayor de 10 a 15 mEqg/L/d (0.4 - 0.6 mEq/L/h).

6.- TRATAMIENTO DE LA ACIDOSIS

METABOLICA SEVERA POR DESHIDRATACION

La acidosis metabolica por deshidratacion es una compli-
cacion frecuente por las multiples causas que pueden deter-
minarla, tales como, la pérdida aumentada de bicarbonato
por las heces, la falta de ingesta que incrementa la produc-
cion de acidos por utilizacion de proteinas y grasas como
fuente energética, la menor eliminacion de acidos por orina
en caso de compromiso renal, asi como la produccion de
acido lactico por hipoperfusion tisular.

Aunque en la mayoria de los pacientes deshidratados la
acidosis metabolica tiende a corregirse con los liquidos par-
enterales del tratamiento, hay un grupo en quienes el
trastorno metabolico es tan marcado, que amerita la indi-
cacion de bicarbonato por via endovenosa(1,2,16).

Los criterios utilizados para definir una acidosis metaboélica
grave que requiere tratamiento de emergencia son: un pH menor
de 7.20 (por debajo del cual existe el compromiso hemodinami-
co y ventilatorio) asi como la presencia de un HCO-3 menor de
10 mEq/L y un exceso de base menor a—12(1,13,22).

Para calcular los mEq de HCO3Na a suministrar se em-
plea cualquiera de las siguientes formulas:

* mEq de HCO3Na = HCO-3 ideal (24) — HCO-3 real x
0.6 x peso (kg)

*mEq de HCO-3 = EB (= 6) X 0.3 X peso (kg) Del valor
resultante, se restituye el 50% con bicarbonato de sodio al
5% por via endovenosa en 30 a 60 minutos, después de lo
cual y previa comprobacion gasométrica, si es necesario se
procede a suministrar 25% de la mitad restante o practicar un
nuevo calculo con los resultados actuales(1,13,22).

7.- TRATAMIENTO DE LA HIPOPOTASEMIA EN

DESHIDRATACION

En la deshidratacion aguda por diarrea existe un déficit
de potasio importante, debido al aumento de sus pérdidas por
las heces a lo cual se afiade la disminucion de su ingesta.

La sintomatologia de la hipopotasemia se relaciona con el
potasio extracelular, que es el determinante del potencial de la
membrana celular de mtsculos y nervios. La hipopotasemia
induce hiperpolarizaciéon que puede conducir a paralisis del
musculo esquelético, misculo liso y del miocardio.

Las manifestaciones clinicas principales son: debilidad
de los musculos voluntarios, hipotonia muscular, calambres,
paralisis, apnea, ileo paralitico y distension abdominal. A
nivel cardiaco se observan arritmias cardiacas y en casos ex-
tremos paro cardiaco en sistole. A nivel electrocardiografico,
se observa ensanchamiento y aplanamiento o inversion de la
onda T, prolongacion del intervalo QT, del segmento ST y
aparicion de ondas T y U invertidas(1,13,22).
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Al evaluar la concentracion sérica de potasio, es de vital
importancia considerar el limitado valor que tiene la
medicion de potasio sérico como reflejo de su valor real, ya
que esta influida de manera muy importante por el estado
acidobasico del paciente.

En presencia de acidosis metabdlica, el potasio se inter-
cambia con los hidrogeniones y sale de la célula, determi-
nando un incremento temporal de la concentracion sérica del
potasio. Esto puede enmascarar el diagndstico de una
hipopotasemia severa, con graves complicaciones como
arritmias cardiacas y muerte subita, mientras el tratamiento
corrige la acidosis metabolica y disminuye el potasio ex-
tracelular. Por lo tanto, para interpretar la concentracion séri-
ca de potasio es necesario correlacionarla con el equilibrio
acido-basico del paciente y hacer la correccion necesaria
para estimar el valor efectivo del K+ sérico, considerando
que por cada 0.1 unidad que disminuye el pH desde 7.40 se
produce un incremento del 30% del valor de K+ sérico(12).

Se utilizan como parametros para correccion aguda del
potasio, niveles séricos inferiores a 2.5 mEq/L. La correc-
cion se practica administrando 0,4-0,6 mEq/Kg de potasio
diluidos en 20-30 ml de solucion Dextrosa al 5% en 1 hora,
con monitoreo del ritmo y la frecuencia cardiaca.

En caso de hipokalemia menos severa, se incrementa el
tenor de potasio de mantenimiento a 3-4 mEq/kg/dia (1,13, 22)

8.- HIDRATACION ENDOVENOSA EN

EL RECIEN NACIDO

La hidratacion del Recién Nacido (RN) en deshidratacion
por diarrea sigue el mismo esquema que para los lactantes y
nifios mayores. Sin embargo, el balance hidroelectrolitico es
un aspecto importante y particular en el cuidado del neonato
y reviste especial trascendencia en los RN pre término, por
la distribucion de los liquidos corporales en este grupo etario
y la limitacion del ajuste renal y hemodinamico, lo cual se
traduce en complicaciones severas, ante las alteraciones en el
balance de liquidos y electrolitos.

Los RN, especialmente los prematuros, estan expuestos a
persistencia del ducto arterioso, enterocolitis necrotizante y
displasia broncopulmonar por sobrehidratacion y a hemorra-
gias intracraneanas por deshidratacion e hiperosmolaridad.
(25,26,27,28,29)

Hay tres elementos que son propios del periodo neonatal
y que son especialmente criticos en el RN pretérmino que in-
fluyen en el enfoque y céalculo del balance hidroelectrolitico:

a. Modificaciones de la composicion corporal: tanto
la superficie corporal como el gasto calorico son mayores en
los RN que en cualquier otra edad y aumentan de forma im-
portante a medida que disminuye la edad gestacional. En el
momento del nacimiento se produce una disminucién aguda
del Agua Corporal Total (ACT) a expensas del LEC, esto cor-
responde a la fase diurética del periodo de transicion hidro-
electrolitica del neonato. Esto determina un descenso de peso
corporal en la primera semana de vida, que en el RN a
Término (RNAT) es de alrededor de un 10-15% y en los

pretérminos 15-20%. La mayor pérdida ocurre entre el 4°y 6°
dia, siendo atin mas tardia (9° a 13° dia) cuando el peso cor-
poral es menor de 1000 gramos. Si este descenso del ACT no
ocurre pueden presentarse complicaciones como la taquipnea
transitoria del RN o aumentar el riesgo de displasia bron-
copulmonar. Por esta razon, en los primeros dias de vida se
considera fisiolégico mantener un balance negativo(28,29).
b. La funcion renal madura al aumentar la
edad gestacional. La funcion renal es suficiente para las
necesidades normales del RNAT, pero en pretérminos la ca-
pacidad reguladora del rifion esta seriamente limitada por
baja filtracion glomerular, transporte tubular inmaduro y lim-
itaciones en la capacidad de dilucion y especialmente de con-
centracion de la orina. Como consecuencia, el pretérmino ten-
dra dificultades para manejar tanto la sobrecarga como el
aporte insuficiente de agua y electrolitos. Esto explica que el
pretérmino tenga un mayor riesgo de deshidratacion y mayor
afectacion ante la sobrehidratacion. Ademas, la funcion renal
se altera de manera importante cuando se asocia hipoxia e
hipotension, condiciones frecuentes en el pretérmino(28,29).
c¢. Las pérdidas insensibles en el RN
responden a muchas variables (fisiologicas, ambientales y a
factores terapéuticos) que aumentan o disminuyen las
necesidades de liquido. Por esta razdn, deben calcularse en
base a actividad, edad gestacional y edad post-natal, ya que
a menor edad gestacional y cronoldgica las pérdidas seran
mayores. Igualmente, las pérdidas insensibles son modifi-
cadas por el porcentaje de humedad, temperatura ambiental,
permanencia en mesa de calor radiante o incubadora de
pared simple o doble, patologias respiratorias, renales y
cardiacas, peso al nacer, fototerapia y fiebre(27,28).
En el Cuadro 4 se sefalan las pérdidas insensibles de agua
aproximadas durante la primera semana de vida en los RN.
Cuadro 4 Pérdidas insensibles de agua aproximadas

en recién nacidos durante la primera semana
de vida (27,28)

Pérdidas insensibles

Pérdidas insensibles
Peso

(mL/K/d) (mL/Kg/h)
750-100 64 2,6
1001-1250 56 2,3
1251-1500 38 1,6
1501-1750 23 0,95
1750-2000 20 0,83
2001-3250 20 0,83

Modificado de Taeusch HW, Ballard RA (ed): Schaffer and Avery's
Diseases of the Newborn, 7thed. Philadelphia, WB Saunders, 1998.

Requerimientos de electrolitos

* SODIO: en RNAT 2-3 mEqg/kg/d y en RN pretérmino 3-5
mEq/kg/d. El aporte de sodio debe iniciarse una vez que se haya
perdido 6% del peso al nacer, lo cual suele ocurrir en las primeras
48-72 horas de vida, a menos que el sodio sérico esté por deba-
jo de 135 mEq/L. Siempre debe descontarse el sodio suministra-
do por otras fuentes como medicamentos y lineas vasculares.
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* POTASIO: 1-3 mEq/Kg/d tanto en RNAT como pretér-
mino, si hay un flujo urinario adecuado y su valor sérico es
menor de 4.5 mEq/L. No debe administrarse potasio mien-
tras el RN no haya presentado la primera diuresis. (28)

Los valores aproximados de requerimientos hidricos por dia
para los RN de acuerdo a su peso se sefialan en el Cuadro 5.

Cuadro 5 Valores aproximados de requerimientos
hidricos del RN.

Peso (grs.)| Requerimientos Hidricos (cc/Kg/dia) por edad en dias
1 2 3 4 05-Jul

1222 70-90 | 90-110 [110-130|120-140(130-150

>1500 [ 60-80 | 80-100 |100-120|100-130(120-130

Término 60 70-80 | 90-100 |100-120(120- 130

Se recomienda que el manejo hidroelectrolitico se haga
con base a un estricto control de liquidos y del estado de
hidratacion del RN, el cual debe incluir:

a. BALANCE HIDRICO: (ingresos-egresos) cada 6, 12
y 24 horas. Recordar contabilizar entre los ingresos, los liqui-
dos suministrados en forma de tratamientos parenterales.

b. PESO: El peso es el mejor parametro para controlar
los liquidos y el estado de hidratacion, por lo cual debe
medirse minimo una vez al dia. Cambios bruscos y/o exager-
ados corresponden a un exceso o defecto de liquido (el
neonato debe ganar entre 20 y 35 g/dia).

¢. VOLUMEN URINARIO: Diuresis cada 4 a 6 horas, con
mantenimiento entre 1- 4ml/kg/h. Valores superiores pueden ser
signo de sobrehidratacion, mientras que en presencia de oliguria
se debe sospechar hipoperfusion o disfuncion renal.

d. DENSIDAD URINARIA: debe mantenerse entre
1.006-1.020. Recordar que la glucosuria y la proteinuria con-
tribuyen a aumentar la densidad urinaria.

e. SODIO SERICO: Este parametro es un buen indicador
del control de liquidos y del estado de hidratacion. Valores in-
adecuados de sodio pueden indicar, mas un balance inadecua-
do de liquidos que una pérdida o ganancia de este electrolito.
Si el sodio se encuentra alto en sangre, puede tratarse de una
hemoconcentracion y si se encuentra bajo puede tratarse de
una sobrehidratacion. Asociado al valor de densidad urinaria y
a la valoracion de peso del RN, permite orientar hacia proble-
mas con la hidratacion. (27,28) El céalculo o la determinacion
de la osmolaridad plasmatica tiene similar valor diagnostico
(Osm p =2 x [Sodio] p + ([Glucosa] p /18) + (BUN p /2,7)

En el Cuadro 6 se esquematiza una aproximacion al diag-
noéstico de desequilibrios hidroelectroliticos en el RN.

Cuadro 6 Elementos clinicos para el diagdstico
de desequilibrios hidroelectroliticos en el RN

Peso | Diuresis | Sodio sérico | DU

Deshidratacién Np N2 T T
Sobrehidratacién T T NZ N2
Insuficiencia Cardiaca ™ N2 N% N%
Insuficiencia Renal 0 N2 % 2

DU: densidad urinaria

19.
20.
21.

22.

23.
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LACTANCIA MATERNA

Scarlet Salazar*, Mervin Chavez**, Xiomara Delgado***, Thamara Pacheco, Eudis Rubio****

RESUMEN:

La leche materna constituye el alimento natural ideal para los recién nacidos y lactantes. Sus caracteristicas nutricionales permiten el
crecimiento armonico del nifio y la prevencion de la morbi-mortalidad infantil, especialmente por enfermedades diarreicas. Los diferentes tipos
de leche que se producen en la glandula mamaria (pre-calostro, calostro, leche de transicion, leche de pretérmino, y madura), se adaptan a los
requerimientos del niflo en el tiempo, permitiendo que los elementos constitutivos (grasas carbohidratos, proteinas y enzimas) se absorban y
digieran facilmente, favoreciendo la formacion de un sistema inmunitario eficiente. La leche materna contiene componentes que conforman su
funcion protectora contra virus, bacterias y parasitos.

Factores Constitutivos: Quelantes: Lactoferrina, Proteina fijadora de Vitamina B12 (Haptocorrina), Proteina fijadora de Acido Folico;
Enzimas: Lactoperoxidasa, Lizosima con efecto bactericida y bacteriostatico.

Factores anti-infecciosos: Factor Bifido (N-acetilglucosamina), Factor de crecimiento epidérmico; Factor estimulante de fibroblastos;
Gangliosidos y Oligosacaridos, Lactadherina, Factor de resistencia antiestafilococo.

Factores Inducidos: son inducidos por antigenos presentes en el tubo digestivo y en el arbol bronquial: macréfagos, linfocitos T y B;
Inmunoglobulinas A, G, M, K-caseina que inhibe la adherencia de Helicobacter Pylori. Varios estudios indican que algunos factores de la leche
humana inducen una maduracion mas rapida del sistema inmunologico en relacion a nifios alimentados artificialmente. Se recomienda que el
nifio alimentado al pecho no suspenda la lactancia si presenta algin trastorno diarreico; por el contrario, debe aumentar el nuimero de mamadas
para garantizar una adecuada ingesta calorica y de nutrientes. Esto se ha demostrado en estudios que reportan menor incidencia de enfermedad
diarreica en lactantes alimentados con lactancia materna.

Palabras clave: Lactancia materna, Diarrea Aguda y Lactancia Materna. Proteccion en Diarrea y Lactancia materna.

SUMMARY:

Breast milk is the ideal food for infants from birth. Its nutritional features allow an armonic child development and the prevention of morbidity
and mortality in infants, especially from diarrheal illness. The different types of milk produced by the mammary glands (pre-calostral, calostral,
transitional, pre-term milk, and mature), adapt to the child’s requirements, changing its composition, energy content, volume and density. This
facilitates absorption of fats, carbohydrates, proteins, and enzymes, and builds an efficient immune system to grant optimal child health. Breast
milk has huge amounts of immunological components which contribute to the protective function against virus, bacteria, and parasites:
Constituent factors: 1. - Binders: Lactoferin, binding proteins for vitamin B12 (Haptocorin) and Folic Acid. 2. - Enzymes: Lactoperoxidase
and Lisozims, with bactericide and bacteriostatic effects.

Anti-infection factors: Bifidus Factor (N-Acetil-glucosamine), Epidermal Development Factor, gangliosides and oligosaccharides,
Lactadherin and Anti-staphylococcal factor.

Induced Factors: The anti-infective activity is specific for each woman; these factors are induced by antigens in the digestive system and
respiratory tract: macrophages, T and B lymphocytes, A, G, M immunoglobulins. Also K-casein, related with anti-adhesive action of
Helicobacter Pylori. Human milk induces the maturation of the child’s immune system earlier than formula. It is recommended not to withhold
breastfeeding in infants affected by diarrhea. On the contrary, the number and duration of feedings should be increased to guarantee an adequate
nutritional and caloric intake. Clinical trials which compare the morbidity in infants according with the feeding pattern show a lower incidence
of diarrhea in breast fed children.

Key words: Carriage, Streptococcus pneumoniae, Warao, Acute Respiratory Infection (ARI), serotypes, 7- valent pneumococcal conjugate
vaccine.

SEGUNDO CONCENSO SOBRE ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN PEDIATRIA (PARTE 1)

1.- LECHE MATERNA GENERALIDADES

La leche materna constituye el alimento natural e ideal
para nifias y niflos recién nacidos y lactantes. Sus caracteris-
ticas nutricionales brindan un crecimiento armonico, si se
administra como Unico nutriente, a libre demanda, durante
los primeros 6 meses de vida y, luego de esta edad, comple-
mentada con alimentos adecuados, oportunos y seguros.

(*)  Meédico cirujano, pediatra y puericultor. Especialista en gastroen-
terologia y nutricion pediatrica. Pediatra en Vicaria Santa Inés.
La Vega. Conferencista Nacional e Internacional en temas de
gastroenterologia pediatrica.
Médico cirujano, especialista en puericultura y pediatria. Dr. en ciencias
médicas. Consejero en Lactancia Materna Evaluador externo de la
iniciativa “Hospital amigo del nino” Médico adjunto al servicio de
Lactantes del Hospital de niflos de Maracaibo. Jefe de Catedra de
Puericultura y Pediatria de la escuela de medicina de la facultad de
medicina de la Universidad del Zulia. Coordinador de la Residencia
del Postgrado de pediatria del Hospital de Maracay
(*¥**) Médico cirujano, pediatra y puericultor. Especialista II del Servicio de
pediatria del Hospital Ricardo Baquero Gonzalez, Catia.
(****)Médico cirujano, pediatra y puericultor Especialista I, del Hospital
“Dr. Felipe Guevara Rojas”, El Tigre, Edo. Anzoategui. Coordinadora
de emergencia pediatriaca Hospital “Dr. Felipe Guevara Rojas”.

")

La lactancia materna, ademas de ser la fuente nutritiva
del infante en los primeros meses de vida, tiene el inmenso
poder de evitar la morbi-mortalidad infantil, en especial por
enfermedades diarreicas, gracias a su elevado contenido de
elementos defensivos bioactivos, los cuales intervienen en la
proteccion contra la invasion de agentes patogenos(1-3).

La leche humana, mas allda de ser un alimento, es un
fluido vivo y cambiante, capaz de adaptarse a los diferentes
requerimientos del nifio a lo largo del tiempo (modifica su
composicion y volumen)(4).

Los diferentes tipos de leche que se producen en la glan-
dula mamaria son: pre-calostro, calostro, leche de transicion,
leche madura y de pre-término.

a.- Pre-calostro: Acumulado en los alvéolos durante el
ultimo trimestre de la gestacion. Composicion: exudado
plasmatico, células, inmunoglobulinas, lactoferrina, seroal-
bumina, cloro, sodio y lactosa.

b.- Calostro: Se produce durante los 4 dias siguientes al
parto, es de escaso volumen y alta densidad (2-20 ml/toma).
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En relacion a la leche madura, tiene menos contenido ener-
gético, lactosa, lipidos, glucosa, urea, vitaminas hidrosolu-
bles y nucleotidos. Tiene mas proteinas, acido sidlico, vita-
minas liposolubles E, A, K y carotenos; también es superior
el contenido de minerales, sodio, cinc, hierro, azufre, pota-
sio, selenio y manganeso. La proporcion de proteinas séri-
cas/caseina es de 80/20.

Su contenido de acidos grasos se relaciona con la dieta
materna. En el calostro el colesterol estd mas elevado y los
triglicéridos mas bajos que en la leche madura.

El contenido de inmunoglobulinas en el calostro es muy
elevado (especialmente IgA, lactoferrina y células), lo cual
protege al recién nacido y favorece la maduracion de su sis-
tema defensivo.

El escaso volumen del calostro es ideal, ya que los rifiones
inmaduros del recién nacido no pueden manejar grandes can-
tidades de liquidos. Ademas, hace mas facil la expulsion del
meconio. Sus enzimas facilitan la digestion del bebé, debido
a que la lactasa y otras enzimas intestinales estan inmaduras;
sus inmunoglobulinas cubren el endotelio del tubo digestivo
y asi evitan la adherencia de los patdgenos.

El calostro favorece la colonizacion del intestino por lac-
tobacilos bifidus, a través de un carbohidrato nitrogenado
llamado factor bifido, contiene antioxidantes y quinonas que
previenen del dafio oxidativo y es rico en factores de cre-
cimiento, que estimulan la maduracién del tubo digestivo y
sus sistemas de defensa.

c.- Leche de Transicion: Se produce entre 4-15 dias
luego del parto, hacia el quinto dia hay un aumento brusco de
su produccion y va incrementando su volumen hasta llegar a
700 ml/dia aproximadamente entre los 15-30 dias posparto.
Su composicion varia hasta llegar a la de la leche madura.

d.- Leche Madura: El volumen aproximado es de 700-
900 ml/dia durante los 6 primeros meses posparto. Al involu-
cionar la lactancia, antes de desaparecer la secrecion lactea,
regresa a su fase calostral(4).

Las grasas, proteinas y carbohidratos, unidos a las enzi-
mas que contiene la leche humana, son de facil digestion y
absorcion, lo cual hace seguro el aprovechamiento de todos
los nutrientes y permite la formacioén de un sistema inmuni-
tario efectivo y eficiente que garantiza la salud infantil(5).

Las proteinas de la leche humana se sintetizan en la glan-
dula mamaria, excepto la seroalbumina que procede de la cir-
culacion materna, y juegan un papel muy importante, puesto
que sus aminoacidos ayudan al crecimiento acelerado de los
recién nacidos, maduran su sistema inmunoldgico, los defien-
den contra patégenos y favorecen el desarrollo de su intestino.

Entre los 3 y 4 meses de nacido, el bebé requiere 1,1g de
proteina kg/dia y la leche madura es suficiente para cubrir
estos requerimientos. Algunas proteinas tienen capacidad
funcional (hormonas, enzimas o inmunoglobulinas). La
caseina estd formada, sobre todo, por betacaseina. En la leche
madura, la proporcion proteina sérica/caseina es 60/40(4).

e.- Leche Pretérmino: Estd presente en mujeres que han
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tenido parto prematuro. Es diferente. Durante un mes apro-
ximadamente, se adapta a las caracteristicas del bebe pretér-
mino, con niveles superiores de vitaminas liposolubles,
lactoferrina e IgA, y deficiente en lactosa y Vitamina C.
Tiene mas proteinas, grasas, calorias y cloruro sodico.

2.- LA LECHE HUMANA CONFIERE

PROTECCION CONTRA LA DIARREA AGUDA

La leche materna contiene grandes cantidades de compo-
nentes inmunoldgicos que le permiten ejercer una funcion
protectora contra virus, bacterias y parasitos, causantes de
diarrea aguda(6). Estos factores se agrupan en 2:

I.- Factores Constitutivos: Quelantes, en-
zimas y factores anti-infecciosos

IL.- Factores Inducidos: Células especifi-
cas y células inmunocompetentes especificas

IL.- Factores Constitutivos:

a.- Quelantes: proteinas con propiedades de fijar y trans-
portar micronutrientes necesarios para el metabolismo bacte-
riano. Actian como bacteriostaticos.

-Lactoferrina: es la mas importante del grupo de
quelantes, su concentracion es variable dependiendo del mo-
mento de la lactancia, nutricién de la madre y nivel socioe-
condémico(2). Su principal funcién es la captacion del hierro
exogeno, a través de las células intestinales (una elevada pro-
porcién del hierro de la leche esta unida a la lactoferrina).
Posee accion bacteriostatica contra Escherichia coli,
Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa y Vibrio
cholerae(2,6).

La lactoferrina de la leche humana, presente en cantidad
de 1-3g/L, quela el hierro libre. Se debe recordar que el hie-
rro no “enlazado” es un nutriente para muchas bacterias, por
lo tanto cuando la lactoferrina lo quela, se convierte en un
efectivo bacteriostatico. También estimula la fagocitosis de
patogenos por los macrofagos e inhibe virus (cito-
megalovirus, herpes y VIH)(7).

La estimulacion del crecimiento intestinal neonatal, la
sintesis hepatica de proteinas, la recuperacion intestinal de le-
siones y la estimulacion del crecimiento de bacterias intesti-
nales probioticas son mecanismos adicionales, mediados por
la lactoferrina que reducen las infecciones intestinales (7).

- Proteina fijadora de Vitamina B12 (Haptocorrina):
es una glicoproteina presente en la leche humana en forma in-
saturada, con capacidad de ligar la vitamina B12, necesaria
para el crecimiento de numerosas bacterias (E. coli, Proteus,
Salmonella, Bacteroides). Ejerce una accion bacteriostatica(2).

- Proteina fijadora de Acido Folico: actiia como se-
cuestrador de folato, por lo tanto impide el crecimiento bac-
terias intestinales dependientes de folato(2).

b.- Enzimas: pueden tener efecto bactericida o bacte-
riostatico

-Lactoperoxidasa: es producida por los macréfagos
de la leche, ejerce una accidon bactericida sobre E. coli y
Salmonella spp(2,6,7).
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-Lisozima: su mecanismo de accion es la digestion
de peptidoglicanos de la pared bacteriana, en presencia de
IgA secretora, tiene accidn bactericida contra E. coli y
Salmonella spp (2,6,7).

c.- Factores anti infecciosos: estan determinados por di-
versos elementos, tales como:

-Factor Bifido (N-acetil-glucosamina): es un esti-
mulador de crecimiento de las bacterias bifidas y lactobacilos.
Las bifidobacterias mantienen un pH acido en el intestino,
que en union a IgA y lisozimas, antagonizan con la im-
plantacioén y desarrollo de gérmenes intestinales como E. coli,
Shigella, amebas y otros (6). El incremento de la colonizacion
por bifidobacterias y lactobacilos en el tubo digestivo de los
lactantes, a largo plazo, origina la formaciéon de un ecosis-
tema estable y favorece el mutualismo con anaerobios, a la
vez que inhibe la colonizacion por patdogenos entéricos, con
lo cual los protege de enfermedades diarreicas (7).

-Factor de crecimiento epidérmico y factor estimu-
lante de fibroblastos: estimulan el crecimiento y maduracion
del tubo digestivo. Se encuentran en mayor concentracion en
el calostro que en la leche madura (2).

-Gangliosidos: se han detectado pequefias canti-
dades de gangliésidos GM1 con actividad inhibitoria sobre
enterotoxinas en la leche materna. Actian como receptores
analogos a los de la superficie de las células epiteliales,
ejercen accion antiadherente y favorecen la proliferacion de
bifidobacterias que compiten con la E. coli en la colo-
nizacion intestinal (2,6,8).

-Oligosacaridos:  inhiben la  union  del
Campylobacter je juni y de la enterotoxina de la Escherichia
coli a las células del huésped, con lo cual evitan su proli-
feracion y, en consecuencia, protegen al recién nacido y al
lactante de enfermedades causadas por dichos gérmenes (9).

-Lactadherina: Es una glicoproteina que se une en
forma especifica al Rotavirus e impide su replicacion, con lo
cual previene las diarreas causadas por este virus (10).

-Factor de resistencia antiestafilococo: parte de un
acido graso libre distinto al 4cido linoleico, que en combinacién
con otros factores inhibe el crecimiento de los estafilococos (2).

II. Factores Inducidos

La actividad anti infecciosa de estos factores es especifica
en la leche de cada mujer, inducidos por antigenos presentes
en su tubo digestivo, asi como en el arbol bronquial (2,6,8).

Los leucocitos se encuentran en concentraciones varia-
bles procedentes del torrente circulatorio materno.

a.- Células no especificas: representan un gran porcenta-
jey, en su mayoria son macréfagos, cuya funcion en la leche
materna es la fagocitosis de microorganismos, muerte de
bacterias y produccion de los componentes del complemen-
to C3 y C4, lisozimas y lactoferrina (6). Los macrdéfagos par-
ticipan en la biosintesis y excrecion de Lactoperoxidasa y de
factores de crecimiento celular, que aumentan el crecimiento
del epitelio intestinal y maduracion de enzimas del borde en

cepillo del intestino. Ademas, estan envueltos en IgA, los
cuales contribuyen a proteger contra hongos, virus, bacterias
y protozoarios (6,8).

b.- Células inmunocompetentes especificas: represen-
tan un menor porcentaje y son los linfocitos T y B. Los lin-
focitos T representan una subpoblacion materna que ejercen
funciones de defensa mientras las células del neonato
adquieren su propia capacidad funcional (2). Los linfocitos
B tienen una funcion defensiva mas especifica; una vez
transformados en células plasmaticas, producen
Inmunoglobulina A secretora(IgAs) en mayor porcentaje,
asi como IgG e IgM (2,6,8).

La IgAs tiene una estructura bioquimica especial que la
hace resistente a la accion de enzimas proteoliticas presentes
en el tubo digestivo. Ejerce una accidon antiinfecciosa,
porque impide la adhesion de las bacterias a las superficies
mucosas y neutraliza las toxinas de microorganismos(1,2,8).
Al inicio de la lactancia, las concentraciones de IgAs son
elevadas (1 a 2 g/L) y se mantienen entre 0,5 y 1 g/L hasta
por 2 afios. La inmunidad de la madre contra algunos
patdgenos, se trasmite al nifio a través de la IgAs (por el eje
entero-mamario)(4). Los anticuerpos especificos de la IgAs
incluyen anticuerpos antibacterianos contra Clostridium
Difficile, Vibrion cholerae y E. coli, y somaticos contra po-
liovirus tipos 1,2,3, virus ECHO, Coxsackie, Influenza,
Togavirus y Sincitial Respiratorio(6).

-k-caseina (<100mg/dL): es una proteina de la leche
materna altamente glicosilada, la cual inhibe la adherencia
de Helicobacter pylori a la mucosa géstrica humana. EI pro-
ducto de la proteolisis terminal (macropéptido de la caseina)
es un factor potente que promueve el crecimiento de
Bifidobacterium bifidum, un anaerobio productor de acido
que reduce el crecimiento de microorganismos patégenos in-
testinales en lactantes que reciben lactancia materna(11-15).

3.- LACTANCIA MATERNA

EN LA PRIMERA HORA DE VIDA

Los nifios y nifias deben ser amamantados en forma ex-
clusiva y a libre demanda desde el nacimiento y hasta los
primeros seis (6) meses de vida. Después continuar con lac-
tancia materna y alimentos complementarios adecuados
hasta los 2 afios de vida, segliin recomienda la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) y el Fondo de las Naciones
Unidas para Infancia (UNICEF), a través de la Estrategia
mundial “Iniciativa Hospital Amigo del Nifio(a) y la
Madre”(11).

Inmediatamente después del nacimiento y de haberse
brindado los cuidados iniciales al recién nacido(a), este debe
ser colocado junto a su madre, sobre su abdomen y pecho,
piel con piel. Se ha observado que los bebés en estas circuns-
tancias demuestran capacidades notables: estan alertas,
pueden reptar y alcanzar los pechos de sus madres. El con-
tacto con las manos o bocas de sus hijos estimula la secre-
cion de oxitocina, con lo cual se inicia el flujo de leche ma-
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terna. El recién nacido huele y lame el pezén materno, ini-
cia la succion y se alimenta (11).

El contacto precoz y el amamantamiento en la primera
hora permite que las madres amamanten por tiempos mas
prolongados (11,12).

Existe suficiente evidencia que apoya la importancia de
este contacto inicial piel-piel y el amamantamiento durante
la primera hora. Se sabe que garantiza la temperatura del
bebé, lo tranquiliza, le permite una respiracion mas regular
y ofrece la posibilidad de que las bacterias maternas coloni-
cen su piel e intestinos sin causar enfermedad, pues al ini-
ciar el amamantamiento la leche de la madre le ofrece ele-
mentos protectores frente a estas bacterias (12).

Estudios indican que algunos factores en la leche hu-
mana pueden inducir a que el sistema inmune del bebé
madure mas rapido que si fuese alimentado en forma ar-
tificial. Por ejemplo, nifias y nifios amamantados producen
mas altos niveles de anticuerpos en respuesta a las inmu-
nizaciones. También ciertas hormonas de la leche materna
(cortisol) y proteinas pequefas (incluyendo factor de cre-
cimiento epidermal, factor de crecimiento nervioso, factor
de crecimiento parecido a la insulina y somatomedina C),
actiian “sellando” las cubiertas de mucosas del recién
nacido, haciéndolas impermeables a la accion de
patogenos y otros agentes potencialmente daiiinos (13).

Si el bebé presenta una trastorno diarreico no debe sus-
penderse la lactancia materna, por el contrario debe aumen-
tarse el nimero de mamadas, para garantizar una adecuada
ingesta caldrica y de nutrientes (16).

Diferentes estudios prospectivos de cohortes han
demostrado el efecto protector de la lactancia materna en
enfermedades diarreicas, incluso en poblaciones cuya ex-
posicion a microorganismos patdgenos entéricos es relati-
vamente baja (17,18).

Es importante enfatizar que los multiples beneficios que
ofrece la lactancia materna en la prevencion de enfer-
medades diarreicas, son mayores si el amamantamiento es
exclusivo y a libre demanda en los primeros seis meses de
vida, para ser complementada luego por alimentos adecua-
dos a los reque-rimientos caldricos y nutricionales del nifio
0 nifia.

La lactancia materna limita la exposicion del lactante a
agentes patdogenos ambientales que pueden introducirse a
través de alimentos, liquidos o dispositivos para ali-
mentacion contaminados. Por esto, promoverla reduce el
riesgo de que la diarrea se agrave o se prolongue, al mismo
tiempo que puede prevenirla.

Es prioritaria la promocion y divulgacion de los benefi-
cios de la lactancia materna en todos los niveles de la so-
ciedad, no solo para la prevencion de enfermedades como la
diarrea aguda, sino para el dptimo desarrollo integral de los
nifios y nifias.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.
17.

18.
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Resumen:

Los avances en la prevencion de la enfermedad diarreica aguda con el uso de vacunas orales estan presentes gracias a las investigaciones
en el area de los trabajos realizados en célera, fiebre tifoidea y con mas éxito en la prevencion de la diarrea por rotavirus. En este consenso
desarrollamos los elementos actualizados en la inmunizacion contra colera, fiebre tifoidea, indicaciones y futuras vacunas. En especial,
se hace referencia a la vacunacion contra rotavirus, sus estudios iniciales, evaluacion de la investigacion en fase III (realizada en
Venezuela), las caracteristicas particulares de cada vacuna desarrollada y en uso hoy en dia, su aplicacion y seguimiento una vez iniciado
el plan nacional de vacunacion, finalizando con los estudios de impacto econémico y costo-efectividad.

Palabras claves: Inmunizaciones, diarrea aguda, rotavirus, colera, fiebre tifoidea

Summary

Advances in prevention of acute diarrheal disease with the use of oral vaccines have been accomplished thanks to research in cholera,
typhoid fever and, with more success, in the prevention of rotavirus diarrhea. This consensus addresses updates in immunization against
cholera, typhoid fever, indications and future vaccines. In particular, we refer to vaccinations against rotavirus, their initial studies,
research evaluation in phase III (held in Venezuela), particular characteristics of each vaccine developed and in use today, and the follow
up of its implementation once the national vaccination plan is initiated. Final considerations in relation to the economic impact and cost-
effectiveness studies are stated.

Key words: Inmunizations, acute diarrhea, rotavirus, cholera, typhoid fever

ARTICULO ORIGINAL

INTRODUCCION

Los avances en la prevencion de la enfermedad diarreica
aguda con inmunizacion se han desarrollado en el area de va-
cunas orales, entre las cuales estan las vacunas contra el co-
lera, la fiebre tifoidea y contra rotavirus. Es posible que en el
futuro se cuente con vacunas contra Echerichia coli,
Campylobacter jejuni, Shigella sonnei , Shigella flexneri y
Salmonellas ssp., aspectos que no seran desarrollados en este
capitulo.

1.- INMUNIZACION CONTRA EL COLERA

Y FIEBRE TIFOIDEA

El cdlera es una enfermedad aguda, que cursa con diarrea
por infeccion intestinal y es provocada por la bacteria Gram
negativa Vibrium cholerae, en sus serogrupos 01y 0139(1,2),
la cual ha causado pandemias desde la antigliedad (3,4). Desde
hace mas de 100 afios existen vacunas contra el colera, reali-
zadas desde con bacterias atenuadas hasta con bacterias inac-
tivadas con tecnologia de recombinacion de ADN(3,4,5,6,7).
Las vacunas de bacterias inactivadas via parenteral han deja-
do de ser utilizadas por su escasa eficacia (2,3,4,7,8). En la ac-
tualidad, disponemos de vacunas orales de bacterias atenuadas
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e inactivadas contra el colera que estimulan la inmunidad in-
testinal, utilizada en viajeros, pero su utilizacion en brotes y en
zonas endémicas no esta bien definido (3).

La vacuna oral inactivada BS-WC o rCTB-WC, combi-
nada con la sub-unidad B de la enterotoxina, es preparada a
partir de las 4 cepas de los biotipos V. cholerae clasico, V. cho-
lerae El Tor, y los serotipos Ogawa ¢ Inaba, obtenida por tec-
nologia de recombinacion del ADN(3,4,7). Ha demostrado ser
una vacuna segura y proporciona proteccion de 80-85% du-
rante los primeros 6 meses, especialmente contra formas seve-
ras de la infeccion(3,4,6,7,8,9,10), y proteccion de 60-70% por
3 afos. La respuesta en intensidad y duracion es inferior en
nifios de 2 a 5 afios (20-30%) (3, 4,7, 10). Se administra en 2
dosis, con igual efecto protector que en 3 dosis(3,5,7,10,11). A
través de la sub-unidad B, confiere proteccion cruzada de corta
duracion contra Escherichia coli enterotoxigenica (ECET),
causa de diarrea del viajero y en nifios (3,4,12). Su uso ha ga-
nado reconocimiento como estrategia de control de brotes, asi
como su efecto protector por inmunidad en rebafio (herd im-
munity) en lugares de alta prevalencia (13). También ha mos-
trado eficacia en zonas con alta tasa de infeccion por VIH(14).

La vacuna oral de cepas de V. cholerae atenuadas, prove-
niente de la cepa CVD 103-HgR (cepa salvaje Inaba 569 B),
contiene 5x108 vibriones atenuados, se administra en una
sola dosis, es altamente inmunogénica (72-97%) y se alcan-
zan niveles séricos protectores 8 dias después de la vacuna-
cioén que se mantienen durante al menos 6 meses(3,4, 6,7,8).
Es efectiva contra formas graves de la enfermedad, los bio-
tipos clasicos y El Tor, con menor proteccion contra el se-
rogrupo 0139. La cepa 0139 causé un brote en Bangladesh y
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en la India en la década de los 90(15), desplazando al sero-
grupo 01, con un comportamiento epidemiologico diferente.
Hoy en dia, se estan desarrollando vacunas contra esta cepa
que se encuentran en fase III; estdn estudiando la cepa
CVDI112 viva atenuada (ingenieria genética) y la cepa trans-
portadora LPS O1 y polisacérido capsular del 0139(16).

Si bien hay avances importantes, hasta el momento no se
cuenta con una vacuna que constituya una herramienta eficaz
para prevenir el colera. Las grandes medidas de prevencion ra-
dican en proveer a la poblacién agua potable, alimentos con
control sanitario adecuado, tratamiento de aguas residuales y
promover habitos de higiene adecuados (16). La Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) recomienda el uso de las vacunas
contra el colera en situaciones de emergencia en conjunto con
estrategias de prevencion (7,8,16). Algunos expertos reco-
miendan las vacunas para personal de riesgo y viajeros a zonas
endémicas con dificil acceso a centros de salud.

La fiebre tifoidea es una entidad endémica en
Latinoamérica que afecta principalmente adolescentes y
adultos jovenes. Entre los sintomas que produce se encuen-
tra la diarrea, en especial, en nifios pequefios (17,18,19).
Existen tres vacunas disponibles, dos de uso parenteral y una
de uso oral. La vacuna de uso parenteral de células inactiva-
das estd en desuso por sus efectos colaterales (17). Una
nueva version es la vacuna acelular de uso parenteral confor-
mada por un polisacarido capsular de la Salmonella typhi Vi,
el cual constituye la capsula de las cepas de S. Typhy, es
timo- independiente; no es util en menores de 5 afios, confie-
re proteccion de 60 a 70% (17, 20, 21, 29, 23), se administra
en una sola dosis via intramuscular o subcutanea y confiere
proteccion por 3 afios (24). En el afio 2001, a este polisaca-
rido (Vi) se le unio la exotoxina A recombinante no toxica de
la Pseudomonas aeruginosa (denominada rEPA), lo cual me-
jora la inmunogenicidad de la vacuna y produce proteccion
de 90% en nifios de 2 a 5 aflos (24). Se administra una sola
dosis y por su naturaleza es un antigeno timoindependiente
que no es util en nifios menores de 2 afios, debido a su esca-
sa inmunogenicidad. Los estudios clinicos han demostrado
proteccion de 60% a 72%, al menos durante un afo, otorga
pro teccion después del séptomo dia de ser administrada, es
de baja reactogenicidad y bien tolerada.

La vacuna de uso oral contiene una cepa mutante atenua-
da de S. typhi (Ty21a), se administra en 3 a 4 dosis, 7 a 8 dias
luego de colocada en el transcurso de una semana y alcanza
niveles de hasta un 70% de proteccioén(24,25). Se estan rea-
lizando estudios fase II de vacunas orales de bacterias ate-
nuadas de una sola dosis y con mejor inmunogenicidad que
las que disponemos en la actualidad(26,27,28). Si se produ-
ce un brote de fiebre tifoidea en una comunidad, no se ha de-
mostrado que la vacunacion de los contactos sea eficaz para
controlarlo. Es importante no distraer recursos y concentrar-
se en identificar y eliminar la fuente de infeccion; tampoco
se ha demostrado la eficacia de la profilaxis con antibidticos.
Si se requiere vacunar a pacientes inmunosuprimidos, lo in-
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dicado seria utilizar la vacuna parenteral polisacarida Vi(16).
La OMS recomienda la vacunacion contra la fiebre tifoidea
de todas las personas que viajen a paises de alto riesgo (sud-
este asiatico, Africa y algunos sectores de Latinoamérica) y
habitantes de zonas endémicas (prioridad en nifios y adoles-
centes), refugiados, microbidlogos, personas que manejan
alimentos y que conviven con portadores. Es discutible su
uso en situaciones de desastre, inundaciones o terremotos, 1o
cual dependera del riesgo real de fiebre tifoidea(16).

2. VACUNA CONTRA ROTAVIRUS

Las primeras vacunas disponibles contra el rotavirus de-
bieron ser retiradas del mercado, debido a efectos adversos
de invaginacion intestinal. Luego de amplias investigacio-
nes, en 2000 GlaxoSmithKline (GSK) tuvo la vacuna
RIX4414 (P[8]G1) y Merck Sharp Dohme (MSD) la penta-
valente (WC3 - G1, G2, G3, G4 y P[8]), las cuales demostra-
ron ser seguras, eficaces y no estar relacionadas con invagi-
nacion intestinal, Tabla 1(29,30,31,32).

Para 2009, ambas vacunas han sido aprobadas por la Food
and Drugs Administration (FDA) de Estados Unidos y el or-
ganismo regulador de Europa, han sido registradas en mas de
100 paises e incorporadas como rutina en los programas na-
cionales de vacunacion en gran cantidad de naciones (33). Es
necesario realizar programas de vigilancia con estas vacunas
para evaluar su impacto y seguridad, asi como monitorear la
circulacion de los distintos tipos de rotavirus en periodos pos-
teriores a la introduccion de las mismas (33,34).

En Venezuela, Rotarix® fue aprobada por las instancias
gubernamentales en septiembre de 2005 (Instituto Nacional
de Higiene “Rafael Rangel”) y se introduce en el Programa
Ampliado de Inmunizaciones (PAI) en abril de 2006.
Recientemente se aprobo la forma liquida del producto (an-
teriormente formula liofilizada-buffer) para su uso en los
programas de vacunacion. La presentacion liquida de
RotaTeq® se aprobd en enero de 2008 para ser utilizada en
los calendarios vacunales rutinarios.

2.1.- Rotarix®

- Eficacia

Esta vacuna ha sido evaluada en ensayos que abarcan mas
de 100.000 lactantes de Latinoamérica, Europa y Asia (Tabla
No.I)(30,31,35,36). Los estudios fase III, en Latinoaméri-ca
(54,61) y Europa (56), mostraron que Rotarix® ha sido alta-
mente eficaz contra la diarrea severa en 85%, durante el pri-
mer afio, y 81% en el segundo afio de vida, en Latinoamérica.
Asi mismo, se observo alta proteccion durante el primer afio
(87%) y hasta el segundo afio de vida (79%) en Europa (35).
La eficacia en nifios hospitalizados fue de 83%
Latinanoamérica, en los dos primeros afios de edad (61). La
eficacia de la vacuna durante el primer afo de vida aumento
con la gravedad de la enfermedad, con un 96% en nifios con
diarreas que ameritaron hospitalizacion (35) (Cuadro 1).

La eficacia contra la diarrea severa, durante los dos pri-
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meros aflos de vida ha sido significativa (78%-82%) para los
tipos de rotavirus diferentes a G1 (G3, G4 y G9), con una ten-
dencia importante (44%) para el tipo G2(37). Recientemente,
fue publicado un analisis integral para obtener resultados de
eficacia mas precisos contra los serotipos G1-G4 y G9(38). El
analisis se hizo con los datos de los estudios fase Il y III de la
vacuna Rotarix® y muestra muy buena eficacia contra las
diarreas severas para cada serotipo en particular: 87%(79-93)
para G1, 71%(20,91) para G2, 90%(55-99) para G3, 93%(52-
100) para G4 y 84%(71-91) para G9(38). Resultados simila-
res fueron reportados para las diarreas de cualquier severidad.

Cuadro 1 Eficacia protectora de la vacuna Rotarix® contra la
gastroenteritis aguda (GEA) por rotavirus (RV)

Fasa Il * Fase Il
Rotarix® (GSK
ix®(GSK) o Eficacia pcosw) % Eficacia [IC95%]

Vesikari,  Salinas, ﬁ"éizlpg"f_“’;‘ Vesikari,

F004(60)  P005(53)  pore E‘;’] © 2007 (S6)
CEA par RV TA2-ET)  TONAE-EA) -~ 84 (77-88)
GEA Grave por RV BR(42-97)  BH (B3-96) 85 (72-92) U0 (35-94)
Hospilalisscon pos P e .
CEA RV - FWAS-O2)  ER (093) 96 (S4-100)
Hospitalizacién por _ _ . _
cualguiar GEA 42(29-53)

(*) Eficacia para un afio de seguimiento en el caso de los estudios
de Salinas et al, 2005 y Ruiz-Palacios et al., 2006 (30,31) y de dos
temporadas de seguimiento para los estudios de Vesikari et al.,
2004, 2007 (35,37).

- Seguridad con respecto a invaginacion intestinal

El riesgo de invaginacion intestinal con Rotarix® se
evalu6 en una muestra de 63.225 nifios(31). Este estudio
puso en evidencia que no existia aumento del riesgo de in-
vaginacion intestinal en el grupo vacunado con Rotarix®,
ya que se observaron 6 casos con invaginacion intestinal en
el grupo vacunado y 7 en el grupo placebo, en los 31 dias de
seguimiento después de la administracion de la primera
dosis (RR = 0.85 para la primera dosis fue de 0.85 (IC95%
0.30-2.42)(31).

- Eventos adversos y contraindicaciones

Los eventos adversos reportados con mayor frecuencia
fue- ron: irritabilidad, pérdida de apetito, diarrea, vomitos,
dolor abdominal y regurgitacion pero no se encontr6 diferen-
cias entre el grupo vacunado y el grupo placebo en ninguno
de los estudios(30 31,36,38).

- Dosis y administraciéon

Se administra por via oral en dos dosis a los 2 y 4 meses
de edad. La primera dosis puede administrarse desde las 6
semanas de vida hasta las 12 semanas y la segunda dosis de
4 a 8 semanas después de la primera. La vacuna no debe ad-
ministrarse después de los seis meses de edad (24 semanas
de vida)(39,40). Estudios recientes muestran que puede ad-
ministrarse simultaneamente con vacuna de polio
oral(40,41). Es compatible con otras vacunas combinadas y
conjugadas como Hexavalentes (DTPa -Hib-VHB-VPI) o

Pentavalentes (DTP- VHB/Hib) y vacuna conjugada neumo-
coco 7 valente(31,35).

2.2.- RotaTeq®

- Eficacia

La eficacia protectora de RotaTeq® fue evaluada en un
estudio fase III, en dos cohortes: grupo de Ensayo Clinico de
Eficacia (FES) y grupo de Seguridad frente a Rotavirus
(REST)(32). Sus resultados se presentan en la cuadro 2.

Cuadro 2
Red on en la incidencia de gas| ites por RV durante una temporada
completa despuée de la vacunacion
(RotaTeq n=2.834) % [IC 95%]
Enformodad  Cunlquicr
grave® qravedad Gt G2 G3 G4 G8
(G1-G4) 1G1-G4)
8,00% 74,00% 74,90% 6340% B2T0% 48.10% 6540%
1[:;?'3“ [FEA-TASK [B73-809]F [26-882]F [<0-996] [=N918] [<0.993]

* Grave definido como una puntuacion >16/24 utilizando un sistema de

p i6n clinica validado basado en la g dad y duracién da los sintomas
(ficbre, vomi d y bios de di )
T Estadisticamente significativo
Raduccién an hospitalizaci fvisitas a los servicios de urgencias por
gastroenteritis por RV hasta 2 afos después de la vac 0
(RotaTeq n=34.035) % [IC 85%)
G1G4 G1 G2 G3 G4 Gy
94,50 95,10% BTHU% U340%  B89.10% 100%
494 52,0- 8-
191,286,611 @ast [0sas [ - & = [f;n

En este estudio, la reduccion de la incidencia de gastroen-
teritis por rotavirus causada por los tipos G1-G4 durante la
segunda temporada de rotavirus después de la vacunacion fue
de 88,0%(49,4-98,7) para enfermedad grave y del
62,6%(44,3-75,4) para enfermedad de cualquier severidad.
Teniendo en cuenta los datos combinados de las dos cohortes
(REST y FES), la reduccion en la tasa de hospitalizaciones y
visitas a emergencias hasta 3 aflos post-vacunacion para gas-
troenteritis por rotavirus fue de 94,4% (91,6-96,2) para los se-
rotipos G1-G4, 95,5% (92,8-97,2) para el serotipo Gl, de
81,9% (16,1-98,0) para el serotipo G2, de 89,0% (53,3-98,7)
para el serotipo G3, de 83,4% (51,2-95,8) para el serotipo G4,
y de 94,2% (62,2-99,9) para el serotipo G9(32). Durante el
tercer afio no hubo ninguna consulta médica debida a gastro-
enteritis por rotavirus en el grupo de vacunados (n=3.112) y
una (no serotipada) en el grupo placebo (n = 3.126).

- Eficacia en nifios prematuros

En el grupo de la cohorte REST, RotaTeq® se administrd
a aproximadamente a 1.000 nifios que habian nacido a una
edad gestacional de 25 a 36 semanas. La eficacia en este
grupo de nifios fue equiparable a la de los nifios nacidos a
término(41).

- Seguridad con respecto a invaginacion intestinal

La invaginacidén intestinal con RotaTeq® fue evaluada
con minuciosidad. No se pudo demostrar asociaciéon con in-
vaginacion intestinal, ya que se observaron 6 casos en el
grupo vacunado y 5 en el grupo placebo durante el segui-
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miento de 42 dias posteriores a la vacunacion. Se estimé un
RR de 1.6 (IC95% 0.4 — 6.4) en este estudio(32). Puede ser
administrada simultdneamente a vacuna de polio oral y con
vacunas pentavalentes (DTPa-Hib-IPV)(42).

- Eventos adversos y contraindicaciones

Se ha descrito algunos efectos adversos a la vacuna
RotaTeq® que varian segun el estudio, sin embargo, en ge-
neral, los eventos se mantienen entre 5.4 y 10.5% para la dia-
rrea, entre 11.6 y 17.6% para los vomitos; entre 7.1 y 16.9%
para la irritabilidad; menos de 35% para la fiebre y 34% para
la disminucion del apetito. La vacuna no deberia ser admi-
nistrada a lactantes con antecedentes de alergia severa a otras
vacunas (anafilaxis) o de alergia después de la primera dosis
o dosis subsecuentes de rotavirus.

- Dosis y administraciéon

Presentacion liquida para administracion por via oral. El
esquema a administrar es de tres dosis (2, 4 y 6 meses de
edad), conun intervalo de 2 meses de edad (minimo de 4 se-
manas). Se recomienda que la edad maxima para adminis-
trar la primera dosis sea 14 semanas y 6 dias de edad y para
la ultima dosis sea 8 meses y 0 dias de edad (32 semanas de
vida)(40). Se puede iniciar la vacunacion a las 6 semanas de
vida y no debe iniciarse en lactantes mayores de 12 semanas
de vida, también se puede administrar con vacunas separadas
o combinadas: DTPa/DTP, Polio inactivado, Haemophylus
influenzae tipo b, Hepatitis B e, igualmente, con la vacuna
conjugada de neumococo 7 valente(29,32,34). Ensayos mas
recientes han demostrado la posibilidad de administrar con
polio oral(42). Se debe cumplir el esquema completo de 3
dosis con la vacuna RotaTeq® para garantizar el nivel y la
duracion de la proteccion frente a gastroenteritis por rotavi-
rus observados en los ensayos clinicos.

2.3.- Intercambiabilidad de las vacunas
a. Las series de vacunas deben completarse con el
mismo producto iniciado
b. No hay ensayos concluyentes, que avalen la inter-
cambiabilidad en ambas vacunas
c. Deben respetarse las dosis e intervalos en cada pro-
ducto utilizado
d. La individualizacién de cada caso es esencial
e. La ultima dosis no debe ser administrada después de
los 8 meses y 0 dias
No hay estudios de intercambiabilidad en esquemas na-
cionales. Sin embargo, la vacunacion no deberia ser diferida
en caso desconocer o no disponer del producto inicial.
Probablemente la efectividad con el uso de esquemas incom-
pletos sera menor que el riesgo de completar el esquema con
diferentes productos.

2.4.- Identificacion de los serotipos de rotavirus du-
rante periodos previos y posteriores a la introduccién de
las vacunas.

Hasta ahora los datos no muestran nada concluyente con
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respecto a cambios en la circulacion de las distintas cepas de
rotavirus, como consecuencia de la aplicacion de cualquiera
de las vacunas, por lo cual una vigilancia implementada en
forma adecuada durante periodos previos y post-administra-
cion de la vacuna es indispensable para evaluar su impacto
en la epidemiologia molecular de los rotavirus.

2.5.- Evaluacién del impacto econémico de la vacuna
de rotavirus en Venezuela

En Venezuela existe un interés creciente por los estudios
de impacto econdémico y de costo-efectividad, ya que son
esenciales para la toma de decisiones en materia de salud. En
un estudio realizado en el pais, se estimo6 que un programa de
vacunacion antirotavirus evitaria alrededor de 168 muertes,
7.232 hospitalizaciones y 55.168 consultas ambulatorias du-
rante los primeros cinco afios de vida(43). Ademas, los resul-
tados de esta investigacion indican que, por cada 1.000
nifios que nacen, el servicio de salud venezolano gasta alre-
dedor de US$7.174 en costos directos médicos durante los
primeros cinco afios de vida. Cada afio, en Venezuela se gas-
tan cerca de US$ 5 millones en el tratamiento hospitalario y
ambulatorio de la gastroenteritis por rotavirus. Un programa
de vacunacion anti-rotavirus en Venezuela disminuiria los
costos en US$ 2,5 millones. El estudio mostr6 que la aplica-
cion masiva de dos dosis de la vacuna de rotavirus (con un
costo de $12 por dosis) seria altamente costo-efectiva y re-
presentaria un ahorro para el pais ($1.352 para prevenir un
DALY/AVAD o aiios de vida ajustados por discapacidad).

3.- RECOMENDACIONES FINALES

La infeccion por rotavirus afecta practicamente a la tota-
lidad de los nifios en paises desarrollados y en desarrollo
antes de los cinco afos de edad y no hay factores de riesgo
conocidos que predigan quien sufrird el cuadro de diarrea
grave. No hay tratamiento especifico, excepto la rehidrata-
cion oral, en algunos casos. Las medidas higiénicas (defi-
cientes en muchos lugares) no evitan por completo la trans-
mision viral. Los estudios de impacto econémico y costo-
efectividad son concluyentes a favor del uso de vacunas. La
mortalidad en poblacion infantil es inaceptable, en especial
cuando se puede prevenir. Los datos epidemioldgicos de la
infeccion subestiman la realidad, por lo que el impacto po-
dria ser mayor al percibido. La vacunacion es la inica medi-
da preventiva eficaz. En los momentos actuales se dispone de
dos vacunas eficaces, con adecuada respuesta inmune (IgA
sérica) superior a 60% y con seguridad demostrada (muy
poca reactogenicidad), para prevenir esta enfermedad. El
analisis de datos de la vigilancia de rotavirus en Estados
Unidos después de iniciada la vacunacion masiva desde
2006 indica un retraso significativo en la aparicion y magni-
tud de los episodios de diarrea por rotavirus al comparar con
las temporadas 2007-2008(44). En vista de las premisas an-
teriores se recomienda el uso de cualquiera de las vacunas
anti rotavirus disponibles en el pais. Se deben implementar
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sistemas de vigilancia epidemiologica para monitorear su se-
guridad e impacto en la disminucion de enfermedad y la di-
namica de circulacion de los serotipos.

Aunque estas vacunas proporcionan una proteccion casi
total frente a la infeccidon grave por rotavirus, no protegen
frente a la enfermedad diarreica causada por otros patdogenos.
Por ello, se recomienda mantener y promocionar otras estra-
tegias para disminuirla, como el mejoramiento de las condi-
ciones higiénicas y de saneamiento, sensibilizar sobre las te-
rapias de rehidratacion oral, la ejecucion de mejores condi-
ciones socio-economicas y disminucion de la pobreza.

Declaracion universal:

La OMS sefial6 el 5 de junio de 2009 como obligatorio
agregar a los esquemas de inmunizacion de paises subdesa-
rrollados y desarrollados la inclusion de la vacuna anti-rota-
virus para ser utilizada en todos los nifios menores de seis
meses de edad http://www.who.int/mediacentre/news/
releases/2009/rotavi- rus_vaccines_20090605/en/index.html
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