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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
resimenes 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 publicacion 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 sefiale 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 2006,
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).

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
tamafio 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 sera la siguiente: - Portada
(titulo y autores), Resumen en espaiiol e inglés
(Summary), - Palabras clave (en espaiol e inglés), -
Introduccidn, - Métodos, -Resultados, -Discusion, -
Agradecimientos y Referencias.

PORTADA:

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

» Titulo en espafiol e inglés, conciso con toda la
informacion 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”.

* 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 recibirda 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: -introduccién, 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
traducido al inglés precedido de la palabra Summary
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y acompaiiado 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 hipotesis de la investigacion. Se sugiere
limitar la extension a tres (3) paginas.

METODOS:

Se deben precisar con detalle los siguientes aspectos:
Disefio 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.

Informacién 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 nimero necesario para

explicar el argumento del articulo y evaluar los datos

en los cuales se apoya. Se sugiere limitar el nlimero
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 pruecbas estadisticas, la
informacién no debe limitarse a decir si una
determinada diferencia resulto significativa o no;
se requiere colocar el p-valor.

» Evitar uso no técnico de términos estadisticos
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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.

Sefialar 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 segtin 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 antibioticos hecha por los pediatras.
Arch Venez Puer Ped 2004; 65:21-27.

Libros y otras monografias: Izaguirre-Espinoza I,
Macias-Tomei C, Castafieda-Gomez 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 - ntmero - titulo o nombre.
Ejemplo: Figura 1.- Estudio inmunohistoquimico. (Por
favor indicar en el texto la figura que corresponda).

* Debido a la connotacion legal que puede tener la
plena identificacion de una persona, especialmente su
cara, debera anexarse la autorizacion del
representante legal. Si es imposible, el autor asumira
por escrito, ante el Comité Editorial, la
responsabilidad del caso y sus consecuencias legales.
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» Seran aceptadas por el Comité Editorial, las fotografias a
color que sean indispensables para afianzar el
diagnostico, segun 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, 1 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 actualizaciéon y revi-
sion de un aspecto cientifico, realizado por especialistas en
el tema: ofrece al lector interesado una informaciéon con-
densada sobre un tema, realiza interpretaciones y adelanta
explicaciones en topicos médicos.

El articulo requiere de, al menos, 40 referencias de los
ultimos afios, con prioridad de los ultimos cinco (5). En
caso de que esto no sea posible, deben especificarse las ra-
zones (topicos muy poco frecuentes o muy poco investiga-
dos previamente). El texto deberd expresar con claridad las
ideas a ser desarrolladas, y tratara de transmitir un mensaje
util para la comprension del tema central del articulo de re-
vision.

Las secciones basicas del articulo de revision son: - pa-
gina inicial, -resumen, (en espafiol y en inglés) -introduc-
cion, -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-
duccion, -etiologia, -patogenia, -manifestaciones clinicas, -
hallazgos de laboratorio, -tratamiento, -prevenciéon o pro-
noéstico. Si se va a revisar s6lo un aspecto, por ejemplo, el
tratamiento de la enfermedad, el texto tendra las siguientes
secciones: -introduccion, -tratamiento establecido, -nuevas
formas de tratamiento, -perspectivas terapéuticas.

La discusion del tema también puede plantearse de lo
general a lo particular; por ejemplo, en un nuevo tratamien-
to, las secciones seran: -introduccion, -efectos sistémicos
del medicamento, -efectos en sistemas especificos: cardio-
vascular, renal, neurolégico y cromosomico.

El autor o los autores de un articulo de revision debe
plasmar su interpretacion critica de los resultados de la re-
vision bibliografica, con claridad y precision, y dejar siem-
pre la inquietud sobre aquellos topicos del tema que requie-
ren 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 algin 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 prevencién del problema o
enfermedad.

Algunos casos clinicos son ilustrativos de sindromes
comunes, los cuales no son todavia muy reconocidos por el
médico o el profesional de salud; pueden ilustrar también
algun sindrome de baja prevalencia pero de gran importan-
cia, o pueden emplearse para la ensefianza de alguna area
de la medicina o de la salud.

Las secciones basicas del reporte del caso clinico son:
resumen (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 sobresa-
lientes del caso y por qué amerita ser publicado. La intro-
duccion da una idea especifica al lector del topico que re-
presenta el caso clinico y sustenta con argumentos (epide-
mioldgicos y/o clinicos) el por qué se publica, su justifica-
cion clinica o por sus implicaciones para la salud publica.
Aqui esta 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 resulta-
dos de examenes o pruebas diagnosticas, el tratamiento, y
el desenlace (mejoria, falta de respuesta, o muerte). Si se
usan pruebas de laboratorio poco usuales se deben incluir
los valores normales entre paréntesis. Si se mencionan me-
dicamentos se debe usar el nombre genérico y las dosis uti-
lizadas. Para proteger la confidencialidad del paciente se
omite el nombre (o se colocan sus iniciales), y el numero de
historia clinica.
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En la discusion, se hace un recuento de los hallazgos
principales del caso clinico, se destacan sus particularida-
des o contrastes. Se debe sustentar el diagndstico obtenido
por el autor con evidencia clinica y de laboratorio, y las li-
mitaciones de estas evidencias. Se debe discutir cdmo se
hizo el diagndstico diferencial, y si otros diagndsticos fue-
ron descartados adecuadamente. El caso se compara con
otros reportes de la literatura, sus semejanzas y sus diferen-
cias. Se mencionan las implicaciones clinicas o sociales del
caso o problema presentado. Generalmente hay al menos
una conclusion, donde se resalta alguna aplicacion o men-
saje claro relacionado con el caso. No se debe hacer gene-
ralizaciones 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 acompaiiarse 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 nimero
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 PRONUNCIADO POR EL DR. HUNIADES URBINA MEDINA

EL DiA DEL PEDIATRA.

Estimados sefiores doctores miembros del presidium

Seifiores galardonados,

Miembros honorarios,

Sefiores Doctores Presidentes de las 22 filiales que con-
forman el Consejo Nacional

Seiiores doctores ex presidentes de la SVPP, miembros
del Consejo de Asesores que nos honran con su presencia,

Dr. Leopoldo Briceio Iragorri, Secretario de la
Academia Nacional de Medicina

Amigos todos, sefiores y sefioras, muy buenos dias.

200 mil nifios abandonados en Venezuela

(El Nacional 1958)
El hambre es el tnico y verdadero factor de enfer
medades de los nifios

(Ultima Noticias, agosto 1960)
Nos asustamos al reconocer la grave dolencia que
sufre nuestra sociedad

(El Nacional Nov 1960)
Un nifio desnutrido revela la presencia de una
familia con grave desajuste econdmico-social

(El Nacional marzo 1971)
Desconocemos la identidad del venezolano y
necesitamos encontrarla.

( El Nacional julio 1971)
Las desarmonias de la familia se proyectan en la
formacion de sociedades inestables

(El Nacional 1978)
Las generaciones del mafiana reclaman un nuevo
pais y tienen derecho a recibirlo

(El Nacional 1980).

Estas pudieran ser noticias de la prensa de hoy, sin embar-
go son titulares publicados por diferentes medios impresos
en los afios 58, 60, 71, 78 respectivamente. ;Se diferencian en
algo a algln titular de hoy? Tal vez, en la profundizacion de
los males expresados en ellos.

“La Pediatria, rama de las ciencias medicas que hemos
abrazado voluntariamente no debe perder nunca su norte so-
cial y humano”, comienzo asi citando al doctor Hernan
Meéndez Castellano, autor de los titulares ya leidos, quien a
través de su fructifera existencia nos fue dejando un legado
de verdades que aun afios después retumban en nuestras men-
tes y conciencias y son tan grandes como una catedral ante la
aplastante realidad actual.

Es una verdad irrefutable que el otorgamiento al nifio de
la condicién de sujeto de derecho, constituye la mas notable
y trascendental conquista en la busqueda del objetivo de su
proteccion. Derechos que en el presente estan insertos en las
Constituciones y leyes especiales que sobre la materia han
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aprobado los diversos paises; derechos, cuya responsabilidad
y cumplimiento, corresponde principalmente al Estado, a los
padres y a la sociedad en general.

En 1959; la Asamblea General de la Naciones Unidas en
Nueva York, proclam6 la Declaracion de los Derechos del
Nifio, los cuales, desde entonces, constituyen el fundamento
doctrinario de las politicas sociales y de las legislaciones a
favor del niflo en casi todos los paises. En Venezuela, la
Primera Tabla de los Derechos del Nifio se aprobo en la
Primera Convenciéon Nacional del Magisterio que presidio el
Dr. Luis Beltran Prieto Figueroa. En casi todos los paises, en
particular los subdesarrollados, o como yo los llamo, los de
desarrollo detenido, existe una enorme brecha entre los enun-
ciados proclamados y la realidad social, con millares de nifios
victimas de la pobreza, del hambre, de las enfermedades, de
la ignorancia, del abandono, del maltrato y de la explotacion.

Al estudiar la Convencion de los Derechos del Niiflo,
vemos como los estados signatarios de la Convencion de
Ginebra se comprometen a adoptar las medidas administrati-
vas, legislativas y de otra indole apropiadas para dar efectivi-
dad a los derechos reconocidos por dicha convencion.

Sin embargo estos preceptos supraconstitucionales se han
ido cumpliendo a medias y nuestra infancia, en gran parte,
sigue desprotegida, a pesar de los esfuerzos individuales de
todos nosotros y como colectivo, agrupados en ésta, nuestra
sociedad, escapando a nuestras competencias la implementa-
cion de programas de Estado.

Sin embargo somos fieles guardianes y veedores de que
estos programas, una vez implementados lleguen a su desti-
natario final y nos convertimos en su voz de protesta cuando
no sucede asi, ya que son los nifios quienes mas sufren las
consecuencias de las carencias sociales, al no poder las fami-
lias atender las necesidades basicas de los hijos en la alimen-
tacion, salud, educacion, vivienda y recreacion.

Es en estas situaciones donde se genera nuestra patologia
social: nifios en situacion de abandono, menores infractores,
delincuencia juvenil, trabajo de menores, madres adolescen-
tes, prostitucion de menores, nifilos maltratados, consumo y
trafico de drogas.

Ademas se ha incrementado la economia informal, el des-
empleo, el nimero de barrios pobres, ha crecido el déficit ha-
bitacional, circunstancias favorecedoras de problemas fami-
liares: hogares incompletos, disociados, desorganizados, con
ambientes de inculpaciones, de agresiones verbales, de vio-
lencias en las relaciones entre los padres y con los hijos, a
veces desencadenantes de maltratos de algunos de los miem-
bros del grupo familiar.
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EDITORIAL

Es nuestro deber el atender al nifio y a su familia y servir
de consejeros y médicos de cabecera para lograr un desarro-
llo integral del futuro, nuestra infancia.

El llamado de hoy sigue siendo a que no abandonemos
nuestros puestos de trabajo sobre todo a nivel publico, a pesar
de las vicisitudes que enfrentemos ya que al hacerlo estamos
permitiendo que otros ocupen nuestro lugar y surgen las pre-
guntas de las 40 mil lochas fuertes: ;quiénes seran esos meé-
dicos y si seran médicos? y /quién velara por la salud de los
nifios, nifias y adolescentes en un futuro?

No podemos dejar de comentar el terrible desastre natural
que castigd y castiga a nuestros hermanos de Haiti, y en ese
orden de ideas, la Sociedad Venezolana de Puericultura y
Pediatria se comunicé inmediatamente con el Embajador de
Haiti en Venezuela, excelentisimo sefnor Christian Toussaint,
poniendo la fuerza viva de nuestra sociedad a la orden y nos
abocamos a crear con el apoyo de nuestras 22 filiales, a lo
largo y ancho del pais, centros de acopio de ropa nueva o
usada en buen estado, frazadas, pafales y calzado para los
nifios, nifias y adolescentes haitianos, con una respuesta ex-
celente y solidaria por parte de la comunidad.

El Dia Nacional del Pediatra, se conmemora el 20 de enero,
celebrandolo hoy sabado 23, para permitir que nuestros amigos
del interior de la republica pudieran acompaiarnos. Esta fecha
fue instituida por la Junta Directiva 83-85 presidida por el
maestro Marco Tulio Torres Vera, y desde entonces ha sido
propicio el dia para homenajear a un destacado numero de pe-
diatras y donde reafirmamos una vez mas el compromiso con
nuestros niflos y sentir el orgullo de ser pediatras venezolanos.

Este afio 2010 homenajeamos a un pediatra integro, caris-
matico, maestro, amigo de sus amigos , me refiero a mi que-
rido profesor Amadeo Leyba Ferrer, a quien la pediatria y los
nifios estardn eternamente agradecidos por su presencia, su
solidaridad, su compromiso social y sobre todo por su amis-
tad, la cual me honro en profesar.

La Orden al Merito “Dr. Gustavo H. Machado” corres-
pondi6 a la Dra. Gloria Yamin de Barboza, profesional hones-
ta a carta cabal, clinica por excelencia, estudiosa como pocos,
estricta y correcta en sus apreciaciones, con aquilatados me-
ritos que la hicieron merecedora de esta distincion.

También reconocimos con la Orden Merito a la docencia
“Dr. Manuel Gordon Fajardo” en su tercera edicion a la pro-
fesora Enriqueta Sileo, docente nata, profesora universitaria,
estudiosa y trabajadora incansable, comprometida con las
causas nobles y solidaria colaboradora.

La Orden Merito en la Investigacion, también en su terce-
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ra edicion correspondié a una aguerrida mujer andina, defen-
sora de los derechos del nifio, gremialista por naturaleza, acu-
ciosa investigadora, me refiero a la hermosa tachirense Dra.
Nelly Nuiiez de Araujo.

La Orden “Dra Lya Imber de Coronil” recay?6 en la profe-
sora Angela Lucinda de Magallanes, quien trabajo y conocio
muy de cerca a la Dra. Lya Imber de Coronil y ha dedicado
su vida a la docencia en el aula intrahospitalaria, que tanto
bien hace al nifio hospitalizado.

Honramos también a un grupo de pediatras al nombrarlos
Miembros Honorarios, todos con valores humanos y cientifi-
cos, que los hacen merecedores de esta alta distincion.

Lleguen hasta todos ustedes, galardonados el dia de hoy,
el respeto y la admiracion del colectivo pediatrico reunido en
esta fecha especial. Todos ustedes son parte de la reserva
moral con la cual cuenta nuestro pais, sumido en una crisis de
valores morales que supera con creces al resto de las crisis
que padecemos.

A Miguel Angel Martin Mora y a Emma Isabel Valera
Rodriguez, ganadores del II concurso de cuentos infantiles,
felicidades por su creatividad, confiamos en ustedes para que
conviertan en realidad el suefio de tener unos venezolanos
sanos, de bien, que desarrollen al maximo sus capacidades en
el seno de una familia feliz y en un pais con libertad de pen-
samiento.

Hoy, también es tiempo de reflexionar sobre el camino
transitado y de entregar cuentas y es asi como esta Junta
Directiva quiere reafirmar el compromiso asumido en 2007 y
2009 de mantener el muy bien ganado prestigio y credibilidad
obtenida a lo largo de estos 71 afos por la Sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatria y nuestra inquebran-
table voluntad de trabajar de la mano con las comunidades.

En este afio que culmino realizamos con el apoyo de los
capitulos, las comisiones y nuestras 22 filiales, representadas
aca por los presidentes de las Juntas Directivas que confor-
man el Consejo Nacional, un total de 380 actividades de edu-
cacién medica continua y 250 actividades dedicadas a la co-
munidad. La Sociedad hizo presencia por primera vez en el
estado Amazonas y constatamos de cerca las necesidades de
esos venezolanos que no por estar distantes geograficamente
tienen menos derechos que el resto de nosotros.

También estuvimos en 15 eventos mas alla de nuestras
fronteras, logrando una destacada figuracion con conferencis-
tas y trabajos cientificos presentados, logrando para
Venezuela cargos en las directivas de varias sociedades cien-
tificas internacionales como la Federacion Mesoamericana y
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del Caribe (FEMACAP), la Sociedad Latinoamericana de
Terapia Intensiva Pediatrica y la Asociacion Latinoamericana
de Nefrologia Pediatrica, reafirmando la presencia de la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria en el esce-
nario internacional.

Es tiempo también de agradecer a todos ustedes aca pre-
sentes y a todos los pediatras a lo largo y ancho del pais el
apoyo y el compromiso con la Sociedad Venezolana de
Puericultura y Pediatria, que no es otro que el estar al servi-
cio de los pediatras y de la infancia venezolana.

Gracias también a la Comision Cientifica, con quien tra-
bajamos a la par para lograr realzar la calidad cientifica de
nuestros Congresos, siendo nuestra principal meta al realizar
estos eventos.

Agradecemos infinitamente a los amigos de la Industria
farmacéutica y las casas comerciales, el apoyo ético y solida-
rio sobre todo en estos tiempos de crisis econémica y rece-
sion mundial. Seguimos contando mas que nunca con ustedes
para poder seguir llevando el conocimiento a todos los rinco-
nes del pais.

A Otilia Ocque y su equipo de Congrex Venezuela, nues-
tra hada madrina, mujer eficiente y comprometida con su tra-
bajo, quien con la paciencia de Job, atiende todos nuestros re-
querimientos y los hace realidad y al Sr. Oscar Velasquez de
Ingetronic, a todos ustedes nuestro sincero agradecimiento.

Al personal administrativo y técnico de la Sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatria, quienes son parte de
la familia pediatrica, gracias por su compromiso y trabajo
eficiente.

Hoy ademas es una fecha muy significativa por conme-
morarse un aniversario mas del derrocamiento de la dictadu-
ra del satrapa militar que mantuvo a Venezuela en vilo a lo
largo de 8 afios, y que entre otras tantas cosas, se llevo a mi
padre bioldgico por ser un defensor de la democracia, a quien
no pude conocer mas que por referencias de mi madre, afor-
tunadamente naci con la democracia y asi quiero seguir vi-
viendo. Lamentablemente hoy, alla afuera hay un pais dividi-
do, marchando cada grupo en un sentido, no geografico, sino
en el sentido que les dicta su consciencia y nosotros, sin estar
ajenos a esa realidad estamos todos unidos hoy, como uno
solo, sin distingo de pensamiento politico, bajo los colores de
la bandera de Venezuela y de la bandera de la Sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatria, también haciendo pa-
tria y con un solo objetivo comun: el bienestar de la infancia
Venezolana.

Me despido tal y como comencé con un pensamiento

del maestro Herndn Méndez Castellano, pronunciado en
1969. Cito:

“Gobernar no es administrar, es en lo esencial
educar. Y no se educa cuando se reprime. La
represion hostiga y alienta los peores senti-
mientos. Ella engendra rencores tan irreversi-
bles como los derivados en la mente de un
nifio hambriento y descalzo ante la opulencia
de los que lo rodean. A la hora de los grandes
juicios habria que colocar en el banquillo de
los acusados ciertos intereses bastardos que
carecen, por supuesto, de la nobleza del nifio
al que quieren aplastar” (HMC, 1969)

Muy buenas tardes y feliz Dia del Pediatra.

Huniades Urbina-Medina, PhD
Presidente

Sociedad Venezolana de
Puericultura y Pediatria
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DISCURSO PRONUNCIADO POR LA DRA. GLORIA YAMIN DE BARBOZA
EL DIA DEL PEDIATRIA. 23 DE ENERO DE 2010

Constituye para mi un inmenso honor, recibir hoy la
Orden al Mérito Dr. Gustavo H. Machado, instituida por la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria, como ho-
menaje a una de las figuras mas ilustres de la pediatria nacio-
nal y al mismo tiempo expreso mi mas sincero agradeci-
miento a la Junta Directiva de la Sociedad y a la Comision
de seleccion de la Orden al Mérito Dr. Gustavo H..Machado.

El Dr. Machado dedico su vida al bienestar del nifio ve-
nezolano y fue uno de los primeros especialistas que cred los
cimientos de la pediatria moderna en el pais. Graduado en
1920 en la UCV, completd su preparacion en Francia duran-
te cuatro afios en los Hospitales Enfants Assistés y Enfants
Malades bajo la tutela de los Profesores Marfan, Ribadeau
Dumas entre otros.

En 1924 recibe el titulo de Doctor en Ciencias Médicas
en la UCV. Fund6 y organizd el Consejo Venezolano del
Nifio en 1936 en el cual permanecié como director hasta
1949 para retornar luego entre 1958-1960. En 1936 fue en-
cargado por el Presidente de la Republica Gral. Eleazar
Lopez Contreras para organizar el Hospital de Nifios del cual
fue su primer director e inaugurado con el nombre de
Hospital de Nifios Jos¢ Manuel de Los Rios . Como lo re-
cuerda el Dr. Nelson Orta Sibu “fue el prepulsor de la nece-
sidad de hospitalizar a la madre y el nifio, de tal forma que
fue el creador de la figura, ahora perdurable, denominada
Binomio Madre-Nifio”. Otra de sus mas importantes creacio-
nes fue la Sociedad venezolana de Puericultura y Pediatria
junto con los Dres. Pastor Oropeza y Ernesto Viscarrondo,
sociedad ésta que vino a unificar pautas de accion, orienta-
ciones diagndsticas y sanitarias, normas de procedimientos,
conductas terapéuticas y asi atender las inquietudes de los
médicos que se estaban formando en la especialidad de pe-
diatria.

Inspirados en el ejemplo del Dr. Machado y de otros
como el Dr. Pastor Oropeza, se formé y crecid un nucleo de
médicos pediatras generacion tras generacion que fue am-
pliando la asistencia del nifio venezolano, bien en institucio-
nes de puericultura, centros materno-infantiles como en
aquellos de caracter curativo: hospitales o areas pediatricas
en hospitales generales.

De estas raices venimos todos nosotros formados en una
disciplina en que de relevo en relevo, hemos aportado algo con
nuestro desempeio a través del tiempo para que el arbol pe-
diatrico que nos cobija, crezca, florezca y fructifique.

La SVPP, actualmente presidida eficientemente por el Dr.
Huniades Urbina, es una entidad cientifica cultural, que ha
fundado filiales en toda la geografia nacional, logrando a tra-
vés del tiempo mejorar la calidad de la ensefianza y de la asis-
tencia pediatrica, velando para que las politicas de salud lle-
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guen a niflos y adolescentes, mediante comisiones, capitulos,
grupos de trabajo, jornadas y congresos. Debemos ademas fe-
licitar al Dr. Urbina por su exhaustiva y regular informacion
via internet de todas las actividades de la Sociedad.

Otro de los méritos de la SVPP fue la creacidon y publica-
cion continuada de la revista cientifica Archivos
Venezolanos de Puericultura y Pediatria, revista fundada por
el Dr. Pastor Oropeza en 1939, la cual permite la difusion de
trabajos clinicos y de investigacion de los médicos pediatras,
de consulta obligatoria para quienes deseen investigar los di-
ferentes topicos inherentes a la pediatria. Hemos visto con
satisfaccion como periddicamente se actualizan los esque-
mas de inmunizaciones, las curvas de crecimiento y desarro-
llo, las orientaciones sobre la necesidad de impulsar la lac-
tancia materna y la rehidratacion oral, que junto con la tera-
pia antiinfecciosa constituyen la base del ejercicio actualiza-
do de la pediatria. Esta revista ha contribuido a cohesionar el
pensamiento pediatrico del pais hasta darle caracter nacional
que puertas adentro o fuera de nuestras fronteras se nos reco-
nozca en otros ambitos por la solidez y preparacion que las
instituciones asistenciales y docentes han proporcionado en
estudios de pre y de post-grado.

Hoy celebramos el dia del pediatra, no con animo de au-
toelogiarnos sino para recordar que nuestra responsabilidad
se extiende practicamente a todo el territorio nacional, ya
que nuestra poblacion es fundamentalmente joven como la
de la mayoria de los paises en vias de desarrollo. Su funcion
de asistir a la salud infantil es extremadamente importante e
insustituible, ya que del moldeamiento que hagamos de
nuestros ninos, podremos obtener adultos sanos, responsa-
bles y comprometidos por el bienestar tanto desde el punto
de vista individual, como en lo que atafie a las comunidades
donde se desempeiien. En ocasiones nuestra labor como pe-
diatras debe aplicarse no solo en nuestro entorno, sino en
otros escenarios donde podamos ser utiles y solidarios y por
€so expreso mi reconocimiento a la SVPP por la iniciativa
que ha tomado en crear tanto en Caracas como en las filiales,
centros de acopio de ropa para nifios y adolescentes, para de
algiin modo ayudar en la grave situacion que hoy vive nues-
tra hermana Republica de Haiti. Se ha ofrecido ademas, en-
viar médicos en caso de ser requerida nuestra ayuda en este
sentido. Por eso el pediatra, ademas de su labor curativa,
tiene que tener una acendrada vocacion pedagogica y social.
Creemos que a lo largo de los afios se ha hecho un esfuerzo
en este sentido; sin embargo, la pediatria en Venezuela esta
viviendo actualmente uno de los momentos mas dificiles y a
este respecto recuerdo las palabras del Maestro Herndn
Méndez Castellanos, citadas anteriormente por el Dr.
Urbina: “Venezuela esta sufriendo una grave crisis social,
derivada de la conjuncion de factores economicos negativos
con la pérdida de valores que, dentro de la ética y la solida-
ridad, venian rigiendo las interrelaciones entre los diferentes
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grupos sociales y la nacion. La situaciéon econémica puede
ser superada si se maneja con austeridad la inversion de
nuestro patrimonio nacional y personal. En cambio, es extre-
madamente dificil y lenta la recuperacion de los valores mo-
rales indispensables para la cohesion del cuerpo social”.

Debo insistir en lo que considero una obligaciéon mencio-
nar, como es la actual crisis de la prestacion de servicios de
salud en nuestro pais. Es doloroso, por decir lo menos, ver
como todo el esfuerzo creador de muchos afios se ha desmo-
ronado estrepitosamente en tan corto tiempo. De aquel esta-
do proveedor de salud, con sus deficiencias e imperfeccio-
nes, hemos llegado a un estado maltratador constituido en un
extrafio factor etiologico de maltrato no mencionado ni in-
cluido como tal en textos de medicina ni referido en estudios
clinicos del nifio maltratado.

Es realmente una paradoja que desde los organismos del
estado dedicados a preservar, promover y atender la salud de
los ciudadanos, se planifique todo lo contrario de lo estable-
cido en normativas internacionales como las ordenadas por
la Organizacion Mundial de la Salud. Las deficiencias a
nivel nacional en las estructuras hospitalarias existentes, las
remodelaciones simultaneas que no terminan de concluir, la
falta de insumos en las mismas, la presencia de un sistema de
salud paralelo que desmotiva la creacion de nuevos hospita-
les, necesarios de acuerdo al incremento poblacional, hacen
que la asistencia médica sufra un serio deterioro. La parte
docente se ve frustrada y afectada a consecuencia de todo lo
anterior, llegandose al extremo de que no se llenan las plazas
necesarias para los cursos de post-grado, muchos de los cua-
les han sido eliminados. Si a esto se agrega la escasa remu-
neracion de los médicos especialmente los residentes que lle-
van la mayor parte de la carga asistencial, constituye un cua-
dro realmente deplorable. Esto explica el éxodo de médicos
bien formados en Universidades Nacionales que van a cubrir
los espacios abiertos en otros paises desarrollados y en vias
de desarrollo. La profilaxia de las enfermedades prevenibles
por vacunas no se efectia en forma global, quedando un re-
manente importante de nifios sin ninguna proteccion.
Ademas, se desconoce la informacion epidemioldgica com-
pleta y veraz que nos permitiria actuar de manera mas efi-
ciente en la prevencion. Algunos datos que se han podido re-
coger afirman que la mortalidad infantil aumentd en el afio
2009 en 1.8 %, segtn el Boletin epidemioldgico de la sema-
na 48 de ese mismo afio, afectando especialmente a los nifios
de 0 a 28 dias por infecciones respiratorias y diarreas. Este
conjunto de situaciones alarmantes ha llegado incluso a com-
prometer la integridad fisica de muchos colegas que pese a
ello contintan con elevado sentido ético brindando atencion
desinteresada y desprendida a los enfermos que por respon-
sabilidad deben atender.

Si me he ocupado de mencionar estos aspectos, es porque

hoy, cuando recibo este reconocimiento que deseo compartir
con mi esposo, Jaime Barboza quien me ha acompafiado en
toda mi vida profesional, desde que inicidbamos nuestro
curso de post-grado en el recién reinaugurado Hospital de
Ninos J.M. de los Rios, en su nueva sede de San Bernardino,
y ya retirada de mi actividad asistencial en salas de hospita-
lizacion, puedo manifestarles con toda franqueza que no es
posible un alejamiento absoluto de la labor médica pediatri-
ca, por lo menos en lo que a mi respecta, pues me he mante-
nido vinculada a nuestro querido Hospital de Nifios al presi-
dir la Fundacién Oficina Nacional de Denuncia del Nifio
Maltratado (Fondenima), donde otras experiencias distintas
a las que me habian formado, han venido a inquietar mi es-
piritu. Por eso quiero hacer un llamado a los médicos pedia-
tras por la gran responsabilidad que tienen en el diagndstico
del maltrato infantil, patologia quizas mas grave que la que
habitualmente manejamos, no solo por las lesiones fisicas
que muchas veces llevan a la muerte de un nifio, sino por las
secuelas psicologicas y emocionales que permanecen hasta
la edad adulta.

El maltrato infantil constituye un problema de salud pu-
blica al que el Estado no le da la importancia requerida. Su in-
cidencia ha aumentado considerablemente, especialmente el
abuso sexual, que en otros paises representa el 6% del maltra-
to en general y para nosotros como consecuencia del deterio-
ro econdémico, social y moral, representa el 50%. Los afecta-
dos no solo son nifias sino también nifios en una relacion 50%
a 50%. En el caso de los nifios abusados, el abusador en ge-
neral es un adolescente lo que agrava el panorama en esta ma-
teria. El pediatra debe darle la importancia que tiene el mal-
trato infantil, ya que actualmente ni siquiera figura en los
diagnosticos de egreso de las historias clinicas, como he po-
dido constatar en el Hospital de Niflos, ya que presido la
Comision de Auditoria de Historias Médicas.

Los médicos tampoco escapan de la posibilidad de ser
maltratados aunque de otra manera. Por eso, en estos mo-
mentos, cuando recibo esta distincion que generosamente
me han otorgado, no puedo menos que sentirme solidaria
con aquéllos que soportan firmemente atropellos y vejame-
nes cuando dan cabal cumplimiento a su labor como médi-
cos, subrayando aquello que Esculapio, el dios de la medi-
cina griega hace ya tres mil afios nos dejara escrito en sus
célebres postulados al decir: Si ansias conocer al hombre,
penetrar todo lo tragico de su destino, jHAZTE MEDICO
HIJO MIO;”

Muchas gracias.

Gloria Yamin de Barboza
Caracas, 23 de Enero de 2010
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ARTICULO ORIGINAL

GLOMERULONEFRITIS RAPIDAMENTE PROGRESIVA EN EL NINO.
ANALISIS DE LA CASUISTICA DE UN QUINQUENIO 2004-2009.

Gleida Velasquez, Valerio Coronel, Carolina Peralta, Elsa Lara, Luis Dominguez, Patricia Zibaoui,
Haydee Marcano, Nelson Orta.

RESUMEN

La glomerulonefritis rapidamente progresiva (GNRP) es una entidad poco frecuente; el diagnostico precoz es importante con fines
terapéuticos y pronosticos. El objetivo del presente trabajo es reportar la casuistica de GNRP en el Servicio de Nefrologia del Hospital
de Niflos “Jorge Lizarraga” entre enero 2004 y enero 2009.

Método: Estudio retrospectivo y descriptivo con la revision de las historias clinicas de 8 pacientes, con edades entre 3-13 afios.
Resultados: Seis pacientes correspondieron al sexo femenino. La edad promedio fue de 11+3.5 afios. La mayoria presenté un foco
infeccioso previo con mayor frecuencia en piel (6 casos), y en faringe un caso. Las manifestaciones clinicas y los hallazgos de laboratorio
se caracterizaron por: edema, hipertension, hematuria, retencion azoada progresiva, proteinuria e hipocomplementemia. Se realizd
biopsia renal en todos los casos, observandose glomerulonefritis proliferativa endo y extracapilar en 6 casos y glomerulonefritis
membranoproliferativa en 2 casos. La terapéutica se basod en tratar la infeccion y el fallo renal agudo. Se aplicaron pulsos de
metilprednisolona a todos los pacientes y 6 pacientes ameritaron didlisis peritoneal. Seis pacientes sobrevivieron (2 egresaron con funcién
renal normal y 4 progresaron a enfermedad renal cronica) y 2 pacientes fallecieron.

Conclusiones: La GNRP es una condicion que se presenta esporadicamente; su evolucion depende de la severidad del compromiso
renal, extension de las lesiones histopatologicas y precocidad en la terapéutica farmacologica y dialitica. La mayoria de los pacientes
sobrevive, un porcentaje importante progresa a enfermedad renal crénica, lo cual eventualmente amerita terapia substitutiva con
dialisis y trasplante renal.

Palabras clave: Glomerulonefritis, Insuficiencia Renal, Biopsia renal.

SUMMARY

Rapidly progressive glomerulonephritis (RPGN) is a rare entity; early diagnosis is important for adequate and prompt treatment. The
objective of this paper is to report the casuistic of RPGN in the Department of Nephrology of the Hospital de Nifios “Jorge Lizarraga”
between January 2004 and January 2009.

Method: Retrospective and descriptive study collecting data of the medical records of 8 patients, ages 3-13 years.

Results: Six patients were females and the average for age was 11+3.5 years. The majority presented a previous infection (skin in 6 and
pharynx in 1). Clinical manifestations and laboratory findings were: edema, hypertension, hematuria, progressive azotemic retention,
proteinuria and hypocomplementemia. Renal biopsy was performed in all patients with the following results: endo and extracapillary
proliferative glomerulonephritis in 6 cases and membranoproliferative glomerulonephritis in 2. Therapeutic measures were aimed to the
treatment of infection acute renal failure. Methylprednisolone boluses were indicated in all patients, 6 patients were submitted to
peritoneal dialysis. Six patients survived (2 with normal renal function and 4 with progression to chronic kidney disease), and 2 died.
Conclusions: RPGN is a condition that occurs sporadically; its evolution depends of the severity of renal involvement, the extension of
histological lesions and the precocity with which pharmacological and dialytic treatment are installed. Most patients survive but a
significant number progress to chronic kidney disease,

Key words: Glomerulonephritis, renal insufficiency, renal biopsy.

INTRODUCCION una condicion que se caracteriza clinicamente por un deterio-

ro progresivo y rapido de la funcion renal, de tal manera que,

La glomerulonefritis rdpidamente progresiva (GNRP) es
una entidad poco frecuente en los nifios, siendo escasas las
casuisticas pediatricas publicadas. Se ha descrito un mayor
numero de casos de GNRP en la edad adulta entre la cuarta y
quinta década de la vida asociadas a enfermedades sistémicas
inmunologicas (1). Cursa con fallo renal agudo en 5 a 6 % de
los casos en adultos y 12 a 15 % en los nifios. Un 24% a 34%
pueden presentarse con caracteristicas clinicas atipicas como
son: comienzo gradual, presencia de hipertension arterial sos-
tenida, hematuria, cilindruria y/o proteinuria (2). La GNRP es

Servicio de Nefrologia Pediatrica. Hospital de Nifios “Jorge
Lizarraga”. Insalud / Universidad de Carabobo. Valencia. Estado
Carabobo
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sin tratamiento, aproximadamente el 85% de los pacientes
evolucionan a insuficiencia renal terminal en dias, semanas o
algunos meses. (3). Desde el punto de vista anatomopatologi-
co se caracteriza por presentar una extensa acumulacion de
células dentro del espacio de Bowman rodeando el ovillo glo-
merular y proliferacion extracapilar difusa (semilunas) en
mas del 75% de los glomérulos (1,3). Las semilunas o “cres-
cents” fueron observadas y descritas por primera vez por
Langhans en 1879. En 1914 Volhard y Fahr la identificaron
como glomerulonefritis extracapilar. El término rapidamente
progresiva fue introducido por Ellis en 1942 (1,4).

La lesion inicial que desencadena la formacion de semilu-
nas radica en el depdsito de complejos inmunes y comple-
mento que lesionan la pared capilar e inducen la ruptura de la
membrana basal glomerular; en este proceso intervienen mo-
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léculas de adhesion (VCAM-1, ICAM-1, CD44), citocinas
(interleuquina 1, TNF), quimiocinas (MCP-1, MIP-1), facto-
res procoagulantes, factores de crecimiento (TGF, PDGF).
Todo ello conlleva la evolucion hacia la esclerosis glomeru-
lar global y fibrosis progresiva. Su patogenia es desconocida
y en la mayoria de los casos se produce un sindrome nefriti-
co agudo que forma parte de una enfermedad multisistémica
en el 40% de los casos y en el 60% de los pacientes se pre-
senta como una afeccion renal primaria. Puede presentarse a
cualquier edad, predomina en el sexo masculino con una re-
lacion de 2:1 y es menos frecuente en la raza negra. (3,5).

Clinicamente se presenta con hematuria macroscépica de
aparicion brusca, oliguria y edema de instalacion progresiva.
Como hallazgos relevantes de laboratorio, desde el comien-
70 hay deterioro de la funcidn renal, alteraciones en el sedi-
mento con eritrocituria, leucocituria, cilindros hematicos, y
un grado variable de proteinuria, que en algunas ocasiones
puede alcanzar rango nefrotico (1,6).

La biopsia renal constituye la herramienta fundamental
para el diagnostico y manejo de la GNRP. Puede observarse
en un amplio grupo de entidades, la mayoria de ellas de etio-
logia desconocida. Por ello, ante la imposibilidad de estable-
cer una clasificacion etioldgica, parece muy conveniente cla-
sificar las GNRP segtin los hallazgos inmunohistolégicos de
la biopsia renal, los cuales al menos, parecen estar relaciona-
dos con la patogenia (7). Segun estos hallazgos, las GNRP
pueden subdividirse en cuatro categorias: la tipo I se presen-
ta en un 20% de los pacientes, la enfermedad es causada por
Ac anti-MB, frecuentemente asociada a afectacion pulmo-
nar, denominandose sindrome de Goodpasture. El tipo II es
el mas frecuente y se presenta en 30% a 50% de los pacien-
tes; el mecanismo patogénico es por inmunocomplejos circu-
lantes, secundarios a otro cuadro (lupus eritematoso sistémi-
co, glomerulonefritis post-infecciosa, glomerulonefritis de
Scholein-Henoch). En el tipo III no hay depositos inmunes o
éstos son muy escasos. Puede acompafiarse o no de anticuer-
pos anticitoplasma de neutrofilos (ANCA). Tipo IV: anti-
cuerpos anti-membrana y ANCA. La patogenia de la lesion
glomerular es desconocida (2,5,8).

Existen pocos estudios que hayan permitido establecer un
tratamiento especifico para cada tipo de GNRP. Si parece
claro que la clasificacion inmunoldgica es fundamental para
la eleccion del tratamiento y para establecer su pronostico.
De manera general el tratamiento se divide en:

-Fase de induccién: pulsos de metilprednisolona
(30 mg/kg/dosis por 3-5 dias consecutivos), segui-
dos de prednisona oral (1 mg/kg/dia) por varios
meses. La plasmaféresis puede tener indicacion en
algunas situaciones como en la enfermedad de
Goodpasture. Otros tratamientos en esta fase in-
cluyen terapia anticoagulante y antitrombotica, ci-

clofosfamida ¢ inmunoglobulina I'V.

-Fase de mantenimiento en las GNRP con ANCA:
inmunosupresores que incluyen esencialmente es-
teroides, porque la mitad de los pacientes sufren
recaidas. Sin embargo, no esta claro el farmaco
idoneo (9).

Existen pocos estudios relacionados con la frecuencia o
incidencia de GNRP en el nifo.

El objetivo del presente estudio fue el de conocer la ca-
suistica de GNRP en los pacientes que acuden al Servicio de
Nefrologia Pediatrica del Hospital de Nifios de Valencia du-
rante el periodo enero 2004 a enero 2009, a fin de conocer el
comportamiento clinico de esta entidad, su diagnoéstico his-
topatologico, sobrevida y evolucion final de la funcion renal
en estos pacientes.

METODOS

Se presenta un estudio retrospectivo y descriptivo, en el
cual se incluyen 8 niflos, admitidos en esta institucion hospi-
talaria durante el periodo mencionado. El diagnodstico de
GNRP se establecid en base al deterioro brusco de la funcion
renal y un curso clinico agresivo con evolucion torpida (he-
maturia y/o proteinuria, edema progresivo, hipertension arte-
rial sostenida, disminucion progresiva de la filtracion glome-
rular y disminucion del complemento sérico). La gravedad
del proceso determind la necesidad de iniciar medidas tera-
péuticas agresivas (pulsos de metilprednisolona + dialisis pe-
ritoneal aguda). Se recolectaron datos de las historias clini-
cas tomando en cuenta las siguientes variables: edad, sexo,
foco infeccioso previo al ingreso, presentacion clinica
(edema, hematuria macroscopica, oliguria, hipertension arte-
rial). Datos de laboratorio: hematuria microscdpica, protei-
nuria, anemia, retencion de productos azoados. Se estimd in-
directamente la tasa de filtracion glomerular (TFG) por la
formula de Schwartz; perfil inmunolégico (Complemento sé-
rico, anticuerpos antinucleares, anti DNA). Se realiz6 biop-
sia renal percutanea en todos los casos; el tejido obtenido se
procesd por microscopia optica, (con tinciones de hematoxi-
lina-cosina, Acido periédico Schiff (PAS), Tricromico de
Masson y Metenamina de Plata), inmunofluorescencia y mi-
croscopia electronica. Posterior al tratamiento indicado se re-
evalud la funcion renal y la evolucion clinica final de estos
pacientes.

RESULTADOS

La serie estudiada comprende 8 pacientes con GNRP, con
rango de edad de 3 a 13 afios, con un promedio de 11£3.5
afios; 6 casos correspondieron al sexo femenino con una re-
lacién 2.1 con respecto al sexo masculino y un promedio de
1,6 /pacientes afio. La distribucion por grupos de edad se pre-
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Cuadro 1. GNRP segun Grupo Etario. Servicio de Nefrologia
Pediatrica. Valencia. Edo Carabobo. Enero 2004 -Enero 2009.

Edad N
1-5 afios 1
6-12 afios 4
>12 afios 3
Total 8

Cuadro 2. Resultados de laboratorio en pacientes con GNRP.
Servicio de Nefrologia Pediatrica. Valencia.

Enero 2004 a Enero 2009.

Parametro de laboratorio N
Hematuria 8
Proteinuria 6

Anemia 8

Cr sérica 1-5 mg/dl al ingreso 3

Cr sérica 5-10 mg/dI al ingreso 4
Cr sérica >10 mg/dl al ingreso 1
Cr sérica aumentada al egreso 6
Cr sérica normal al egreso 2
C3 disminuido 6

ASTO positivo 6

ANA positivo 1

Anti DNA ANCA Cy P neg 8

senta en el Cuadro 1. En 6 casos la infeccion estreptococica
fue de localizacion cutdnea, correspondiendo habitualmente
a impétigo, en un caso la infeccion fue de localizacion en
tracto respiratorio alto y en otro caso no existia antecedente
de infeccion previa. Entre los sintomas y signos al inicio de
la enfermedad destacan: edema, oliguria e hipertension arte-
rial presente en todos los pacientes y hematuria macroscopi-
ca en 6. Los hallazgos de laboratorio se describen en el
Cuadro 2. Los 8 pacientes recibieron tratamiento con inmu-
nosupresion: pulsos de metilprednisolona endovenosa 600
mg/m2 SC/ dia durante 3 a 5 dias, posteriormente predniso-
na por via oral 1 mg/ Kg/ dia por 6 semanas. En 6 pacientes
se utiliz6 terapia dialitica peritoneal desde el inicio por la se-
veridad del fallo renal agudo.

El diagndstico histoldgico en nuestra casuistica mostro
predominio de la glomerulonefritis proliferativa endo y ex-
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tracapilar en 6 de los casos y en el resto glomerulonefritis
membranoproliferativa.

El ntimero de pacientes que sobrevivio al proceso fue de
6 casos, 2 de ellos con restitucion ad integrum del funciona-
lismo renal, 4 con afectacion renal y ulterior progresion a en-
fermedad renal cronica, por lo cual ameritaron inclusion en
el programa de dialisis y trasplante renal. Dos casos fallecie-
ron en la fase aguda de la enfermedad.

DISCUSION

Las publicaciones sobre GNRP en la edad pediatrica son
escasas. Una de las casuisticas pediatricas mas grandes pu-
blicadas de GNRP esta representada por el grupo de Almera-
Borja en Filipinas, que comprende un total de 43 nifios con
caracteristicas clinicas de GNRP durante 5 afios. Sin embar-
go, refieren que solo incluyeron 29 casos, por contar con
datos adecuados s6lo en este nimero de pacientes; el prome-
dio es de 5,8 pacientes/afio (10). En Latinoamérica, (México)
Muiloz en su casuistica incluye 56 casos en un periodo de 15
afios, con un promedio de 3,7 pacientes/afio. Justifican este
nimero de casos por ser un hospital de referencia nacional
(11). En la presente serie el promedio fue menor y estas di-
ferencias posiblemente estén relacionadas con factores epi-
demioldgicos y /o socio-econdémicos propios de cada pais.

En el estudio epidemioldgico de enfermedades renales en
nifios en Venezuela, se reporta que las glomerulonefritis agu-
das ocupan el tercer lugar, de un total de 343 casos, con un
porcentaje de 9.5%. La mayoria de estos pacientes se presen-
taron con glomerulonefritis aguda post infecciosa y los casos
de GNRP correspondieron a 3 pacientes del total. (12,13). La
GNRP en la mayoria de las series consultadas es mas fre-
cuente en adolescentes, en este estudio se presento en edades
discretamente menores a lo reportado.

En las GNRP existe un predominio del sexo masculino con
una relacion 2:1, lo cual difiere con la casuistica del presente
estudio, en el cual predomina el sexo femenino. Mufioz y col.
reportan hallazgos similares a la presente serie (11). El foco in-
feccioso previo al ingreso se asocio en la mayoria de los pa-
cientes de este estudio con infecciones cutaneas producidas
por estreptococos. Los niveles de antiestreptolisinas “O”
(ASTO) se encontraron elevados en mayoria de los casos.

Srivastava describe que en la poblacion infantil el me-
canismo mas frecuente que interviene en el desarrollo de
GNRP es el que se asocia a depositos de inmunocomple-
jos, tales como: lupus eritematoso sistémico, purpura de
Henoch Shoenlein, glomerulonefritis postestreptococci-
cas, nefropatia por IgA, glomerulonefritis membranoproli-
ferativas. Por otro lado las entidades relacionadas con los
ANCA son raras (10). En este estudio la glomerulonefritis
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proliferativa aguda endo-extracapilar post infecciosa fue el
diagnostico histologico predominante El foco infeccioso
previo al ingreso se asocid en la mayoria de los pacientes
de este estudio con infecciones cutaneas producidas por
estreptococos, en los cuales los niveles de antiestreptolisi-
nas a (ASTO) se encontraron elevados en la mayoria de los
casos, similar a otras series.

Desde el punto de vista clinico la presentacion de las
GNRP es similar a la descrita en otras series (edema, oligu-
ria, hematuria, hipertension arterial sostenida de dificil ma-
nejo y proteinuria que en algunos casos alcanza el rango ne-
frotico). Durante la fase aguda de la enfermedad todos los
pacientes presentaron hematuria microscopica, anemia, com-
promiso de filtracion renal y en la mayoria de los casos, los
niveles de complemento se encontraron disminuidos, sobre
todo en aquellos pacientes que presentaron infecciones cuta-
neas. Asi mismo, un niumero reducido de pacientes curso con
anticuerpos Anti DNA +. Resultados similares se han encon-
trado en la bibliografia consultada.

La biopsia renal, aparte de proporcionar el diagnostico
de la GNRP permite visualizar elementos que condicionan
su prondstico: compromiso de mas del 80% de los glomé-
rulos, atrofia tubular severa con fibrosis intersticial y fi-
brosis glomerular extensa. La presencia de estos hallazgos
histologicos es de mal pronostico para la funcion renal.
Muiioz y col mostraron glomérulos con semilunas en mas
del 50% de los glomérulos en el 75% de sus pacientes y
concluyen que aproximadamente el 50% de los nifios con
semilunas en mas del 50% de los glomérulos progresa a
ERC (1,2). En la presente investigacion, predomind la glo-
merulonefritis proliferativa aguda endo-extracapilar pos-
tinfecciosa y la forma difusa en la mayoria de los casos,
con afectacion de glomérulos con semilunas en mas del
50% de los glomérulos, lo cual es concordante con lo des-
crito en la literatura.

El tratamiento mas utilizado es la metilprednisolona en
pulsos, seguido de prednisona via oral. La mayoria de los au-
tores asocian inmunosupresores y anticoagulantes y muchos
recomiendan la plasmaféresis repetida; sin embargo los re-
sultados son contradictorios (6,9).

A pesar que la muestra de esta casuistica es relativamen-
te pequefia, constituye una evidencia de que esta patologia se
presenta en la poblacion pediatrica en nuestro pais y la esca-
sez de informacion constituye un obstaculo para la adopcion
de medidas preventivas. Esto tiene importantes repercusio-
nes para paises con recursos limitados, ya que el diagndstico
tardio, puede representar la progresion al fallo renal crénico
y la necesidad de tratamiento sustitutivo de la funcion renal,
lo cual trae repercusiones adicionales tanto para el nifio afec-
tado como para su grupo familiar.

10.

11.

12.

13.
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ARTICULO ORIGINAL

MANEJO DEL RETROPIE PLANO VALGO FLEXIBLE CON LA FERULA TIPO
UCBL EN PACIENTES PEDIATRICOS

Marcel Rupcich (*)(**), Ricardo Bravo (**), Miguel Cerrolaza (***)

RESUMEN:

Introduccion: El tratamiento de las diversas deformidades del pie varia segun las patologias y es precisamente en el nifio por su gran
plasticidad bioldgica, en quien se pueden aplicar los diferentes recursos que se poseen para el tratamiento ortopédico conservador. En el
presente trabajo de plantea una alternativa para el tratamiento del retropié¢ valgo, con la férula termo formada tipo UCBL (University of
California Biomechanics Laboratory).

Objetivo: demostrar la utilidad de la férula tipo UCBL en el tratamiento conservador del retropié¢ valgo para postergar y/o evitar
tratamientos quirurgicos por deformidades severas.

Métodos: La muestra utilizada fue de 15 pacientes (6 nifias, 9 nifios, con edades entre 2 afios 6 meses y 10 afios) con disfuncion del brazo
de palanca por pérdida de la rigidez dsea, debido a la subluxacion de la articulacion sub-astragalina (retropié valgo flexible), en quienes
se utilizo la férula termoformada tipo UCBL con seguimiento promedio de 12 a 36 meses. Se evaluo clinicamente la flexibilidad del pié
y la maniobra de Silverskiold y radiologicamente en bipeda estacion estatica, el angulo Costa-Bertani, Astragalo calcaneo y astragalo-
ler metatarsiano.

Resultados: 10 pacientes presentaron mejoria clinica y radioldgica, 5 de los casos no evidenciaron cambios, sin embargo, mantuvieron
su flexibilidad.

Conclusiones: la férula result6 1til, inclusive en los casos donde no se demostrd correccion radiologica, ya que evitd estructuracion de
la deformidad.

Palabras Claves: Retropié valgo, ortesis, UCBL.

SUMMARY:

Introduction: the adequate treatment for foot deformities varies depending on the pathology, and because of the high plasticity found in
children, it is in this age group where the available conservative treatment resources can be applied. An alternative for the valgus hindfoot
treatment is presented in this paper, using the UCBL (University of California Biomechanics Laboratory) thermoshaped orthesis.
Objective: to prove the utility of the thermoformed UCBL type orthesis in the treatment of flexible pes valgus in order to avoid fuseverity
deformities.

Methods: The study included 15 patients (6 female, 9 male, ages between 2 years 6 months and 10 years) with lever-arm dysfunction
due to loss of bony rigidity with sub-astragaline joint subluxation (flexible valgus hindfoot), in whom UCBL thermoshaped orthesis was
indicated with an average follow up between 12 to 36 months. Foot flexibility was clinically evaluated; also Silverskiold maneuver and
static bipedestation x-rays angles were measured.

Results: Ten patients showed clinical and radiological improvement, 5 patients showed no changes, although flexibility was maintained.
Conclusions: The UCBL orthesis was useful, even in cases were no radiological change was observed, because it avoided structuration
of bony deformity.

Key words: valgus hind foot, orthosis, UCBL.

INTRODUCCION Adentrarse en el estudio de todas ellas solo prolongaria la

extension del presente trabajo sin conducir a fin practico algu-

El problema del pie plano en el nifio es uno de los capi-
tulos mas controversiales y quizas mas discutidos en ortope-
dia. Las teorias vertidas sobre su patogenia, mecanismo y va-
riedades son de lo mas diversas, variando su tratamiento 10-
gicamente de acuerdo a éstas.
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no. La evolucién del pie desde el nacimiento hasta la pubertad
varia y se transforma de acuerdo a diferentes aspectos, por lo
que lo que aquello que fue normal y fisiolégico en un momen-
to de la vida, en otro adquiere caracter de patoldgico. Es por eso
que este trabajo se concentra en el estudio de un tipo de presen-
tacion en particular, como es el pi¢ plano valgo -o retropié¢
valgo-, en el cual la magnitud de la subluxacion astragalo-calca-
nea marca la severidad y su estructuracion la posibilidad de ser
o0 no tratada con la férula tipo UCBL (de las siglas en inglés de
University of California Biomechanics Laboratory).

El propdsito de la mayoria de las ortesis del miembro in-
ferior es la de controlar todas las fuerzas internas y externas
que actuan bajo carga, proporcionando estabilidad, movili-
dad y previniendo deformidades (1). Previa a la muerte de




Hipdcrates 370 AC, ya se describe el uso de éstas para el tra-
tamiento de fracturas, subrayando la necesidad de que ambos
extremos de la fractura debian estar inmovilizados y que los
puntos de presion no debian estar sobre las prominencias
Oseas.

Ambose Pare (1510-90) escribi6 un libro dedicado a las
ortesis, protesis y otros aparatos de ayuda, en el que descri-
be modificaciones del calzado para pie equino varo.
Nicholas Andre, a quien se le debe el nombre y simbolo de
la ortopedia, era profesor en la Universidad de Paris a media-
dos del siglo XVIII y su principal interés fue la ortopedia in-
fantil confiando firmemente en las ortesis, como alternativa
y/o parte de un tratamiento.

A través de los siglos se fueron modificando los materia-
les pasando por el cuero y el metal, elaborandose férulas que
resultaban pesadas y aparatosas. Después de la segunda gue-
rra mundial se introdujo el plastico, pero no fue usado en la
fabricacion de ortesis hasta los afios 70. Para ese entonces, el
ya mencionado Laboratorio de Biomecanica de Ila
Universidad de California disefia la ortesis UCBL (2), la cual
presenta un concepto capaz de resolver una variedad de pro-
blemas de mal alineacién y distribucion de presion (3).
Como todas las ortesis del pie, solo producen su efecto du-
rante el apoyo, haciendo muy poco o nada durante el balan-
ceo, aunque si produce cierto control sobre las alineaciones
del medio y antepié (4). Actualmente se sigue investigando
en la bisqueda de materiales fuertes, durables y livianos
(fibra de carbon) que resultan mejor ajustables para este fin
(5). El objetivo del presente trabajo es demostrar la utilidad
de la férula tipo UCBL en el tratamiento conservador del re-
tropié¢ valgo para postergar y/o evitar tratamientos quirirgi-
cos por deformidades severas.

METODOS

Se estudiaron 15 pacientes entre los 2 afios, 6 meses y 10
aflos de edad, (6 nifas, 9 nifios) quienes asistieron a consul-
ta en los institutos en donde
se ejerce la especialidad con
retropié plano valgo (sublu-
xacion de la articulacion
subtalar) demostrada clinica
y radiologicamente y que
permitian correccion (pie
flexible) en una sesion pre-
tratamiento. Previo consen-
timiento informado, se les
indico el uso de férulas
UCBL por al menos un afo,
para luego ser evaluados de
la misma manera en una o
mas sesiones posteriores
(en promedio dos al afio).

Manejo del retropié plano valgo flexible

Para la verificacion radiologica, se les practico radiologia
en bipeda estacion estatica con y sin las férulas una vez al
aflo, evaluandose el angulo longitudinal medial de Costa-
Bertani y los angulos astragalo-calcaneo en dos proyeccio-
nes: antero-posterior (AP) y perfil (P), planos coronal y sagi-
tal bajo carga (Figura 1), siguiendo los criterios de
Vanderwilde y col. (6), de normalidad hasta dos desviaciones
estandar. El angulo de Costa- Bertani se considera normal en
el rango de 125° a 145°.
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Figura 1 Medicion del angulo astragalo calcaneo
y limites normales versus edad en afios
a) medicién AP b) medicidn lateral (perfil).®!

Este procedimiento radioldgico se repite para las sesiones
posteriores en los casos en los cuales no se verificara progre-
sion de la enfermedad. Una ilustracion de las medidas
realizadas se encuentra en la figura 2.

a) b

CON APOYO) SIN PLANTILLA|

Figura 2. Mediciones radioldgicas bajo carga (angulo astragalo-calcaneo) en un paciente de 6 afios,
a) vista AP de ambos pies, bajo carga,

b) perfil derecho.
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Manejo del retropié plano valgo flexible

En cuanto a la verificacion de correccion, se utilizd la ma-
niobra de Silfverskiéld para discriminar contracturas entre
Gastrocnemius y Psoleo, la cual consiste en mantener en inver-
sion el retropié (para reducir la articulacion subtalar) y llevarlo a
su maxima dorsiflexion con la rodilla en flexion a 90°, resultan-
do positiva (brevedad del gastrocnemio) cuando el tobillo reali-
za flexion plantar mientras se extiende la rodilla. En condiciones
normales se deberia mantener la dorsiflexion del tobillo normal.

Las evaluaciones clinicas y radioldgicas se realizaron en las
instalaciones del Instituto Médico La Floresta y el Centro
Médico Docente La Tinidad.

RESULTADOS

Los resultados del seguimiento a los pacientes que confor-
maron el estudio se encuentra en el cuadro 1. Los angulos de
Costa Bertani no se reportan por no ser concluyentes. Dado lo
escaso de la muestra, s6lo se hara un analisis cualitativo de la in-
formacion.

Cuadro 1. Resultados de la Evolucion de los angulos del pie
en los sujetos del estudio

Comienzo Tratamiento Control post-uso UCBL
UCBL
AP (o) pL (9 TEMPOde ap (o) p (9
segumiento
N EDAD I D | D (meses) I D I D Figura 3. Rx de ambos pies bajo carga, donde se
aprecia la correccidn radiolégica obtenida en un pa-
1 |4al0m 23 17 12 10 9 18 11 10 8 ciente de 6 afios (Angulo astragalo-calcaneo proyec-
2 324m 12 14 12 20 21 3 10 0 2 cién AP). a) Pre-tratamiento, b) Post-uso de la UCBL
3 [423m 5,1 5,0 12 16 10 12 12 11 8
4 5a 15 13 12 20 13 10 10 15 0
5 72 1m 14 10 22 10 15 11 10 17 1
6 3 25 22 35 36 36 13 12 17 3
7 3 30 34 40 43 15 10 11 15 9
8 5 33 31 40 40 12 12 13 17 11
9 6 28 37 35 33 17 15 18 10 15
10 2 50 46 40 44 19 15 20 12 16
11 6 44 47 55 55 24 41 44 54 53
12 8 50 51 57 55 19 48 49 56 52
13 6 45 48 55 59 23 44 46 54 58
14 3 50 53 48 50 16 49 51 46 48
15 62 5m 38 41 55 56 20 36 39 54 53
En las figuras 3 y 4 se ilustra un ejemplo del efecto correc-
tivo de la férula posterior al periodo de tratamiento con la fé- Figura 4. Radiologia perfil con y sin férula bajo carga.
rula UCBL, visto en la radiologia de un paciente en base al an- Cambios en los angulos longitudinales
gulo astragalo-calcaneo en proyeccion antero-posterior (AP). y transversales del pie.
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Manejo del retropié plano valgo flexible

DISCUSION

La articulacion subtalar presenta movimientos en el
plano sagital (flexion plantar y dorsiflexion) y movimientos
del plano transverso. Cuando la deformidad en valgus del re-
tropié es severa se puede observar facilmente como el esca-
foides se encuentra muy proximo al suelo y el calcaneo y as-
tragalo se encuentran en relativa flexion plantar.

De la revision del cuadro 1, puede observarse que 10 pa-
cientes presentaron mejoria evidenciada en los angulos astra-
galo calcaneo posterior al tiempo de observacion, mientras
que en 3 pacientes no se evidenciaron cambios clinicos.
Adicionalmente, 13 de los casos presentaron brevedad del
Gastrocnemius demostrada por la maniobra de Silverskiold,
la cual siempre permitio dorsiflexion de tobillo minima de 5°
con extension de rodilla. Existe una relacion directa entre la
severidad de la deformidad y la brevedad de los flexores
plantares, a mayor deformidad mayor brevedad de estos, en
concordancia con (7).

Se puede observar, en contraste con otros tipos de férulas,
que el efecto de correccion de las deformidades del pie no fun-
ciona con las férulas antiequinas (AFO, del inglés Ankle Foot
Orthosis) convencionales con la misma efectividad (8), ya que
ésta produce palancas sobre el segmento inmediato superior,
de manera que en la correccion del valgo del tobillo el mo-
mento resultante en la rodilla es varizante y con el efecto co-
rrector de varo este momento resulta valguizante a nivel de la
rodilla, sin embargo no se cree que la magnitud de estas fuer-
zas puedan alterar o influenciar mayormente el desarrollo de
esta articulacion. Sin embargo, es posible realizar férulas an-
tiequinas con efecto UCBL (Figura 5).

Figura 5.
Férula antiequina
con efecto UCBL.

Esta férula, que esta siendo utilizada para el tratamiento
de la subluxacion subtalar (9) con buen resultado, es capaz
de controlar la deformidad en valgo y varo del retropié, ab-
duccién y adduccion del antepié, ademas de soportar el arco.
Por otra parte al corregir la deformidad permite que el pie se
comporte como una palanca rigida produciendo momentos
excéntricos mas efectivos en los flexores plantares durante el
apoyo medio (10), resultando parte activa de la terapia, para
la causa del problema.

Es importante resaltar que la férula pudiera ser utilizada
en el tratamiento de alglin tipo leve de pie varo-adductus con-
génito, o en su postoperatorio. El presente estudio discute de-
formidades mas flexibles generalmente adquiridas después
del nacimiento, las cuales se evidencian facilmente después
del inicio de la marcha, progresando con el crecimiento.

Se debe iniciar el uso de una férula UCBL, cuando la de-
formidad se mantiene flexible y las deformidades dseas son
minimas. Se recomienda su utilizacion a partir de los 5 afios
cuando la primera fase de crecimiento rapido ha sido supera-
da. Aunque en este estudio hubo algunos casos que no mejo-
raron, en los casos en los cuales si se obtuvo mejoria, se evi-
dencia la eficacia de un tratamiento basado en aditamentos
para corregir la deformidad del pie en forma pasiva. El trata-
miento probablemente debera continuar hasta que las fuerzas
deformantes sean disminuidas en el pie descalzo o hasta el
final del crecimiento.

Se recomienda para futuros estudios un aumento en el
numero de pacientes, acompaiiado con un estudio estadistico
de interacciones entre factores que pudiesen incidir en la efi-
cacia del tratamiento. Adicionalmente, es deseable contar
con varios registros (radiologicos y clinicos) durante el peri-
odo de uso de la férula con el fin de lograr una mayor com-
prension de su efecto.
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ARTICULO ORIGINAL

USO DE UNA ESCALA CLINICA PREDICTIVA PARA EL DIAGNOSTICO DE
MENINGITIS BACTERIANA EN PEDIATRIA

Karla Ruiz*, Yanina Soave*, Mary Torres*, Nelson Alcala**

RESUMEN:

Introduccion: La dificil interpretacion de los hallazgos sugestivos de meningitis bacteriana y viral en el liquido cefalorraquideo con
frecuencia imposibilita su diferenciacion. Por décadas, los investigadores han intentado crear escalas predictivas que permitan resolver
tal disyuntiva. El objetivo del presente trabajo es determinar la validez y seguridad de una escala clinica predictiva para el diagnostico
de meningitis bacteriana en Pediatria.

Métodos: Realizamos un estudio retrospectivo, transversal, de evaluacion de una prueba diagndstica en una muestra de pacientes con
edades entre 29 dias y 12 afios, egresados con diagnostico de meningitis entre enero de 1992 y diciembre de 2006, del Departamento de
Pediatria del Hospital “Dr. Jesus Yerena”, ubicado en Caracas, Venezuela. Aplicamos una escala clinica predictiva y calculamos su
sensibilidad, especificidad, valores predictivos y razones de verosimilitud para el diagndstico de meningitis bacteriana.

Resultados: La muestra estuvo conformada por 41 pacientes. Predominé el sexo masculino (n=29; 70,73 %). El grupo etareo mas
afectado fue el de los lactantes menores (n=26; 63,41 %). Se identificaron 14 meningitis bacterianas y 27 asépticas. Mediante la escala
clinica predictiva se clasificaron 31 meningitis como de alto riesgo de meningitis bacteriana y 10 como de bajo riesgo. La sensibilidad y
valor predictivo negativo fueron de 100 %.

Conclusiones: La escala clinica predictiva aplicada resulto ser valida y segura para descartar meningitis bacteriana.

Palabras clave: Meningitis Bacteriana, Pediatria, Escala clinica, Validez.

SUMMARY:

Introduction: The overlapping of findings suggestive of bacterial or viral meningitis in cerebrospinal fluid makes it difficult to
differentiate one of another. For decades, investigators have attempted to create clinical prediction scores to resolve such disjunctive. The
objective of this investigation was to determine the validity and safety of a clinical prediction score for the diagnosis of bacterial
meningitis in childhood.

Methods: We performed a retrospective, transversal, diagnostic test evaluation study of a sample of patients between 29 days to 12 years
of age, discharged from January 1992 to December 2006, with diagnosis of meningitis, from the Pediatrics Department of Dr. Jesus
Yerena Hospital, in Caracas, Venezuela. The clinical prediction score was applied. We evaluated its validity and safety with the
calculation of sensibility, specificity, predictive values and likelihood ratios for the diagnosis of bacterial meningitis.

Results: A total of 41 patients were included. Male gender was more common (n= 29; 70,73 %). The infant age group was predominant
(n=26; 63,41 %). We identified 14 bacterial meningitis and 27 aseptic meningitis. With the clinical prediction score, 31 meningitis were
classified as high risk of bacterial meningitis and 10 as low risk. The sensibility and the negative predictive value were 100 %.
Conclusions: The clinical prediction score applied resulted to be valid and safe for identifying patients without bacterial meningitis.

Key words: Bacterial meningitis, Pediatrics, Clinical score, Validity.

INTRODUCCION: resultando mortal para aproximadamente 85.000 de ellos (4).
En Estados Unidos, se reportan cada afio cerca de 6.000 nue-
La meningitis bacteriana sigue siendo una causa impor-  vos casos, de los cuales aproximadamente la mitad ocurre en
tante de morbimortalidad en la poblacion pediatrica (1,2), a  menores de 18 afios (5). En Venezuela, segun las estadisticas
pesar del desarrollo y aplicacion de vacunas que han trans-  del Ministerio del Poder Popular para la Salud, en el afio
formado la epidemiologia de la enfermedad.(1,3) 2006 la meningitis causo la muerte de casi tres decenas de
nifios menores de 5 afios, representando la 7* causa de mor-
La Organizacion Mundial de la Salud y el Banco talidad en dicho grupo.(6)
Mundial, estiman que los brotes de meningitis bacteriana

afectan anualmente unos 426.000 nifios menores de 5 afos, El objetivo principal del pediatra ante un nifilo con menin-
gitis es diferenciar si esta es bacteriana o aséptica, con la fi-

* Residente de 3° afio Postgrado de Pediatria Hospital “Dr. Jesus nalidad de iniciar tratamiento antibiotico precoz en la prime-
-, nggiﬁ’kdmra Adunto Hosoital “Dr. Jestis Yerena® v Hosoital ra o limitar su utilizacion en la segunda. El poder hacer la
“Dr. Elias Toro” Junito Hosprtal "L Jesus Yerena™y Hospria mencionada distincion contribuiria a evitar la hospitalizacion

Email: alcalanelson19@gmail.com Telf: 0212 4513576 innecesaria o al menos disminuir el tiempo de estancia hos-

Este trabajo obtuvo el premio Guido Tata en el LV Congreso Nacional pitalaria, con la COHSiguiente reduccion del riGSgO de infec-

de Pediatria "Dr Nelson Orta-Sibi" cion nosocomial (7). Igualmente, también ayudaria a dismi-
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nuir el uso injustificado de antibidticos (8), con lo cual se es-
taria limitando el riesgo de toxicidad medicamentosa y de
emergencia de gérmenes multirresistentes (9). Sin embargo,
con frecuencia es dificil hacer la discriminacion entre menin-
gitis aséptica y bacteriana (5,10). Su diferenciacion definiti-
va requiere del resultado del cultivo de LCR (11,12), el cual
esta disponible en el mejor de los casos luego de 24-72
horas.(13-15)

Desde hace décadas, los investigadores han propuesto di-
versas reglas de prediccion o decision clinica que engloban
varios indicadores con el proposito de identificar al paciente
con meningitis bacteriana (16,17). En un estudio reciente
(18) se evaluaron cinco de estas reglas de prediccion clinica
y los autores identificaron la descrita por Nigrovic y col.,
como la de mejor balance entre acuciosidad diagnostica y
simplicidad de calculo. Esta regla denominada Escala de
Meningitis Bacteriana, fue desarrollada y publicada en el afio
2002 (5). Esta conformada por 5 variables que fueron identi-
ficadas por analisis de particion recursiva y de regresion lo-
gistica, a saber: coloracion de Gram positiva en el LCR,
valor absoluto de neutréfilos (VAN) en sangre periférica >
10000 células/mm3 , valor absoluto de polimorfonucleares
(VAPMN) en LCR > 1000 células/mm3 , concentracion de
proteinas en LCR > 80 mg/dL y convulsiones antes del in-
greso. Estas, de forma combinada mediante un sistema de
puntuacion permiten la identificacion de los pacientes con
alto o bajo riesgo de tener meningitis bacteriana. Dicha esca-
la, ha resultado hasta ahora mas 1til para la exclusion que
para el diagnostico de meningitis bacteriana, reportandose
valores predictivos negativos de 100 % (5). Hasta la fecha ha
sido convalidada de forma independiente en 4 estudios, 2 en
Francia, 1 en Bélgica y 1 en Espaifia (18-21). Recientemente,
Nigrovic hizo lo propio en un trabajo de investigacion retros-
pectivo multicéntrico, donde fueron incluidos mas de 3000
pacientes (22).

En venezuela, por lo menos hasta lo que se logrd conocer
a través de la revision de la literatura médica nacional, no se
han publicado estudios al respecto. Por tanto, tomando en
cuenta las ventajas de poder contar con una herramienta que
nos permita dilucidar precozmente si la meningitis de nues-
tros pacientes es bacteriana o no, decidimos llevar a cabo
esta investigacion con el objetivo de determinar la validez y
seguridad de la Escala de Nigrovic y col. para el diagndstico
de meningitis bacteriana, en pacientes con meningitis egre-
sados del Departamento de Pediatria del Hospital “Dr. Jesus
Yerena”, ubicado en Caracas, Venezuela.

METODOS:
Se realizo un estudio de tipo retrospectivo, transversal, de

evaluacion de una prueba diagndstica. La poblacion estuvo
conformada por los pacientes con edades comprendidas

entre 29 dias y 12 afos, egresados del Departamento de
Pediatria del Hospital “Dr. Jeslis Yerena” entre enero de
1992 y diciembre de 2006, cuya historia clinica registraba
como diagnostico de egreso meningitis bacteriana, viral,
aséptica o inespecifica.

La muestra fue seleccionada por muestreo no probabilis-
tico intencional, tomando en cuenta los siguientes criterios:

Criterio de inclusion:

. Pleocitosis en liquido cefalorraquideio (LCR): re-
porte en el citoquimico de > 10 leucocitos / mm®).

Criterios de exclusion:

. Antibioticoterapia en las 72 horas previas a la reali-
zacion de la puncion lumbar (PL).

. PL traumatica. ( > 500 eritrocitos / mm® de LCR)

. Ausencia de reporte de alguno de los criterios para-
clinicos que conforman la Escala de Meningitis Bacteriana,
a menos que cumpliera con uno o mas de ellos.

. Ausencia de reporte del resultado del cultivo de
LCR.

. Reporte de crecimiento en LCR de Staphylococcus
epidermidis o Staphylococcus coagulasa negativo.

. Paciente con derivacion ventriculo peritoneal.

Se aplicd como prueba diagnostica la Escala de Nigrovic
y col (5), la cual se muestra en el cuadro 1

Cuadro 1. Escala de Meningitis Bacteriana (MB)
de Nigrovic y col.

Puntuacién
Variable Presente Ausente

Gram de LCR (+) 2 0
VAN sangre periférica > 10000 1 0
células /mm?
VAPMN LCR > 1000 células /mm? 1 0
Proteinas LCR > 80 mg / dL 1 0
Convulsiones antes del ingreso 1 0

VAN: valor absoluto de neutrofilos
AAPN: valor absoluto de polimorfonucleares
Clasificacion: 0 bajo riesgo de MB; 1 alto riesgo de MB

Luego de la recoleccion, clasificacion y tabulacion de los
datos, estos fueron procesados de la siguiente forma:
1.-A todas las variables se les calcularon sus frecuencias
simples y porcentajes.
2.-El cultivo de LCR fue utilizado como prueba de refe-
rencia o estandar de oro para la diferenciacion definitiva
entre meningitis bacteriana y meningitis aséptica.
2.1.- Los pacientes con cultivo de LCR con desarro-
llo bacteriano, fueron considerados con meningitis
bacteriana.
2.2.- Los pacientes con Cultivo de LCR sin desarro-
llo bacteriano, fueron considerados con meningitis
aséptica.
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3.-Al aplicar la escala se hicieron las siguientes conside-
raciones:
3.1.- Los pacientes con puntuacion > 1 fueron clasifi-
cados como de alto riesgo para meningitis bacteriana.
3.2.- Los pacientes con puntuacion de cero fueron
clasificados como de bajo riesgo para meningitis bac-
teriana.
4.-Para determinar la validez y seguridad de la escala cli-
nica predictiva para el diagnostico de meningitis bacteriana,
fueron calculadas su sensibilidad, especificidad, valor pre-
dictivo positivo (VPP) y valor predictivo negativo (VPN).
Para completar el analisis de su capacidad diagndstica tam-
bién se calcularon las razones de verosimilitud, definidas
como las razones entre la probabilidad de un resultado posi-
tivo o negativo de una prueba en sujetos enfermos y la pro-
babilidad del mismo resultado en sujetos no enfermos (23) y
la tasa de errores de clasificacion, es decir la proporcion de
pacientes que fueron clasificados de forma incorrecta al apli-
car la escala. (24)

Los calculos fueron realizados con el apoyo del programa para
analisis epidemiologico de datos tabulados de la Organizacion
Panamericana de la Salud EPIDAT, Version 3.1 (25).

RESULTADOS

Fueron revisadas 85 historias de pacientes con edades
comprendidas entre 29 dias y 12 afios egresados con diagnos-
tico de meningitis bacteriana, viral, aséptica o inespecifica,
entre enero de 1992 y diciembre de 2006, del Departamento
de Pediatria del Hospital General “Dr. Jesus Yerena”, ubica-
do en Caracas, Venezuela. Fueron excluidos 44 pacientes: 14
por haber recibido tratamiento antibidtico previo; 11 por no
cumplir con el criterio de pleocitosis en el LCR; 7 por ausen-
cia de reporte del resultado del cultivo de LCR; 5 por ausen-
cia de reporte de alguna de las variables que conforman el
Score de meningitis bacteriana, sin cumplir con al menos
uno, 4 por PL traumatica; 2 por reporte de Staphylococcus co-
agulasa negativo en el cultivo de LCR y 1 por tratarse de un
paciente con derivacion ventriculoperitoneal. Finalmente,
fueron incluidos 41 pacientes, de los cuales se identificaron
14 con meningitis bacteriana confirmada por desarrollo bac-
teriano en el cultivo de LCR y 27 con meningitis aséptica
confirmada por ausencia de desarrollo bacteriano en el culti-
vo de LCR. (Figura 1). La mayoria de los pacientes eran de
sexo masculino (n=29; 70,73 %), siendo los lactantes meno-
res el grupo etareo mas afectado (n=26; 63,41 %).

Los agentes causales de meningitis bacteriana fueron
Streptococcus pneumoniae (n=5), Haemophilus influenzae
(n=4), Neisseria meningitidis (n=3) Staphylococcus aureus
(n=1) y Streptococcus sp (n=1).De las meningitis asépticas,
en solo una se identifico el agente causal, un virus Herpes 1,
por serologia positiva en sangre (IgM).
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En relacion con la aplicacion de la escala clinica predic-
tiva, 31 (75,60 %) de los pacientes fueron clasificados como
de alto riesgo de meningitis bacteriana, por obtener una pun-
tuacion > 1. De estos, 14 resultaron meningitis bacteriana y
17 meningitis asépticas. Ninguno de los pacientes clasifica-
dos como de bajo riesgo de meningitis bacteriana (n=10;
24,39 %) por obtener una puntuacion de 0, tuvo dicho diag-
nostico. E1 100 % (n=14) de los pacientes con meningitis
bacteriana obtuvo una puntuacion > 2. No se evidencido me-
ningitis bacteriana en ninguno de los pacientes con puntua-
cion igual a 1. La puntuacion mas frecuente en los pacientes
con meningitis bacteriana fue de 4 (n=5; 35,71 %), mientras
que en los pacientes con meningitis aséptica fue de 1 (n=12;
44,44 %). Los predictores o variables de la escala que resul-
taron positivos con mayor frecuencia en los casos de menin-
gitis bacteriana fueron el Gram del LCR (+) (n=11; 78,57 %)
y la concentracion de proteinas en LCR > 80 mg/dL (n=11;
78,57 %). (Cuadro 2) En la gran mayoria de las meningitis
bacterianas (n=13; 92,85 %) se observaron 2 o mas predicto-
res positivos. Las meningitis con cuatro o mas predictores
positivos (n=4) resultaron bacterianas. (Cuadro 3)

La sensibilidad y especificidad de la escala fueron de
100 % (IC 95 %: 96,43-100,00 %) y 37,04 % (IC 95 %:
16,97-57,10 %), respectivamente. Se obtuvo un VPP de
45,16 % (IC 95 %: 26,03-64,29 %) y un VPN de 100 % (IC
95%: 95,00-100,00 %). La razén de verosimilitud positiva
fue de 1,59 (1.C 95 %: 1,19 — 2,12) y la negativa fue de 0. La
tasa de errores de clasificacion de la escala fue de 41.46 %
(n=17).(Cuadro 4)

85 histarias
revisadas

44 pacientes excluidos

14 por antibidticos previos
11 por ausencia de pleocitosis
7 por cultivo de LCR ausente

5 por criterios SMB incompletos
4 por PL traumtica

2 por Staphyloc. coag. - en LCR
1 por Derivacion VP

41 pacientes
para
aplicacion de
laescala

31 casos
clasificados
como de alto
riesgo de MB

10 casos
clasificados
como de bajo
riesgo de MB

10 meningitis
asépticas

14 meningitis
bacterianas

17 meningitis
asépticas

Figura 1. Flujograma de seleccion y clasificacidn de pacientes

LCR: Liquido cefalorraquideo. PL: Puncién Lumbar.
VP: Ventriculo peritoneal. MB: Meningitis bacteriana




Cuadro 2. Distribucion segun frecuencia
de presentacion de los predictores

Variable  Meningitis Bacteriana Meningitis Aséptica

Fx/n % Fx/n %

Gram de LCR + 11/14 78,57 127 3,7

VAPMN en LCR

1000 cel/mms3 10/14 71,42 1/27 3,7

Proteinas en

LCR > 80 mg/dL 11/14 78,57 9/27 33,33

VAN en SP >

10.000 cel/ 5/14 35,71 1227 44,44

mm3

Convulsiones 3/14 2143 127 37

previo ingreso

Abrev: VAN: Valor absoluto de neutrdfilos. SP: Sangre periférica.
VAPMN: Valor absoluto de polimorfonucleares

Cuadro 3. Distribucion segiin numero de predictores positivos.

N° de Predictores Meningitis Bacteriana Meningitis Aséptica

Positivos Fx/n % Fx/n %
g;gg:i:or 0 0 10 37,03
Un predictor 1 7,14 12 44,44
Dos predictores 5 35,71 3 11,11
Tres predictores 4 28,57 2 7,4
oredictoes 4 BT 0 0
Total 14 100 27 100

Cuadro 4. Indices de evaluacion de la escala

indice Valor (%) .LC. 95%
Sensibilidad 100 96,43 — 100,00
Especificidad 37,04 16,97 - 57,10
VPP 45,16 26,03 - 64,29
VPN 100 95,00 — 100,00
Prevalencia 34,15 18,41 — 49,88
Razon de Verosimilitud + 1,59 1,19-2,10

Abrev.: I.C.: Intervalo de Confianza. VPP: Valor Predictivo Positivo.
VPN: Valor Predictivo Negativo

Escala clinica predictiva para el diagndstico de meningitis bacteriana

DISCUSION

Los resultados de los indices de evaluacion de la escala
clinica predictiva para el diagndstico de meningitis bacteria-
na que aplicamos en este estudio, evidenciaron que es una
excelente herramienta para descartar dicha patologia, no para
confirmarla. Esto concuerda perfectamente con lo reportado
en la literatura. (18,19,21,22) En tal sentido, debemos desta-
car la relevancia del VPN obtenido (100 %), tomando en
cuenta que este varia de forma inversamente proporcional a
la tasa de prevalencia de la enfermedad (23). La tasa de pre-
valencia de meningitis bacteriana en la muestra analizada re-
sultd entre 2 y 9 veces superior a la reportada en los trabajos
publicados. (18,19,22)

A pesar de que la tasa de errores de la escala al clasificar
a los pacientes en nuestra investigacion (41,46 %) luce ele-
vada, esta apenas fue ligeramente mayor que la observada en
un estudio recientemente publicado (22). Los errores de cla-
sificacion estuvieron representados por los falsos positivos
en un 100 % (n=17), casi la misma cifra evidenciada por
Nigrovic (99,81 %) (22). Aunque a primera vista la elevada
frecuencia de falsos positivos resulta alarmante porque ob-
viamente limita el valor de la escala como prueba diagnosti-
ca, en nuestro criterio preocuparia mas que la escala clasifi-
cara como de bajo riesgo a pacientes que finalmente resulten
con meningitis bacteriana, es decir pacientes falsos negati-
vos. En nuestra casuistica, todos los pacientes con meningi-
tis bacteriana confirmada fueron clasificados correctamente
como de alto riesgo.

Por otro lado, al revisar la puntuacion de los 17 casos que
resultaron falsos positivos, 12 de ellos obtuvieron 1 punto.
Ninguno de los pacientes incluidos en nuestro estudio con
meningitis bacteriana confirmada obtuvo dicha puntuacion,
todos obtuvieron al menos 2 puntos. Pierart, reportd 146 pa-
cientes con | punto y ninguno de ellos resulté con meningi-
tis bacteriana (19). En el estudio donde fue desarrollada la
escala que aplicamos (5), s6lo el 10 % de las meningitis con
1 punto fueron confirmadas como bacterianas. Basados en
estos hallazgos, de haber asumido en esta investigacion que
los pacientes con un solo punto en la escala también tienen
un riesgo bajo de meningitis bacteriana hubiese aumentado
el valor de la escala como prueba diagnostica de dicha pato-
logia, ya que la tasa de errores, la especificidad y el VPP ha-
brian sido de 12,19 %, 81,48 % y 73,68 %, respectivamente.

Algunos autores han expresado su preocupacion por las
posibles consecuencias del tratamiento casi sistemdtico de
las meningitis asépticas con antibiodticos (18,22). También se
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ha sefialado que uno de los beneficios potenciales de poder
contar con una herramienta diagndstica que permita de
forma acuciosa el descarte o confirmacion de la meningitis
bacteriana, es la disminucidn del uso innecesario de antibio-
ticos (7,8). En tal sentido, debemos destacar que en nuestro
estudio el 90 % (n=9) de los pacientes con meningitis asép-
tica con puntuacion igual a 0 (n=10; 23,80 %), es decir los
verdaderos negativos para meningitis bacteriana clasificados
correctamente por la escala, recibieron tratamiento antibioti-
co. De haberse aplicado la escala como apoyo para decidir su
indicacion, pudo haberse reducido en un 21,95 % el uso de
los mismos.

La principal limitacion de este estudio es su indole re-
trospectiva. Se sabe que la retrospectividad se asocia con
sobreestimacion de los resultados de las razones de vero-
similitud (26). También debemos reconocer que, a pesar de
haber hecho una revision de 15 afios, finalmente la mues-
tra recolectada result6é pequeiia.

En relacion con las reglas o escalas de prediccion clinica,
debemos tener presente siempre que estas son formuladas
con el objetivo de mejorar la eficiencia y acuciosidad del jui-
cio médico (24), es decir, asisten al profesional de la medici-
na en el momento de tomar una decision acerca del manejo
mas apropiado de una situacion clinica, pero no lo obliga a
tomarla y mucho menos lo reemplaza.

Con base a los resultados obtenidos en nuestro estudio,
podemos concluir que la escala clinica predictiva para el
diagnoéstico de meningitis bacteriana en Pediatria, de
Nigrovic y col., resultd ser una herramienta valida y segu-
ra para descartar dicha patologia.

Tomando en cuenta las limitaciones de esta investiga-
cidn, recomendamos la realizacion de un estudio con una
muestra de mayor tamafio y de indole preferiblemente pros-
pectiva, con el objeto de corroborar nuestros resultados.

AGRADECIMIENTO

Queremos expresar nuestro mas sincero y sentido agra-
decimiento a todo el personal que labora en el Archivo de
historias médicas del Hospital “Dr. Jesus Yerena”.
Especialmente a las sefioras Raquel, Angela y Minerva, ge-
nuinas representantes de esos héroes andnimos que ejercen
dia tras dia su incansable actividad en nuestros sufridos hos-
pitales. De todo corazon, muchisimas gracias a todas.

18 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2010; Vol 73 (1): 14-19

Igualmente, hacemos llegar nuestro sentimiento de gratitud a
los Dres. Muris Saad, Mariangel Gonzalez, Patricia Paez y
Martyer Hernandez, por su invalorable apoyo y acertadas re-
comendaciones para la realizacion de este trabajo.

REFERENCIAS

1.- Bingen E, Levy C, de La Rocque F, Boucherat M, Varon E,
Alonso J, et al. Bacterial meningitis in children: A french
prospective study. Clin Infect Dis. 2005;241:1059-63.

2.- Mencia S, Casado J, Marin C, Gonzalez M, Ruiz M.
Meningitis neumocdcica en la infancia. Revision de 28 casos.
An Esp Pediatr. 2000;53:94-99.

3.-  Nigrovic L, Malley R, Kuppermann N. Cerebrospinal fluid
pleocytosis in children in the era of bacterial conjugate vacci-
ne. Distinguishing the child with bacterial and aseptic menin-
gitis. Pediatr Emerg Care. 2009;25(2):112-20.

4.- Correa CT, Troncone A, Rodriguez L, Carrefio M, Bedoya
C, Narvdez R, et al. Meningitis. Generalidades:
Introduccién, definicion, etiologia, epidemiologia, fisiopa-
tologia. Arch Venez Pued Pediatr. 2003;63(3):2-11.

5.-  Nigrovic L, Malley R, Kuppermann N. Development and va-
lidation of a multivariable predictive model to distinguish
bacterial from aseptic meningitis in children in the post
Haemophilus influenzae era. Pediatrics. 2002;110(4):712-19.

6.- Ministerio del Poder Popular para la Salud. Anuario de
Mortalidad. 2006. Cuadro 11. p. 261.

7.-  Dubos F, Moulin F, Gajdos V, De Suremain N, Biscardi S,
Lebon P, et al. Serum procalcitonin and other biologic mar-
kers to distinguish between bacterial and aseptic meningitis. J
Pediatr. 2006;149:72-76.

8.-  Graham T. Myth: Cerebrospinal fluid analysis can differen-
tiate bacterial meningitis from aseptic meningitis. Can J
Emerg Med. 2003;5(5):348-49.

9.- Freedman S, Marrocco A, Pirie J, Dick P. Predictors of bac-
terial meningitis in the era after Haemophilus influenzae.
Arch Pediatr Adolesc Med. 2001;155:1301-1306.

10.- Deivanayagan N, Ashok T, Nedunchelian K, Shaffi S, Mala
N. Evaluation of CSF variables as a diagnostic test for bac-
terial meningitis. J Trop Pediatr. 1993;39:284-287.

11.- Saez-Llorens X, McCracken G. Bacterial meningitis in chil-
dren. The Lancet. 2003;361:2139-2148.

12.- El Bashir H, Laundy M, Booy R. Diagnosis and treatment of
bacterial meningitis. Arch Dis Child. 2003;88:615-620.

13.- Oostenbrink R, Moons K, Twijnstra M, Grobbee D, Moll H.
Children with meningeal sign. Arch Pediatr Adolesc Med.
2002;156;1189-1194.

14.- Tunkel A, Hartman B, Kaplan S, Kaufman B, Roos K,
Scheld W. Practice guidelines for the management of bacte-
rial meningitis. Clin Infect Dis. 2004;39:1267-1284.




15.-

16.-

17.-

18.-

19.-

20.-

Poppert S, Essig A, Stoehr B, Steingruber A, Wirths B,
Juretschko S, et al. Rapid diagnosis of bacterial meningitis
by real-time PCR and fluorescence in situ hybridization. J
Clin Microbiol. 2005;43(7):3390-3397.

Spanos A, Harrell F, Durack D. Differential diagnosis of
acute meningitis. An analysis of the predictive value of in-
itial observations. JAMA. 1989;262(19):2700-2707.

Bonsu B, Harper M. Differentiating acute bacterial menin-
gitis from acute viral meningitis among children with cere-
brospinal fluid pleocytosis: a multivariable regression
model. Pediatr Infect Dis J. 2004;23(6):511-517.

Dubos F, Lamotte B, Bibi-Triki F, Moulin F, Raymond J,
Gendrel D, et al. Clinical decision rules to distinguish bet-
ween bacterial and aseptic meningitis. Arch Dis Child.
2006;91:647-650.

Pierart J, Lepage P. Value of the bacterial meningitis score
(BMS) for the differential diagnosis of bacterial versus viral
meningitis. Rev Med Liege. 2006;61(7-8):581-5.

Dubos F, De La Rocque F, Levy C, Bingen E, Aujard Y,
Cohen R, et al. Sensitivity of the bacterial meningitis score
in 889 children with bacterial meningitis. J Pediatr.
2008;152(3):378-382.

21.-

22.-

23.-

24 .-

25.-

26.-

Escala clinica predictiva para el diagndstico de meningitis bacteriana

Santiago B, Blazquez D, Alvarez M, San Antonio V, Garcia-
Arenzana N. Meningitis: ;Cuando podemos estar tranqui-
los? An Pediatr. 2008;68(Supl 2):90.

Nigrovic L, Kuppermann N, Macias C, Cannavino C,
Moro-Sutherland D, Schrenmmer R, et al. Clinical predic-
tion rule for identifying children with cerebrospinal fluid
pleocytosis at very low risk of bacterial meningitis. JAMA.
2007;297(1):52-60.

Pita S, Pértegas S. Pruebas diagndsticas. Cad Aten Primaria.
2003;10:120-124.

Wasson J, Sox H, Neff R, Goldman L. Clinical prediction
rules. Applications and methodological standards. N Engl J
Med. 1985;313:793-799.

Organizacion Panamericana de la Salud, Junta de Galicia.
EPIDAT. Programa para analisis epidemioldgico de datos
tabulados. Version 3.1. Disponible en
http://www.paho.org/spanish/sha/epidat.htm. Consultado el
29-3-2009.

Rutjes A, Reitsma J, Di Nisio M, Smidt N, Van Rijn J,
Bossuyt P. Evidence of bias and variation in diagnostic ac-
curacy studies. CMJA. 2006;174(4):469-476.

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2010, Vol 73 (1): 14-19

19



CASO CLINICO

INTOXICACION PEDIATRICA POR PARAQUAT (GRAMOXONE).
SUPERVIVENCIA EN DOS CASOS.

Manuel Ramirez S, Omaira Bastidas, Yovanny Mujica, Juvirma Pacheco F, Nathalie Gomez P, Maria Ines Abello.

RESUMEN

El paraquat es un plaguicida agricola bipiridilo, cuyos efectos toxicos mas severos son daflo hepato-renal y fibrosis pulmonar irreversible.
Se reportan dos casos de intoxicacion en nifos, por ingestion accidental de paraquat; ellos desarrollaron sialorrea, vomitos azul verdoso,
lesion digestiva caustica, dificultad respiratoria, dafio hepato-renal, alteraciones radiologicas y presencia de paraquat en orina y sangre.
Ambos pacientes recibieron el tratamiento disponible entre 24-48 horas después de la ingestion y tuvieron una evolucion satisfactoria.
El tratamiento consisti¢ basicamente en dialisis gastrointestinal, diuresis forzada acida, N-acetilcisteina y dexametasona.

Palabras clave: intoxicacion por paraquat, fibrosis pulmonar, dialisis gastrointestinal, N-acetilcisteina.

ABSTRACT

Paraquat is a bipyridyl agricultural pesticide, whose more severe effects are hepatic-renal damage and irreversible pulmonary fibrosis.
Two children with paraquat accidental poisoning are reported; they developed syalorrhea, blue greenish vomiting, caustic digestive
injury, breathing difficulty, liver and kidney damage, radiographic changes and presence of paraquat in blood and urine. Both patients
received the available treatment 24-48 hours after ingestion and had a satisfactory outcome. The therapy consisted basically of

gastrointestinal dialysis, acidic forced diuresis, N-acetylcysteine and dexamethasone.

Key words: paraquat poisoning, pulmonary fibrosis, gastrointestinal dialysis, N-acetylcysteine.

INTRODUCCION

El paraquat (Pq) es un herbicida bipiridilo que destruye
las partes verdes de las plantas. Su aplicacion basica es la de
destruir o controlar las malezas en huertos, cultivos de arbo-
les frutales, algodon, banano, cacao, cafia de azicar, col, co-
liflor, maiz, papa, pimenton, remolacha, tomate, sorgo y
soya. Es una solucion acuosa caustica, que contiene entre 20
y 30% del principio activo (1).

Se trata de uno de los matamalezas mas comunmente uti-
lizados alrededor del mundo, el cual se presenta como un li-
quido de color azul, para evitar la confusion con bebidas
como el café y con un agente agregado, que causa vomitos si
alguien lo ingiere (2).

La DL50 de Pq es aproximadamente 3-5 mg / kg (10-15
ml al 20%); una escala para determinar el pronostico de la in-
toxicacion, comprende tres niveles a saber: 1.-Menos de 20
mg de Pq / kg peso: Ningun sintoma o so6lo sintomas gas-
trointestinales. Probable recuperacion; I1.-Entre 20 y 40 mg
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Hospital Universitario de Pediatria Dr A Zubillaga Barquisimeto.
Avenida Las Palmas con Avenida Andrés Bello.
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de Pq/ kg peso: Fibroplasia pulmonar y muerte en la mayo-
ria de los casos. 111.-Mas de 40 mg de ion Pq / kg peso:
Ulceracion marcada de orofaringe, dafio multiorgénico y
mortalidad de 100 % en 1-7 dias (3).

En relacion con su mecanismo de accidn toxico, ademas
del efecto caustico, Pq es reducido por la NADPHcitocromo-
c- reductasa, en presencia de NADPH y reoxidado por el oxi-
geno. Después de dos ciclos, se produce el radical superoxi-
do, directamente responsable del dafio en las organelas. El
primer paso es la inhibicion del paso de NADP a NADPH, el
cual se depleta a nivel pulmonar con interferencia del trans-
porte de electrones; luego se generan radicales superoxido,
hidroperoxidos y peroxido de hidrégeno, que atacan las
membranas pulmonares. Los radicales superoxido agotan los
sistemas de detoxificacion como glutation, superdxido dis-
mutasa y catalasa y se convierten en oxigeno activado (“sin-
glete”), que se une a los lipidos insaturados de las membra-
nas, generando hidroperoxidos lipidicos (4).

Pq es uno de los toxicos respiratorios mas especificos que
se conocen y se concentra en el pulmén ocasionando des-
truccion de células alveolares seguida de una invasion del es-
pacio por fibroblastos; produce ademas toxicidad multiorga-
nica con lesiones necrdticas en higado, riflones y miocardio,
asi como hemorragias sistémicas (5).
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El cuadro clinico de la intoxicacién por ingestion de Pq,
puede dividirse en tres fases: a) Gastrointestinal por efecto
caustico de Pq, caracterizada por nauseas, vomitos, dolor re-
troesternal y abdominal, epigastralgia, disfonia y perforacion
gastroesofagica; b) Hepato-renal: entre 2° y 5° dia. Elevacion
de enzimas hepaticas y creatinina sérica por necrosis hepati-
ca y necrosis tubular renal; ¢) Fibrosis pulmonar: después de
una semana y hasta 70 dias después; se inicia con disnea, hi-
poxemia, atelectasias, formacion de membranas hialinas y
evolucion hacia la fibrosis generalizada (1). Las complica-
ciones respiratorias de la intoxicacion por Pq incluyen en
primer lugar fibrosis pulmonar, seguida de infeccion de vias
respiratorias superiores, fistula traqueo-esofagica, disfonia y
neumonitis (6).

La intoxicacion por Pq es frecuente en todo el mundo y
los resultados de la terapia para la prevencion de la fibrosis
pulmonar siguen siendo contradictorios (7), aunque el proce-
so fibrotico pulmonar puede ser reversible y limitado, con
una terapia activa con altas dosis de antioxidantes e inmuno-
supresores (8). No obstante su alta mortalidad, se han repor-
tado casos de supervivencia con la intoxicacion por dicho
herbicida (9-10).

La confirmacion diagnéstica se realiza mediante la
cuantificacion de Pq en muestras biologicas por métodos
espectrofotométricos y cromatograficos; la espectrofoto-
metria se fundamenta en la medicion del i6n Pq en forma
reducida por medio de ditionito de sodio (11) La detec-
cion cualitativa de Pq también se practica con el ditionito
de sodio, el cual se agrega a una muestra de contenido
gastrico u orina tras adicionar bicarbonato de sodio; el
cambio de coloracion a azul o gris verdoso significa pre-
sencia de Pq (12).

Ademas de las medidas terapéuticas dirigidas a intentar
prevenir la fibrosis pulmonar, el tratamiento precoz de la in-
toxicacion por Pq comprende, la disminucion de la absorcion
intestinal de Pq y el aumento de la eliminacion del Pq absor-
bido (13). Estas medidas iniciales pueden ser eficaces si se
realizan en forma oportuna y prolongada.

Para disminuir la absorcion intestinal se utilizan sustan-
cias adsorbentes como la Tierra de Fuller (TF), bentonita y
carbon activado, las cuales pueden inactivar a Pq; aunque se
ha considerado que TF es el adsorbente de eleccion, el
carbon activado (CA), es igualmente efectivo y tiene mayor
disponibilidad que TF (14).

CA no esta disponible en los ambulatorios rurales de
nuestro pais como TF, pero dado que es el adsorbente de
eleccion para la depuracion extra-renal de Pq mediante dia-
lisis gastrointestinal (DGI), se considera que ambos son de
gran utilidad.

Datos toxicocinéticos de Pq como su gran volumen de
distribucion y una lenta transferencia intercompartimental
(15), justifican la necesidad de aplicar en forma simultanea y
prolongada, las medidas dirigidas a aumentar la eliminacion
del Pq absorbido, mediante la diuresis forzada acida y la pro-
mocion de su depuracion extrarrenal, a través de la dialisis
gastrointestinal (DGI).

La DGI es un efecto del carbon activado dada su capaci-
dad de extraer los toxicos del compartimiento vascular, me-
diante difusion, por creacion de gradientes entre la sangre y
la luz intestinal (16).

El procedimiento, el cual se inicia posterior al lavado
gastrico, consiste en la administracion de carbon activado di-
luido en solucidn salina, a través de la sonda nasogastrica,
cada 4 horas durante 24-36 horas; se agrega una dosis de ca-
tartico salino al inicio y después cada 12 horas. El catartico
mantiene una peristalsis adecuada que permita el transito del
carbon hasta su evacuacion del tubo digestivo; Pq es un
toxico que depura eficazmente mediante DGI con dosis repe-
tidas de CA (17).

La DGI, si se mantiene por varios dias en forma perma-
nente, puede resultar eficaz. Esto porque a mayor cantidad
depurada por mecanismos extrarrenales, mayor sera la con-
centracion plasmatica de Pq (18); es decir hay un rebote con-
siderable de Pq desde los tejidos hacia la sangre, lo que im-
plica la necesidad de realizar un tratamiento continuo, alin
con niveles plasmaticos indetectables de paraquat (19).

En el Centro Toxicoldgico Regional Dra EL Bermudez
(CTRCO-ELB), la DGI se inicia después del lavado gastrico
y de TF, con la administracion de CA diluido via sonda na-
sogastrica (VSNGQG), cada 6 horas durante 4 dias. Luego sul-
fato de sodio diluido VSNG, una hora después de cada dosis
de CA. Por otra parte, la depuracion renal de Pq, se lleva a
cabo, con diuresis forzada acida durante 5-7 dias, con solu-
ciones parenterales, furosemida y vitamina C intravenosa
(IV); para ello se toma en cuenta la condicion de base orga-
nica de Pq y su importante eliminacion renal. La vitamina C
acidifica la orina y ademas posee una significativa accion an-
tioxidante (20), beneficiosa en esta condicion de stress oxi-
dativo.

La hemoperfusion con CA también ha demostrado su efi-
cacia en casos de intoxicacion por Pq (21-23).

En relacion con la prevencion de la fibrosis pulmonar, la
administracion de N-acetilcisteina (NAC), representa una al-
ternativa favorable porque disminuye efectivamente los radi-
cales libres y otros oxidantes (24).

En Colombia se incluye la NAC dentro del tratamiento
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pentaconjugado de la intoxicacion por Pq, porque garantiza
el nivel adecuado de glutation reducido y evita la formacion
de radicales libres (12); este tratamiento es beneficioso para
pacientes con intoxicacion por Pq leve a moderada, mas no
para aquellos con intoxicacion severa (4).

La experiencia en Venezuela con NAC ha sido favorable,
especialmente en Mérida y Barquisimeto donde es frecuente
la intoxicacion por Pq; desde mediados de los afios 80, en
Meérida, La Cruz propuso y ha usado la NAC, en la intoxica-
cién humana por el herbicida paraquat (25).

En el CTRCO-ELB se utilizan simultaneamente NAC y
dexametasona por tres semanas. NAC en dosis pediatricas
que oscilan entre 100 y 300 mg en infusion IV cada 6 horas
por 3 semanas; dexametasona para reducir la reaccion infla-
matoria tisular (20), cuyo posible efecto protector se ha estu-
diado recientemente en forma experimental, combinada con
vitamina E (26).

Mientras la NAC actda principalmente como precursora
del glutation, al desacetilarse a cisteina, la S-carboximetilcis-
teina (SCMC) sin metabolizar, es la forma activa para neu-
tralizar radicales libres y revertir el stress oxidativo (27). Las
dosis de SCMC oral es de 2,5 mg / kg en dos o tres dosis dia-
rias por tres semanas en lactantes y 250-500 mg cada 4 horas
por tres semanas en preescolares y escolares (20). Otras
dosis reportadas de SCMC son: en nifios de 2 a 5 afios: 62.5
mg a 125 mg cuatro veces al dia. De 6 a 12 afios: 250 mg tres
veces al dia (28-29).

Dado que el oxigeno acelera la patologia pulmonar, al
producir radicales superdxido, se recomienda no indicar oxi-
geno a menos que haya una disminucién de la PaO2 por de-
bajo de 40 mm Hg (21), estando contraindicado cuando su
presion parcial esta por encima de 50 mm Hg (30).

Los inmunosupresores asociados a corticoesteroides tam-
bien se han utilizado para reducir la alveolitis y la posterior
fibrosis (15,19, 30,31).

Los nifios pueden resultar intoxicados por Pq, en el hogar
por el almacenamiento inadecuado del herbicida, o cuando
acompafian a sus parientes en las actividades agricolas.
Entre 1982 y 2008, se registraron en el CTRCO-ELB,
Hospital Universitario de Pediatria Dr. Agustin Zubillaga
(HUPAZ), Barquisimeto estado Lara, 52 casos y 5 muertes
de intoxicacion pediatrica por Pq; tres fueron intencionales
en escolares y 2 accidentales en preescolares (32).

Los primeros casos ingresaron entre dos y cuatro horas
después la ingestion del toxico, al Servicio de Urgencias
Pediatricas del Hospital Dr Antonio M. Pineda de
Barquisimeto, recibieron el tratamiento disponible y tuvie-
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ron una evolucion satisfactoria (33).

Posteriormente se reportaron dos muertes, en pacientes
de 3 y 4 afios de edad, admitidos uno o dos dias después del
accidente; se realiza una comparacion con la supervivencia
previa, especificamente el tiempo transcurrido desde la in-
gestion de Pq y las dosis probables de Pq ingeridas por cada
uno de ellos. Se concluye que el diagnostico precoz y el tra-
tamiento oportuno establecieron la diferencia en la evolucion
de los cinco pacientes (34).

A continuacidn se presentan dos nuevos casos, en un lac-
tante mayor en el afo 2006 y un preescolar en el 2008;
ambos ingresan tardiamente, uno o dos dias después del ac-
cidente, con una respuesta terapéutica adecuada y con evolu-
cion satisfactoria. Se considera relevante este reporte, para
reforzar la importancia de administrar el tratamiento cono-
cido, aun varias horas o dias después de la ingestion de Pq.

CASOS CLINICOS

J.Ch. 1 afios 2 meses Peso 8,700 Kg.
Fecha de ingreso 09-10-06.

Fecha de egreso 31-10-06.

N° Historia 231376.

Procedente de otro hospital, ingresa a HUPAZ el
dia 09-10-06, por presentar vomitos azul-verdoso, sia-
lorrea, disfonia y tos, posterior a la ingestion accidental
de Gramoxone® el 07-10-06. En el hospital de origen,
recibe hidratacion parenteral, vitamina C, vitamina K,
dexametasona y nebulizacion con budesonida; y le
practican los siguientes paraclinicos: Rx torax: imagen
de estrechamiento del extremo superior de traquea
(1apiz invertido); creatinina y tiempo de tromboplastina
parcial alterados.

Al examen fisico de admision, se observa en regu-
lares condiciones generales, hidratado, afebril, sin tinte
ictérico. Irritable, decaido, con sialorrea y estridor la-
ringeo; mucosa oral friable, con sangrado al contacto
con la espatula, secrecion orofaringea amarillenta, rino-
rrea anterior verdosa y tos disfonica. Discreta dificultad
respiratoria, murmullo vesicular rudo, con roncus bila-
terales. Resultados de paraclinicos de ingreso: Rx
torax: opacidad difusa del parénquima pulmonar basal
a predominio derecho. Prueba de ditionito de sodio en
orina débilmente positiva para Pq. Laboratorio: Urea
55,7 mg / dl (VN 15-40) y creatinina 1,56 mg / dl (VN
0,6-1,30) y el control del mismo dia: Urea 88,5 mg / dl
y creatinina a 1,69 mg / dl. No reportan pruebas de
funcionalismo hepaticoResto dentro de limites
normales (DLN).

Se cataloga como neumonitis y nefropatia por Pq y
se realiza tratamiento con medidas de descontamina-
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cion interna con CA y sal de higuera 250 mg/ Kg /
dosis, diluidos en agua corriente via sonda nasogastri-
ca (VSNG) cada 6 horas durante tres dias; incremento
de la excrecion del toxico con soluciones parenterales,
furosemida 4mg intravenosa (IV) cada 8 horas por 3
dias y Vitamina C 50 mg IV BID por 7 dias; prevencion
de la fibrosis pulmonar con carboximetilcisteina
(SCMC) 200 mg via oral (VO) cada 6 horas por 3 se-
manas, NAC a 70 mg / Kg / dia en 3 dosis IV por 3 se-
manas, y dexametasona 2 mg IV cada 6 horas por dos
semanas; clindamicina y nebulizaciones con adrenalina
racémica y budesonida; bicarbonato de sodio IV por
acidosis metabolica con criterios de correccion, aunque
no reportan resultados de gases arteriales; valoracion
por Gastropediatria, Nefrologia y Neumologia. La en-
doscopia digestiva superior reporta esofagitis y gastri-
tis caustica moderada. Ecosonograma: lesion parenqui-
matosa renal difusa grado I. Higado, pancreas y bazo
DLN. El resultado de la tomografia axial computariza-
da (TAC) pulmonar se reportd6 DLN.

Diez dias después del ingreso se normalizan los es-
tudios renales y digestivos y su evolucion clinica pos-
terior es satisfactoria. Egresa en aparentes buenas con-
diciones generales, tres semanas después de su admi-
sion, con SCMC VO vy control por CTRCO-ELB. Su
evolucion ha sido satisfactoria hasta los actuales mo-
mentos.

M.O. 2 afios 4 meses Peso 10,400 Kg.
Fecha ingreso 15-09-08.

Fecha egreso 10- 10-08.

N° Historia 252798

Consulta a HUPAZ procedente del medio rural, por
nauseas, vomitos azul-verdoso y dificultad para tragar.
Al examen fisico se aprecia sialorrea, disfagia, tiraje in-
tercostal leve, lesiones causticas blanquecinas en mu-
cosa de paladar blando y carrillos. Hiperemia amigda-
lar. Expulsion por la boca de restos de mucosa oral y
material oscuro. Sin tinte ictérico. Exdmenes de labora-
torio de ingreso: Urea 63 mg / dl (VN 15-40); creatini-
na 1,34 mg / dI (VN 0,6-1,30). Aspartato-aminotransfe-
rasa (AST) 49 u/1 (VN 15-37), Alanino-aminotransfe-
rasa (ALT) 29 u/1 (VN 30-65). No se reportan resulta-
dos de gasometria. Rx torax: reforzamiento parahiliar
derecho que toma el seno paracardiaco ipsilateral, com-
patible con neumonitis quimica. Antecedentes de in-
gestion accidental de plaguicida no identificado el dia
anterior; segun los padres se trata de un bachaquicida,
pero las manifestaciones clinicas y el color azul-verdo-
so del vomito, parecen sugerir el herbicida Pq; la prue-
ba de ditionito de sodio en orina para paraquat resultd
negativa

Se inicia tratamiento consistente en la descontami-
nacion interna, inicialmente con TF y luego con CA 'y
sal de higuera 250 mg diluidos en agua corriente,
VSNG cada 6 horas durante dos dias; soluciones paren-
terales, furosemida 3mg IV cada 8 horas por 3 dias,
Vitamina C IV 50 mg BID por 7 dias; SCMC 100 mg
VO cada 6 horas por 3 semanas, NAC 20 mg / Kg peso
IV cada 6 horas por 3 semanas, dexametasona 2 mg IV
cada 6 horas por dos semanas, cefotaxima I'V. No reci-
bid oxigeno.

La endoscopia realizada por Gastropediatria reporta
mucosa de esofago friable, erosionada y ulcerada en
forma circunferencial, desde el tercio proximal al dis-
tal; linea Z no se pudo visualizar. Estomago sin lesio-
nes aparentes. Conclusion: esofagitis severa.

Controles de urea 59,7 mg / dl; creatinina 1,16 mg /
dl. AST 60,9 u/1, ALT 14,8 u/1. Nivel de Pq en san-
gre se reporta como débilmente positivo.

Presenta posteriormente hematemesis y evacua-
ciones azul-verdosas. Los familiares confirman dispo-
nibilidad del herbicida en el entorno del nifio y pro-
porcionan una muestra del producto involucrado, en la
cual la prueba de ditionito resulta fuertemente positi-
va para Pq.

Durante su hospitalizacion desarrolla una infeccion
respiratoria con secrecion bronquial verdosa, con bulo-
sos, crepitantes y sibilantes bilaterales. Rx torax: infil-
trado paracardiaco derecho Diagnoéstico: Neumonia pa-
racardiaca derecha. Se sustituye la cefotaxima por imi-
penem 1V, con adecuada respuesta.

Su evolucion clinica posterior es satisfactoria, la Rx
de toérax control estd DLN y es evaluado por
Neumonologia; es egresado 27 dias después de la admi-
sion, con control ambulatorio por Gastropediatria y
CTRCO-ELB, manteniéndose en aparentes buenas
condiciones generales a la fecha.

DISCUSION

La intoxicacion por Pq es un proceso irreversible, que no
tiene hasta el momento un antidoto efectivo y las medidas te-
rapéuticas disponibles, carecen de la eficacia deseable; la
mortalidad sobrepasa el 75-80% en episodios registrados en
paises europeos y en Norteamérica (35).

Debido a estas caracteristicas, la intoxicacion tiene una
gran trascendencia, siendo cruciales el diagndstico precoz
y el tratamiento disponible en forma oportuna. La inges-
tion de Pq, aun sin indicios de contacto con el toxico, debe
sospecharse en todo nifio que presente inexplicablemente
vomitos verdosos, hematemesis, melena, lesiones causti-
cas orales y dafio renal. Bajo estas circunstancias hay que
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considerarlo y tratarlo como una intoxicacidon por Pq (34).
Para el diagnoéstico son importantes otros aspectos clinico-
epidemiologicos como la presencia de disfagia, disfonia,
dificultad respiratoria, heces de color verdoso y enterorra-
gia; asi mismo, la procedencia del medio rural y el antece-
dente de disponibilidad de plaguicidas en el entorno del
niflo. El aspecto de los vomitos y las heces, se deben al
color del herbicida. La ausencia de manifestaciones clini-
cas tempranas, puede llevar a pasar por alto la etiologia del
cuadro. Asi mismo, si el paciente ingresa varias horas o
dias después de la exposicion, el médico puede catalogar-
lo en una condicion irreversible e inducirlo errdneamente,
a no aplicar las medidas terapéuticas disponibles.

De acuerdo con la escala prondstica (3), estos dos nifios
presentaron manifestaciones gastrointestinales, pulmonares
y compromiso hepato-renal. Por ello puede inferirse que la
cantidad de Pq ingerida, fue superior a 20 mg de Pq por ki-
logramo de peso; segun la mencionada escala, por encima de
esta dosis aparecen fibroplasia pulmonar y muerte (3); las
manifestaciones respiratorias de ambos casos, incluyeron
aquellas descritas como complicaciones frecuentes de la in-
toxicacion por Pq, a saber infeccién de vias respiratorias,
disfonia y neumonitis (6). En conclusion, si la cantidad de Pq
ingerida es significativa, se considera un factor de mal pro-
nostico.

El tiempo transcurrido desde la ingesta hasta el inicio del
tratamiento, debe ser el mas corto posible; de ello dependera
el éxito de la terapia y el pronodstico del paciente (36-37).
Son criterios de sobrevivencia, las dosis bajas del herbicida,
la corta edad, asi como leucocitosis, acidosis e insuficiencia
hépato-renal y pancreatica moderadas (38). Por el contrario,
son factores de mal prondstico, si los signos vitales son anor-
males, si el herbicida es ingerido, si la ingestion es intencio-
nal (39) y la persistencia de Pq en muestras biologicas (22).
La cuantificacion del Pq en muestras bioldgicas se considera
un marcador clave de la severidad y el prondstico de la in-
toxicacion (40).

Estos dos casos incluyen los siguientes criterios de mal
prondstico: la cantidad de Pq ingerida, la presencia tardia de
Pq en la sangre y la orina, el retraso en el inicio del trata-
miento, el ingreso del toxico por via oral, la existencia de
signos vitales anormales y las lesiones digestivas.

Las dosis de NAC administradas durante por 3 semanas
fueron bajas; sin embargo se han administrado dosis supe-
riores en la intoxicacion por Pq, similares al protocolo de tra-
tamiento de la sobredosis de paracetamol: una dosis inicial
de NAC de 150 mg / kg IV en infusién en 15 minutos, segui-
do de 50 mg / kg IV en infusion por 4 horas. Luego 100 mg
/ kg IV en infusion durante 16 horas hasta completar maxi-
mo 5 dias de tratamiento intrahospitalario. Posteriormente se
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sigue la administracion de 600 mg VO cada 6 horas hasta
completar ambulatoriamente 21 dias (4).

Se considera por lo tanto, que las dosis de NAC en la in-
toxicacion por paraquat, deben ser similares a aquellas esta-
blecidas para la intoxicacion por acetaminofén, por via [V y
por tres semanas, por lo que debe mantenerse al paciente
hospitalizado durante ese lapso.

Las dosis de SCMC fueron altas en el lactante y bajas en
el preescolar, por lo que deberian estandarizarse, tomando en
cuenta aspectos farmacocinéticos relacionados con su meta-
bolismo, como su menor inactivacion metabdlica nocturna y
la presencia de dafio hepatico toxico. SCMC deberia usarse
simultaneamente con NAC, durante el mismo lapso de tiem-
po y a las dosis recomendadas (27).

Aunque estos niflos desarrollaron manifestaciones clini-
cas respiratorias, a ninguno se le administré oxigeno en
forma directa; aunque uno de ellos lo recibid, en las nebuli-
zaciones con adrenalina racémica y budesonida. No se regis-
tra en las historias clinicas, el resultado de los gases arteria-
les, no obstante ser un parametro importante a considerar,
para decidir la administracion de oxigeno.

El presente reporte puede contribuir a mantener en
mente, la disponibilidad de una estrategia terapéutica en el
manejo de la intoxicacion por Pq, que podria resultar exito-
sa, aun cuando el paciente haya ingresado mucho tiempo
después de la ingestion del herbicida. Este tratamiento inclu-
ye medidas que pueden cumplirse en la mayoria de los hos-
pitales y ambulatorios, como la dialisis gastrointestinal, la
diuresis forzada acida y la prevencion de la fibrosis pulmo-
nar con dexametasona y cisteina.

Finalmente vale la pena destacar, que un aspecto crucial
para el manejo exitoso de la intoxicacion por Pq, es la acti-
tud oportuna y decidida del médico tratante. Una conducta
derrotista, pretendidamente justificada por la inevitabilidad
de la muerte del paciente, constituye un obstaculo importan-
te para un resultado satisfactorio de esta intoxicacion.
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GUIAS DE MANEJO CLINICO: SEGUNDO CONSENSO SOBRE ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN PEDIATRIA
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EPIDEMIOLOGIA
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Resumen.

Las enfermedades diarreicas, constituyen un problema mundial, con altas tasas de morbilidad y mortalidad, especialmente en paises en
vias de desarrollo. Venezuela presento, en el afio 2008, 1.768.509 casos de diarrea, con un 40% en menores de 5 afos. El total de muertes
en menores de 5 aflos en el periodo 2000-2007 fue de 9311, siendo la tercera causa en este grupo de edad. Entre las bacterias, el género
Salmonella, es el mas frecuentemente aislado en brotes epidémicos. En nifios menores de 6 afios, E. Coli enteropatogena fue el agente
principal, seguido por E. coli enteroinvasiva, Aeromonas sp., salmonella sp. y Shigella. Campylobacter es una de las bacterias mas
frecuente en las heces de los lactantes y nifos en paises en desarrollo. En algunos paises, tener en cuenta al Vibrium Cholera y en diarreas
nosocomiales al Clostridium difficile. En lactantes y preescolares la etiologia viral es la mas frecuente y el rotavirus el agente mas comun,
causando aproximadamente 15000 muertes anuales en la region de las Américas. Otros virus causantes de diarreas, son los calicivirus y
los adenovirus. Los factores de riesgo estan relacionados con el medio ambiente, estilos de vida, factores dependientes de la biologia
humana y de los sistemas de servicios de salud. Las medidas de prevencion y control epidemiolégico mas importantes son la promocion
de la lactancia materna, habitos adecuados de higiene y saneamiento ambiental, uso adecuado de antibidticos, terapia de rehidratacion
oral e intravenosa, inmunizaciones, mejoria de las condiciones socio sanitarias y sistemas eficientes de vigilancia epidemiologica.
Palabras Clave: Morbilidad, Mortalidad, Factores de riesgo, medidas de prevencion, Diarrea aguda

Summary

Diarrheal diseases constitute a global problem, with high rates of morbidity and mortality, particularly in developing countries.
Venezuela, for 2008, presented 1,768,509 cases of diarrhea, with 40% in children under 5 years. The total number of deaths in children
under 5 years of age in the period 2000-2007 was 9311, being the third leading cause in this age group. Among causing bacterias,
Salmonella is the most isolated in outbreaks. In children under 6 years, E. Coli was the principal agent, followed by E coli. enteroinvasive,
Aeromonas sp., Salmonella sp. and Shigella. Campylobacter is one of the most common bacteria in the feces of infants and children in
developing countries. In some countries, Vibrium Cholera and Clostridium difficile should be considered. In infants and preschool
children, viral etiology is the most frequent and rotavirus the most common agent, causing about 15,000 deaths annually in the region of
the Americas. Other viruses that cause diarrhea are the caliciviruses and adenoviruses. Risk factors are related to the environment,
lifestyles, factors dependent on human biology and health care systems. The most important prevention and control measures are the
promotion of breastfeeding, proper habits of hygiene and sanitation, proper use of antibiotics, oral and intravenous rehydration therapies,

immunizations, improvement of sanitary conditions and efficient surveillance systems.

Keywords: Morbidity, Mortality, Risk factors, prevention measures, Acute Diarrhea

INTRODUCCION

Hoy en dia, las enfermedades diarreicas constituyen un
problema mundial, con altas tasas de morbilidad y mortali-
dad, en especial, en paises en desarrollo(1). Aunque las tasas
de mortalidad por diarreas infecciosas han disminuido en pa-
ises econémicamente desarrollados, atn prevalecen cifras
importantes de morbilidad y sus costos asociados (2,3). Es
oportuno resaltar que en algunos lugares, tales como hospi-
tales y guarderias, se registran altas tasas de diarrea, asi
como un incremento constante de brotes de diarrea, transmi-

(1) Médico Pediatra Puericultor. Epidemi6logo Adjunto de la
Division Nacional de Epidemiologia de IVSS. Epidemiotlogo del
Hospital José Ignacio Baldo, El Algodonal.

2) Pediatra Puericultor. Médico en Salud Publica: Especialista en
Adolescencia. Director de Programas de Salud del Estado Lara.
Secretario de Educacién Médica Cientifica de JDC de SVPP.

3) Pediatra Puericultor. Adjunto del Servicio de Hospitalizacion.
Medicina 3 y 4. Hospital JM de Los Rios. Secretaria de la
Comision Cientifica

(4) Pediatra Puericultor. Adjunto al servicio de Pediatria Hospital
Manuel Nufiez Tovar Expresidente de SVPP Filial Monagas
(5) Pediatra Puericultor. Especialista en Adolescentes. Médico en

Salud Publica. Coordinador de la consulta de Adolescentes del
Hospital Pediatrico Universitario Dr. Agustin Zubillaga. Estado
Lara. Presidente de la SVPP filial Lara.

tidos por alimentos (4-6)

La enfermedad diarreica se manifiesta con mas frecuen-
cia en nifios que habitan en lugares con bajas condiciones hi-
giénicas y sanitarias, inadecuada dotacién de agua potable,
pobreza y limitaciones en la educacion.

Entre las enfermedades infecciosas, las diarreicas estan
entre las que producen un mayor impacto y compromiso de
la salud del nifio, ya que disminuye el apetito, altera los es-
quemas de alimentacion y reduce la absorcion de nutrientes,
sumado a que es una patologia de alta prevalencia en nifos
pequeiios. En los primeros 6 meses de vida pueden conducir
a un déficit mas prolongado del patrén de crecimiento, dife-
rentes a los producidos por otros procesos infecciosos a edad
mas avanzada (7). Ademads, generan un impacto econdmico
negativo, debido al costo de los cuidados médicos, los medi-
camentos y la perdida de horas de trabajo a los padres, asi
como la cuota de sufrimiento humano para quien la padece.

Estadisticas epidemiolégicas

Los datos que permiten describir la epidemiologia de las
diarreas provienen generalmente de tres fuentes principales:

* Estudios prospectivos de investigacion en instituciones
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de salud o en comunidades.

* Sistemas de vigilancia epidemioldgica
(pasivos o activos).

* Investigaciones de brotes epidémicos

Morbilidad
En el aflo 2000, se estim6 una cifra global de 1,5 mil mi-

llones de episodios de diarrea en menores de 5 aflos de
edad(8).

Un resumen de estudios prospectivos en comunidades
de paises en desarrollo concluy6 que la incidencia media
anual de todas las diarreas en niflos menores de 5 afios fue
de 3,5 episodios(9), mientras que en Europa la incidencia
tiene un rango aproximado de 0,5 a 1,9 en nifilos menores
de 3 aios(9) y en Estados Unidos un promedio de 1.4 epi-
sodios(10).

La mas alta incidencia se registra en los primeros dos
aflos de vida, con un pico entre los 6 y 17 meses de edad y
en los varones es ligeramente mas alta que en las ninas(11).

En Venezuela, para el periodo 2004-2008, el sistema de
vigilancia epidemioldgica nacional registr6 un acumulado
de 10.354.557 episodios. Los niflos menores de un afo
fueron los mas afectados, en un rango entre 366 y 739 con-
sultas por 1.000 habitantes por afio. Para el 2008 hubo un
total de 1.768.509 casos de diarreas notificados para todas
las edades, con un 40% en menores de 5 afios (244 consul-
tas/1.000hab). Los datos muestran que los menores de un
aflo consultan a razon de 2:1 con respecto a los nifios de 1
a 4 afos. (Tasa <1 afio 396 y tasa 1 a 4 afos 205 por 1000
habitantes respectivamente) (Cuadro 1).

Cuadro 1. MORBILIDAD POR DIARREAS SEGUN GRUPOS
DE EDAD. VENEZUELA 2004 - 2008

EDAD
<1A 1-4° TOTAL
ANO Ne  TASA  Ne  TASA  N°  TASA
2004 212278 366 330974 147 18324838 79
2005 433321 739 760998 337 2899887 122
2006 323401 551 557984 196 2128883 90
2007 247137 420 467383 163 1724790 72
2008 233338 396 472332 164 1768509 72

Fuente: EPI 12. Vigilancia Epidemiologica. MPPS

Las entidades federales que presentan mayores tasas de
afectacion son Amazonas, Zulia, Delta Amacuro, Vargas,
Distrito Capital y Bolivar. en estos estados se observan fac-
tores de riesgo que favorecen la enfermedad como el haci-
namiento, la pobreza, viviendas inadecuadas y mala dota-
cion de servicios publicos, tanto en grandes ciudades como
en zonas rurales (Cuadro 2).
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Cuadro 2. Tasas de diarrea por 1000 habitantes,
por entidades federales
Mortalidad infantil de menores de cinco afios
en la regién de las Américas. -Cifras estimadas 2003-

Pais Numero de casos Tasa
EE.UU. 28.002 6,8
Canada 1.655 5,9

Brasil 58.937 26,6

Colombia 24.202 17,2
Venezuela 10.113 17,2
Guatemala 7.226 37,2
Nicaragua 4.842 29,3
Antillas Holandesas 39 12,9
Guyana 766 47,9
Trinidad y Tobago 243 1,5
Dominica 15 15,3

Cuba 808 5,9
México 43.734 19,7

Honduras 6.396 31,2
Total 354.208 18,3

El comportamiento de la curva endémica de diarrea durante

el aio muestra dos ondas de incremento, que coinciden con cam-
bios climaticos, correspondientes a los meses de noviembre a
marzo (periodo de sequia) y mayo a julio (inicio del periodo de
lluvias). no se aprecian variaciones importantes al analizarlas por
separado en menores de un afio y de 1 a 4 afios. (Figuras 1 y 2)

TASAS POR 1000 HAB

casos
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Figura 1. Casos de diarrea notificados en <1 afio.
Segun Entidad Federal.Venezuela 2008
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Fuente: EPI 12. Vigilancia Epidemiologica. MSDS

Figura 2. Curva endémica de diarrea en nifios de 1 a 4 afos.
Venezuela. 2008
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Figura 3. Curva endémica de diarrea en nifios menores de 1 afio.
Venezuela 2008
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Mortalidad

En el 2005, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
reportd 1,8 millones de muertes por diarrea en la Region de las
Américas, en especial, en nifilos menores de 5 afios. Esta cifra
fue menor que los datos estimados para los afios 80 (3,3 millo-
nes de nifios muertos) o para la década de los 90 (2,5 millo-
nes). Para el 2003, la Organizacion Panamericana de la Salud
(OPS) encontr6 grandes variaciones en las tasas de afectacion,
que van desde 5.9 hasta 47,9 por 1000 habitantes (Cuadro 2).

En Venezuela, en el periodo comprendido entre 1998-
2000,las tasas de mortalidad infantil por diarrea, han eviden-
ciado un descenso, desde 26,8 por 100.000 habitantes, hasta
14,5 por 100.000 habitantes, aunque se mantuvo entre los tres
primeros lugares como causa de mortalidad infantil general
(Cuadro 3).

Cuadro 3. Mortalidad infantil por diarrea. Venezuela 1998-2002

ARNO No, TASA LUGAR
1998 1444 26,8 2
1999 1110 20,5 3
2000 933 16,9 3
2001 911 16,3 3
2002 819 14,5 3

Fuente:- OPS Health analysis and information. Systems Area.
-Regional Core Health Data Initiative, Technical Health
Information System, Washington D.C 2005 -O.P.S 2008

En Venezuela, el total de muertes registradas en menores
de 5 afios en el periodo comprendido entre el afio 2000 al 2007
fue de 9.311 defunciones, esto representa el 65% del total de
muerte ocurrido en el pais. Los menores de un afio alcanzan el
43% del total de fallecidos. La tasa de afectacion ha disminui-
do progresivamente en los nifios, siendo mas evidente en los
menores de un aflo, pasando de 168,6 a 68,3 por 100.000 ha-
bitantes, manteniéndose entre la tercera causa de muertes en
ese grupo de edad. A partir de 2006, se aprecia la disminucion
mas marcada de la tasa de muerte en menores de un ailo.

La distribucion de las muertes en los nifilos menores de un

Epidemiologia

afio no es uniforme al evaluarlas por meses de nacido.
Aproximadamente el 60% de las muertes ocurre por debajo
de los 6 meses de edad y esta tendencia se mantiene a pesar
de la disminucion de las tasas entre el afio 2000 y el 2007
(Figura 3).

MORTALIDAD INFANTIL POR DIARREA. SEGUN MES DE
EDAD. VENEZUELA 2000 VS 2006
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Fuente: Anuario de epidemiologia. MPPS. Tasas por 100.000 hab.

El analisis de las tasas de afectacion por entidad federal,
de los menores de 5 afios, revela grandes diferencias que van
desde 140.5 hasta 5.4 por 100.000 habitantes, en los estados
Delta Amacuro y Cojedes, respectivamente. La tasa nacional
se sitlia en 16,6 muertes por cada 100.000 habitantes. En
orden decreciente los estados con mayores defunciones son:
Delta Amacuro, Miranda, Amazonas y Zulia, los cuales se
caracterizan por tener grandes poblaciones indigenas, zonas
rurales, hoyas hidrograficas importantes y debilidades en la
distribucion y accesibilidad a los servicios de salud.

Frecuencia de agentes etiologicos

Los estudios epidemiologicos indican que el mayor nu-
mero de casos de diarrea es de origen viral, sin embargo
como la mayoria de las enfermedades de la infancia, la etio-
logia varia de acuerdo al grupo de edad.

En el periodo neonatal los episodios diarreicos son infre-
cuentes, por tanto estos pueden reflejar una infeccion sisté-
mica o del tracto urinario(12,13).

En lactantes, pre-escolares y escolares, las diarreas de
etiologia viral son las mas frecuentes y el rotavirus es el
agente mas comun. La incidencia de diarrea de causas no vi-
rales comienza a aumentar con el paso del tiempo.

Al considerar las causas de diarrea, los adolescentes
constituyen un grupo distinto debido a la naturaleza de sus
actividades y comportamiento, el facil acceso a comida rapi-
da, mayor capacidad de desplazamiento y vida sexual acti-
va(12-14).

Las especies de Shigella y Salmonella son causa impor-
tante de diarrea en niflos de paises en vias de desarrollo. El
género Salmonella es uno de los agentes causales aislado
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con mas frecuencia en brotes epidémicos de transmision
alimentaria e hidrica en el mundo, siendo Salmonella ente-
ritidis el serogrupo mas frecuente(15). En una investiga-
cion realizada a ninos menores de 6 afios, E. coli enteropa-
togena fue el agente principal de sindrome diarreico agudo,
seguida en orden de frecuencia por E. coli enteroinvasiva,
Aeromonas sp., Salmonella sp. y Shigella sp(16).

Otras especies bacterianas son consideradas agentes etio-
logicos de enfermedades gastrointestinales, en ocasiones, los
cultivos primarios de heces en pacientes con diarreas mues-
tran un crecimiento denso de microorganismos como entero-
cocos, especies de Pseudomonas o Klebsiella pneumoniae,
que en estas cantidades no forman parte de la microbiota nor-
mal del tracto gastrointestinal(17). Otras especies aisladas
son: E. coli enterohemorragica, E. coli enterotoxigénica, E.
coli enteroadherente, Yersinia enterocolitica (Y. enterocoliti-
ca), Vibrio parahaemolyticus (V. parahaemolyticus), Vibrio
cholerae (V. cholerae), Aeromonas hydrophila (A. hydrophi-
la), Aeromonas veronii biovar sobria (A. veronii biovar so-
bria), Aeromonas caviae (A. caviae), Plesiomonas shigelloi-
des (P. shigelloides), y especies de Campylobacter. De los
parasitos, los mas frecuentes son Entamoeba hystolitica,
Giardia intestinalis y B. Hominis(18).

En el 30-40% de los casos no se aisla un patégeno fecal.
En numerosas oportunidades se aisla mas de un patégeno en
nifios con diarrea, el significado de este hallazgo en ocasio-
nes es incierto. Alrededor de un 5% de individuos asintoma-
ticos es portador de enteroparasitos(13,19).

VIRUS

Rotavirus:

La infeccion por rotavirus es responsable aproximada-
mente de 600.000 muertes anuales y al menos del 40% de las
hospitalizaciones por diarrea en menores de 5 afios en todo
el mundo, lo que la convierte en la causa mas importante de
diarrea en este grupo etario. El rotavirus puede provocar
desde una infeccion asintomatica en menores de 3 meses
hasta una diarrea grave con deshidratacion que puede ocasio-
nar la muerte. Segun los datos disponibles, en la Region de
las Américas el rotavirus causa aproximadamente 75.000
hospitalizaciones y cerca de 15.000 muertes anuales.

Estudios realizados la Ciudad Hospitalaria “Dr. Enrique
Tejera-CHET”, Valencia, Carabobo, muestran que el rotavi-
rus es responsables de 2% de las consultas hospitalarias, 3%
de las hospitalizaciones y 21% de las muertes por diarrea en
nifios menores de 5 afos(20, 21). Extrapolaciones de los
datos de estos estudios muestran que en Venezuela cada afio
el rotavirus causa 118.000 episodios de diarrea, 39.000 hos-
pitalizaciones y de 260 a 300 muertes en niflos menores a 5
afios. Se estima que uno de cada 24 nifos acudira al hospital

30 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2010; Vol 73 (1): 27-33

para atencion médica y uno de cada 72 requerira hospitaliza-
cién por rotavirus en los primeros 5 aflos de vida(20,21). La
prevalencia anual es de 23% en las consultas totales por dia-
rrea 'y de 31% en las hospitalizaciones, su maxima frecuen-
cia (51%) esta en nifios de 3 a 23 meses de edad y es asocia-
da con deshidratacion en 29% de los casos, con vomitos en
78% y con fiebre en 30%. La gravedad de la enfermedad dis-
minuye con el aumento de la edad y las hospitalizaciones son
mas frecuentes en niflos menores de un ano(20,22-24).

Los mecanismos exactos de transmision continian sien-
do estudiados, pero el contacto directo fecal-oral esta consi-
derado como el mas importante, sin embargo hay evidencias
de propagacion a través de gotitas de saliva y de secreciones
del tracto respiratorio(25,26).

El rotavirus es altamente infeccioso y muy estable en el
medio ambiente, puede sobrevivir horas en las manos e in-
cluso dias en superficies solidas, permaneciendo estable e in-
feccioso en heces humanas por un periodo maximo de 7 dias.
Las personas con rotavirus excretan grandes cantidades de
particulas virales antes de que comiencen los sintomas de la
enfermedad, durante todo el curso de la diarrea y hasta una
semana después de que los sintomas hayan terminado, esto
en un tercio de los casos. Muchas personas excretan el virus
sin presentar diarrea(25).

El contagio de persona a persona a través de las manos
parece ser responsable de diseminar el virus en ambientes ce-
rrados, como hogares y hospitales. La transmision entre
nifios en guarderias es causada por el contacto directo y me-
diante alimentos o juguetes contaminados(25).

Calicivirus humano (HuCVs):

* Pertenecen a la familia Caliciviridae, los norovirus y
sapovirus.

» Antiguamente se los llamaba “virus tipo Norwalk” y
“virus tipo Sapporo.”

* Los norovirus son la causa mas comun de brotes de
gastroenteritis y afectan a todos los grupos etarios.

* Los sapovirus afectan fundamentalmente a nifios.

* Puede ser el segundo agente viral en frecuencia si-
guiendo a los rotavirus, responsables de 4-19% de los
episodios de gastroenteritis severa en los niflos pequefios.

Adenovirus: Las infecciones por adenovirus constituyen
la principal causa de enfermedad del aparato respiratorio, sin
embargo, dependiendo del serotipo infectante y especial-
mente en niflos, también pueden producir gastroenteritis. El
mas frecuente es el Adenovirus entérico (Serotipo 40-41).

BACTERIAS

E. coli como agente productor de diarrea en la edad pe-
diatrica, clasificacion:
* Enterotoxigénica (ETEC): Produce la diarrea del viaje-
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ro en paises desarrollados. Los nifios menores de 2 aiios
tienen mayor riesgo de presentar diarrea del viajero.

* Enteropatdgena (EPEC): Nifios < 2 afios, generalmente
no recibe tratamiento especifico por ser autolimitada.

» Enteroagregante o enteroadherente (EAEC): Diarrea
acuosa en nifios pequefios; diarrea persistente en nifios
con Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH).

* Enteroinvasiva (EIEC): Produce sintomas disenterifor-
mes y diarrea cronica.

* Enterohemorragica (EHEC): La cepa 0157:H7 se rela-
ciona con mayor frecuencia con el sindrome hemolitico-
urémico y produce casos esporadicos y brotes de colitis
hemorragica por la produccion de la toxina “shigalike”.

Campylobacter: Es una de las bacterias que se aisla con
mas frecuencia de las heces de los lactantes y nifios en los
paises en desarrollo. La infeccion asintomatica se asocia con
la presencia de ganado cerca de las viviendas. La diarrea es
acuosa y en ocasiones disenteria. Las tasas mas elevadas
de aislamiento se encuentran en los nifos de 2 afios de edad
y menores.

Especies Shigella

* En los paises en desarrollo hay 160 millones de infec-
ciones anuales, fundamentalmente en nifios. Es mas
comun en preescolares y nifios mayores.

* S. sonnei: La enfermedad es mas leve, se observa con
mayor frecuencia en paises desarrollados.

* S. flexneri: Sintomas de disenteria y enfermedad per-
sistente. Mas comun en paises en desarrollo.

* S. dysenteriae tipo 1 (Sd1): Produce toxina Shiga, al
igual que ECEH. Ha provocado epidemias devastado-
ras de diarrea sanguinolenta con tasas de mortalidad-
caso cercanas a 10% en Asia, Africa, y América
Central.

Vibrium cholera: Las especies de Vibrium que provocan
diarrea en paises en desarrollo son muchas. Los serogrupos
O1 y 0139 del V. cholerae provocan una rapida y severa de-
plecion de volumen. Si no se hace una rehidratacion rapida y
adecuada puede sobrevenir shock hipovolémico y muerte
dentro de las 12 y 18 horas siguientes a la instalacion del pri-
mer sintoma. Las deposiciones son acuosas, incoloras y con
grumos de mucus. Es frecuente ver vomitos, pero la fiebre es
atipica. La aparicion de hipoglicemia en el nifio puede provo-
car convulsiones, ¢ inclusive la muerte. Es posible que se pro-
duzca la diseminacion de una epidemia; toda infeccion debe
ser rapidamente notificada a las autoridades de salud publica.

Salmonella: Todos los serotipos (> 2000) son patogéni-
cos para los humanos. Los lactantes son la poblacion con el
mayor riesgo. Los animales son el principal reservorio de
Salmonellae. Réapido inicio de la sintomatologia. El1 70% de
los niflos afectados presenta fiebre.

Clostridium difficile: Bacilo anaerdébico Gram positivo
productor de diarrea, colitis asociada a antibidticos y colitis
pseudomembranosa en pacientes que han recibido tratamien-
to con betalactdmicos, clindamicina y drogas antineoplasicas
(metotrexate, doxirrubicina, ciclosporina y fluouracilo).

También se identifica como uno de los gérmenes mas fre-
cuentes en diarrea nosocomial y puede encontrarse hasta en
un 10% de recién nacidos a término y en 55% de neonatos
hospitalizados en unidades de cuidados intensivos.

PARASITOS

Giardia intestinalis: Tiene una baja prevalencia (aproxi-
madamente 2-5%) entre los nifios en paises desarrollados,
pero llega hasta 20-30% en las regiones en desarrollo.

Blastocystis hominis: Generalmente considerado como co-
mensal, puede comportarse como patéogeno productor de dia-
rrea, fiebre y dolor abdominal. Se justifica su tratamiento en
casos seleccionados de pacientes con elevada cuenta parasitaria.

En pacientes que cursen con compromiso del estado inmu-
noldgico, tales como asplenia anatdmica o funcional,
HIV/SIDA, neutropénicos febriles, uso de medicacion inmu-
nosupresora, desnutricion, enfermedades malignas deben con-
siderarse otros agentes etioldgicos, como Cryptosporidium
parvum, Cyclospora cayetanensis, Isospora belli,
Mycrosporidium spp., Mycobacterium avium complex y S.
estercoralis.

Cadena epidemioldgica y factores de riesgo

Las enfermedades diarreicas resultan de la exposicion de
un huésped susceptible a un organismo patdgeno.
Generalmente todos los organismos enteropatdgenos son
transmitidos por contacto directo con heces humanas (via
fecal-oral) o indirectamente por el contacto con heces a tra-
vés del agua, alimentos o los utensilios para comer. Algunos
enteropatdgenos tienen un reservorio animal o ambiental y el
contacto con los patdgenos provenientes de esos origenes
pueden ocasionar una infeccion. Interviene también en este
proceso,una serie de factores de riesgo que influyen en
mayor o menor grado en el cuidado de los nifios, lo cual fa-
vorece o minimiza la aparicion del cuadro diarreico.

Medio ambiente:

e Contaminacion ambiental

» Carencia de agua potable

* Deficiente disposicion de excretas
* Presencia de vectores

e Hacinamiento

Estilos de vida:
Habitos de higiene: lavado de manos y alimentos
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Epidemiologia

Practica de la lactancia materna: destete temprano
Uso del biberon

Malos habitos nutricionales

Asistencia a Hogares de cuidado diario o guarderias

Biologia humana:

* Lactantes (inmunidad)

* ph gastrico.

* Distribucion del compartimiento hidrico
* Peristaltismo intestinal

* Flora autéctona

* Desnutricion

* Portadores sanos

Sistema Organizativo de Atencion a la Salud:

* Poco acceso a los servicios de atencion primaria u hos-
pitales

* Nifios sin control médico

 Ausencia de programas consolidados de control de la
diarrea

* Carencia de sales de rehidratacion oral

* Fallas en la dotacion de antibioticos y antiparasitarios
* Ausencia de programas de capacitacion al personal de
salud

* Ausencia de programas de educacion sanitaria

* Fallas en Medidas de Asepsia y Antisepsia en
Hospitales (lavado de manos)

El equipo de salud debe promocionar constantemente las
practicas saludables para minimizar el riesgo de enfermar
que pudieran tener nuestros nifos.

Recomendaciones:

1- Lavado de manos frecuente

2- Estimular el habito de la lactancia materna

3- Ofrecer agua potable o hervida a los nifios

4- Eliminar o controlar vectores: moscas, roedores
5- Procurar una buena disposicion de excretas

6- Lavar bien los alimentos

7- No introducir alimentos que no correspondan a la dieta
habitual de su nifio

8- Cumplir con control médico periddico

9- Colocar inmunizaciones

Medidas de prevencion y control epidemiologico

Una vez establecida la enfermedad diarreica, el objetivo
principal de los programas de control a nivel mundial es evi-
tar la muerte del paciente(27). Parte del mismo se basa en la
rehidratacion oral o intravenosa y en el control nutricional
continuo durante el proceso de la enfermedad.

En los paises en desarrollo, la reduccion de la incidencia
de diarreas es una lucha continua. La revision de investiga-
ciones de intervencion concluyd que la promocion de la lac-
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tancia materna y la mejora de su practica son de alta priori-
dad para la prevencion de la diarrea(28). Se estima que un
programa exitoso de promocion de la lactancia materna po-
dria reducir la incidencia de diarrea en la infancia temprana
y la tasa de mortalidad de los infantes mas alla del 9%(29).

La terapia con antibidticos en los cuadros causados por
bacterias (Shigelosis y colera) pueden reducir a gran medida
la severidad de la enfermedad y la tasa de letalidad, ya que
los pocos agentes parasitarios pueden ser atacados con trata-
mientos especificos. Las inmunizaciones, en especial, la apli-
cacion de la vacuna contra el rotavirus, podria reducir la in-
cidencia de diarreas en un 5% y cerca de un 25% de las
muertes por esta causa(30). Por tanto, mejorando la dotacion
de agua potable, las condiciones sanitarias y las conductas
higiénicas se reduce la incidencia de diarrea. Como ejemplo,
el programa de educacion del lavado de manos redujo entre
un 14% y 48% los episodios de esta enfermedad(31). Se es-
tima que los programas que combinan la dotacion de agua
potable, medidas sanitarias y educacion para las practicas hi-
giénicas pueden reducir la morbilidad por diarreas entre un
25% y 50%.

Establecer sistemas de vigilancia epidemioldgica mas
sensibles y practicos contribuird a planificar intervenciones
mas oportunas y acertadas. El equipo de salud debe partici-
par en el proceso de notificacion al sistema sanitario, reali-
zando un adecuado diagnostico al cefiirse a la “definicion de
caso”, registrando en forma fidedigna los datos y cumplien-
do con la notificacion oportuna. En momentos de brotes, la
toma de muestras de heces durante la vigilancia pasiva o ac-
tiva aporta mayor calidad a la red de salud putblica.

Es oportuno resaltar la importancia del desarrollo de
equipos multidisciplinarios para una mejor concepcion y
aplicacion de los programas de salud que se deseen ejecuta
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GUIAS DE MANEJO CLINICO: SEGUNDO CONSENSO SOBRE ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN PEDIATRIA

(PARTE 2)
ALIMENTACION DEL PACIENTE CON DIARREA AGUDA
Livia Machado de Ponte (1), Dalmacia Noguera Brizuela (2), Reinaldo Pierre Alvarez (3),
Margarita Vasquez Fernandez (4), Eddy Zurita Rodriguez (5)
RESUMEN

La alimentacion del nifio con diarrea aguda debe ser suficiente, oportuna, precoz y completa, disefiada para aportar la cantidad necesaria
de calorias, proteinas, lipidos y carbohidratos con el fin de garantizar un adecuado crecimiento y minimizar los efectos de la diarrea sobre
el estado nutricional. En términos generales, la dieta complementaria debe ser recomendada en nifios a partir de los seis meses y debe
incluir el consumo racional de alimentos proteicos y energéticos tales como cereales, tubérculos, harinas y grasas, restringiendo mas no
evitando por completo durante el episodio diarreico, el consumo de azlcares simples por su efecto osmotico y las grasas saturadas en
general por el efecto que tienen éstas sobre el vaciamiento gastrico.

Palabras clave: alimentacion, dieta, diarrea aguda, nutricion, nifos

SUMMARY

Feeding children with acute diarrhea should be sufficient, timely early and full, must be designed to provide the necessary amount of
calories, protein, fat and carbohydrates to ensure proper growth and minimize the effects of diarrhea on nutritional status. Broadly
complementary diet should be recommended in children older than 6 months and must include rational protein and energy such as grains,
tubers, flours and fats, restricting more not avoiding, altogether during the acute episode the consumption of simple sugars because of its

osmotic effect and saturated fats in general, by the effect on emptying food

Keywords: food, diet, acute diarrhea, nutrition, children

Durante la edad pediatrica, el individuo crece a un ritmo elevado y
un gran porcentaje de la ingesta de alimentos es utilizado por el organis-
mo para el crecimiento y formacion de nuevos tejidos, por lo cual el ba-
lance de nutrientes siempre debe ser positivo, es decir, la ingesta de ali-
mentos debe ser mayor que la pérdida caldrica. A menor edad, la velo-
cidad de crecimiento es mayor y menores las reservas de nutrientes, por
lo tanto el balance debe ser mas positivo atn (1).

En caso de diarrea, este balance se hace negativo, debido a diferen-
tes factores que disminuyen el ingreso de nutrientes al organismo, tales
como: anorexia, ayuno por equivocadas practicas médicas, dietas inade-
cuadas, disminucion de la absorcion de nutrientes y aumento en la ex-
crecion de estos, favorecido por vomitos y pérdidas fecales.

El paso inicial para decidir la alimentacion del paciente con diarrea
es determinar el volumen, frecuencia, duracion, caracteristicas y rela-
cion de esta con los alimentos de la dieta. Es util realizar un recuento
dietético de los 3 a 5 dias anteriores al episodio diarreico, para la defini-
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cion y seguimiento de la dietoterapia. Se deben
investigar antecedentes familiares, costumbres
de alimentacion, actividades, habitos de higiene
y preparacion de alimentos, entre otros.

1.- FUNDAMENTOS DIARREA NO ES
CONTRAINDICACION PARA
LA REALIMENTACION

La re-alimentacion del niflo con Diarrea
Aguda, ademas de ser gradual, oportuna y pre-
coz, debe ser completa y adecuada, a fin de oftre-
cer el aporte necesario de calorias, proteinas, lipi-
dos y carbohidratos, que permitan garantizar un
apropiado crecimiento y minimizar los efectos de
la diarrea sobre el estado nutricional del nifio(2).

Es necesario restablecer la dieta habitual y
ajustar las calorias a los requerimientos indivi-
duales de cada infante, tomando en cuenta su
condicion nutricional durante del cuadro agudo
(3). La introduccion de los alimentos debe co-
menzar 4 horas después del inicio de la rehidra-
tacion oral, lo cual ha demostrado una reduccion
en el volumen y duracion de la diarrea (4,5).

De acuerdo con las recomendaciones de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) para
el tratamiento de la diarrea (6), a los nifios y
nifias alimentados con una dieta mixta se les
debe estimular el consumo y ofrecerles alimen-




tos convencionales, culturalmente aceptados, por lo menos 5
veces al dia estos alimentos deben proporcionar suficiente
energia y los nutrientes necesarios. Las comidas deben oftre-
cerse en cantidades crecientes durante la convalecencia, a fin
de compensar las pérdidas debidas a la anorexia, la malab-
sorcion y las mayores pérdidas fecales (7).

Las comidas deben ser frecuentes y en poca cantidad, para
no exceder la capacidad de absorcion intestinal y asi mejorar la
tolerancia. Se debe mantener la adecuacion calorica y proteica.

La consistencia de los alimentos debe aumentar en forma
progresiva, dependiendo de la edad del nifio; iniciar con ali-
mentos en puré o papilla, hasta llegar a los solidos, ofrecidos
con cucharilla. Al alimentar a un nifio con diarrea, puede au-
mentar el nimero y volumen de las evacuaciones, lo cual no
significa que exista intolerancia a la dieta o malabsorcion.

Se deben tomar en cuenta las preferencias alimentarias
del nifo (8,9), asi como la condicion socio-econdomica del
grupo familiar, lo cual permite hacer una mejor seleccion de
los alimentos, de acuerdo a los recursos disponibles y acep-
tabilidad (10).

2.- REQUERIMIENTOS

Se debe realizar una evaluacion antropométrica integral
del paciente y determinar su estado nutricional, lo cual per-
mite implementar una alimentacion que sea bien tolerada y
exitosa. La mayoria de los casos de diarrea se presenta en
nifios sin déficit nutricional. La verificacion de la intoleran-
cia alimentaria es fundamental.

Por lo general, la limitacién del consumo de alimentos
ricos en grasa y de jugos de frutas resulta exitosa.

En estos casos se mantendran los requerimientos calori-
cos acorde a la edad, estatura y género (11). Si se suministra
un adecuado aporte calorico, se logra una mejor recupera-
cion nutricional que cuando se somete al paciente a dietas
restrictivas (12,14).

La estimacion de los requerimientos nutricionales debe
mantener un porcentaje balanceado de los diferentes tipos de
nutrientes y considerar las raciones de los alimentos, segun
la edad del paciente:

Formula Dietética
- PROTEINAS 13-15%.
Preferiblemente de alto valor bioldgico
- GRASAS: 30-35%.
De este porcentaje solo un 10% de grasas saturadas
- CARBOHIDRATOS: 50-60%.
Minimizar azcares simples

Alimentacién del paciente con diarrea aguda

Cuadro 1. Raciones de alimentos en lactantes mayores
y preescolares

Alimento Lactante mayor Preescolar
Lacteos 2-3 2-3

Vegetales 1 1-1,5
Frutas 3-4 4-6

Pan-Cereal 4-6 6-9
Carnes 1-2 2-4
Grasas 2-4 3-6

Fuente: Arch. Ven. Ped. Puer. 2001; 64 Sup 3

Cuadro 2. Raciones de alimentos en escolares y adolescentes

Alimento Escolar Adolescente
Lacteos 2-3 3-4

Vegetales 1,5-2,5 3
Frutas 06-Jul 7-8

Pan-Cereal 09-Oct 10-12
Carnes 04-May 05-Jun
Grasas 04-Ago 5-9

Fuente: Arch. Ven. Ped. Puer. 2001; 64 Sup 3

a.- Carbohidratos

Entre los trastornos alimentarios secundarios a la diarrea,
el mas frecuente es la disminucion de la absorcion de carbo-
hidratos, tales como la lactosa. Algunos casos de diarrea se
presentan luego de la ingesta excesiva de carbohidratos.

Los jugos de frutas pueden ser una de las causas, en es-
pecial, la ingesta de frutas ricas en sorbitol, frutas no citricos
como cereza, ciruela, pera o manzana. Esta diarrea cesa con
la eliminacion del alimento en la dieta (11).

Cuadro 3. Contenido de carbohidratos simples
en jugos de frutas (g/100mL)

Jugo de frutas  Fructosa  Glucosa Sacarosa Sorbitol
Ciruela 14 23 0,6 12,7
Pera 6,6 1,7 1,7 2,1
Cereza dulce 7 7,8 0,2 1,4
Durazno 1,1 1 6 0,9
Manzana 6 2,3 2,5 0,5
Uva 6,5 6,7 0,6 Trazas
Fresa 2,2 2,3 0,9 0
Frambuesa 2 13 19 0
Mora 34 3,2 0,2 0
Pifia 1,4 2,3 7,9 0
Naranja 2,4 2,4 4,7 0

Fuente: AAPnNews. Febrero 1991;7-2
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Alimentacion del paciente con diarrea aguda

En casos de diarrea aguda no se debe eliminar la lactosa de
la alimentacion, porque este carbohidrato ofrece un gran apor-
te caldrico al nifio o nifia en crecimiento, en especial, en lactan-
tes, y es facilitador de la absorcion de calcio, magnesio y man-
ganeso. La fermentacion de la lactosa en el intestino distal pro-
duce acidos grasos volatiles que aportan calorias al epitelio co-
lonico. Si se evidencia intolerancia a la lactosa, el tratamiento
consiste en eliminar los alimentos que la contengan y reintro-
ducirlos en forma gradual, ya que el riesgo de la dietas sin lac-
tosa es la reduccion del aporte de calcio en la dieta (11).

Debe evitarse el aporte de alimentos ricos en sacarosa o
endulzados con azucar, miel, papelon u otros, ya que agravan
la diarrea osmotica, debido a la sobrecarga de fermentos.

Se recomienda iniciar la alimentacion con cereales, como
arroz o maiz, en forma de harinas o papillas, sin agregados
de fibra para disminuir la motilidad intestinal y favorecer el
tiempo de contacto del alimento con la superficie mucosa del
intestino. El aporte de fibra insoluble debe adicionarse a la
dieta una vez que el paciente esté asintomatico o en recupe-
racion nutricional (11).

b.- Proteinas

El aporte proteico debe realizarse acorde a la edad del pa-
ciente, manteniendo la alimentacion habitual y sin indicar
formulas especiales. No se recomienda la utilizacion de for-
mulas de soya en el nifio o nifia con diarrea aguda (17). La
fuente proteica debe ser de alto valor bioldgico e iniciarse
con proteinas hipoalergénicas, obtenidas de las carnes blan-
cas de aves de corral (pollo) o carnes magras (8, 10,14).

c.- Lipidos

Desde el punto de vista caldrico-energético, las grasas re-
presentan una fracciéon muy importante en la edad pediatrica,
en especial, al considerar que se requiere de un alto aporte
caldrico en la dieta, tanto en la fase activa como de recupe-
racion del proceso diarreico (18).

La diarrea produce una dilucion de .acidos biliares que
causa una disminucion en la concentracion micelar necesa-
ria, lo cual disminuye la absorcion de las grasas y crea cier-
to grado de esteatorrea. Por lo tanto, no se debe realizar una
limitacion excesiva del contenido de grasa en la dieta. En pa-
cientes desnutridos con diarrea aguda, una dieta baja en gra-
sas puede agravar la desnutricion y generar un cuadro de dia-
rrea persistente (17).

Por otro lado, el consumo excesivo de grasas durante el
episodio diarreico es contraproducente, condiciona retardo
en el vaciamiento gastrico y favorece la emesis (20).

Por lo tanto, se recomienda indicar una dieta normo-
lipidica, acorde a la edad del paciente durante el episodio
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diarreico agudo. Las grasas pueden constituir hasta un 30-
35% de la ingesta energética diaria. Sin embargo, se reco-
mienda que la ingesta diaria de grasas saturadas no supere el
10% y aportar no mas del 1% de grasas trans. La seleccion
de grasas de origen vegetal es fundamental y siempre es
bien tolerada.

Utilizar aceites vegetales liquidos (aceite de maiz, cano-
la y/u oliva) de primera eleccion, porque cubren los requeri-
mientos de grasas mono saturadas y de acidos grasos omega
6y 9, y aportan triglicéridos de cadena media. El contenido
de acidos grasos omega 3 es superior en el aceite de oliva y
canola. El aporte de acidos grasos insaturados mejora la res-
puesta del desarrollo psicomotor, el funcionalismo intestinal
y ofrece un adecuado nivel de vitamina E (21). El aceite de
soya debe restringirse en aquellos pacientes con anteceden-
tes de atopia. El resto de los aceites vegetales contiene ele-
vados niveles de grasas saturadas, por lo cual no se reco-
mienda su uso de rutina en la dieta del nifio o nifia (22).

Deben evitarse los alimentos con alto contenido de grasa,
cremas, grasa animal visible, piel de animales, visceras y sal-
sas, entre otros. No usar grasas en forma excesiva en la pre-
paracion de los alimentos, por lo cual se debe evitar freir, re-
bosar y empanizar. No se recomienda el hojaldre ni afadir ali-
mentos untados, ricos en grasas saturadas y grasas trans como
mantequilla, margarina, crema de leche, nata, suero, manteca
vegetal o animal y cremas de quesos, entre otros (11).

3.- ALIMENTACION EN LACTANTES
MENORES DE 6 MESES

En lactantes que reciben lactancia materna exclusiva no
existe controversia alguna y se debe favorecer su consumo,
antes, durante y después de cada episodio diarreico agudo,
tanto por sus propiedades nutritivas, inmunoprotectoras e in-
munomoduladoras, como porque ofrece al nifio mecanismos
de proteccion y defensa no inmunogénicos dependientes de
su contenido proteico (21,24). Estos beneficios se profundi-
zan mas en el capitulo de Lactancia Materna.

Es bien conocido el efecto anti-infeccioso de algunas
proteinas humanas recombinantes, presentes en la leche ma-
terna, como lactoferrina y lisozima (25). Al evaluarla, en adi-
cion a la solucion de Rehidratacion Oral (RHO) de la OMS,
se observo una reduccion significativa de la duracion de la
diarrea en quienes la recibieron, en comparacion con pacien-
tes tratados s6lo con la RHO. Estas proteinas recombinantes
de la leche materna podr.an incorporarse a las formulas lac-
teas y a la alimentacion complementaria, con el objetivo de
reducir la incidencia de enfermedades infecciosas (26).
Ademas, se debe vigilar la reposicion de las pérdidas hidro-
electroliticas y mantener la lactancia aunque se sospeche de
intolerancia a la lactosa (5).
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Si el niflo o nifia recibe lactancia mixta, se debe sugerir
lactancia materna exclusiva (8).

En cuanto a las féormulas, un meta-analisis demostr6 que
no se requiere la dilucion de la formula lactea ni el uso de
férmulas especiales (soya o con prote.na extensamente hi-
drolizada). No hay evidencia de que puedan mejorar la evo-
lucidn del proceso diarreico y no evitan el desarrollo de la hi-
persensibilidad y alergia alimentaria (5,27).

En lactantes no amamantados, con diarrea aguda leve o
moderada, a partir del primer mes de vida, se recomiendan
férmulas de inicio a base de proteina de leche de vaca; se re-
servan las féormulas hidrolizadas para casos demostrados de
alergia a la leche de vaca. Se debe iniciar con la formula
usual del paciente a dilucion adecuada, en menor volumen y
en tomas mas frecuentes (10). Las férmulas de soya tampo-
co han demostrado beneficios significativos en el proceso
evolutivo del cuadro diarreico, en comparacion con las for-
mulas con proteina de leche de vaca (28).

No se cuenta con estudios que hayan demostrado en
forma contundente que las formulas de prote.na extensamen-
te hidrolizada sean utiles en lactantes menores de 3 meses de
edad con diarrea aguda que no reciben lactancia materna o
que no la puedan obtener de bancos de leche materna, asi
como en ningun otro grupo de edad (27).

4.- LACTANTES MAYORES DE SEIS MESES

Los alimentos recomendados durante la diarrea deben
ser los mismos que los de una alimentacién normal, los
cuales deben proporcionar suficiente energia y los nutrien-
tes necesarios.

Si el paciente recibe lactancia materna, se debe mantener
y aumentar su frecuencia, asi como continuar con la alimen-
tacion complementaria habitual, siguiendo las recomenda-
ciones previas. Si es alimentado con una férmula, se debe
mantener la dilucidén adecuada para evitar el bajo aporte ca-
lorico. Las formulas especiales sin lactosa o de proteina ais-
lada de soya no deben ser utilizadas de rutina porque son
costosas y no han demostrado beneficios en la mayoria de los
nifios con diarrea aguda (8, 10, 30,31).

En términos generales, la dieta complementaria debe re-
comendarse en nifios y nifias mayores de 6 meses, incluyen-
do alimentos disponibles y que puedan ser preparados en
forma facil. Durante el episodio diarreico, se debe indicar el
consumo racional de alimentos proteicos y energéticos, tales
como cereales, tubérculos, azlicares y grasas, con restriccion,
mas no prohibicion, de aztcares simples, debido a su efecto
osmatico, y de grasas por el efecto descrito sobre el vacia-
miento gastrico. Evitar el consumo de alimentos ricos en

fibra (espinaca, acelga, remolacha, entre otros) y suministrar
una fuente proteica de alto valor bioldgico e hipoalergénica
(pollo o carne magra).

Los vegetales y frutas pueden ser administrados en
sopas espesas, purés, jugos o compotas naturales, sin agre-
gado de azucar, evitando aquellos que estimulen el peristal-
tismo intestinal, por lo cual deben licuarse y colarse para
reducir el aporte de fibra, que depleta los acidos biliares e
interfiere con la lip6lisis, emulsificacion o difusion a través
de la membrana intestinal (30,33). Se recomienda incre-
mentar la densidad calorica de los alimentos, espesando las
sopas, frutas, purés o compotas naturales, y fortificarlos
con harina de maiz o arroz.

No ofrecer nuevos alimentos al paciente, evitar aquellos
condimentados y no endulzar las bebidas con aziicar ni miel.

Los menores de 2 afios de edad requieren atencién espe-
cial, ya que son mas susceptibles al deterioro nutricional se-
cundario a la disminucién en el consumo de alimentos. La
pérdida y menor absorcion de nutrientes y mayor necesidad
de estos constituyen una causa frecuente de pérdida de peso y
retardo del crecimiento (8). Durante la etapa de recuperacion,
al mejorar el apetito, ofrecer al paciente una racién adicional
a su alimentacion habitual, durante el doble del tiempo que
duré. El proceso diarreico o hasta que recupere su peso.

5.- ALIMENTOS QUE HAN DEMOSTRADO
EFICACIA EN EL MANEJO DE LA
DIARREA AGUDA

La dieta absorbente contiene polisacaridos (pectina y
dextrinas), presentes en alimentos con propiedades coloides,
los cuales disminuyen el numero de evacuaciones y mejoran
la consistencia de las deposiciones.

Las dextrinas se obtienen por calentamiento o accion de
las enzimas digestivas y se absorben facilmente gracias a las
enzimas glucoamilasas o dextrinasas limitantes, que se en-
cuentran en la base de la vellosidad intestinal. Por lo tanto,
no son afectadas por una diarrea aguda ni por el ayuno. Se
encuentran en alimentos como arroz, platano, papa, yuca y
fame (8,12-14).

La pectina se encuentra en la mayoria de los vegetales, es
digerida completamente en el colon, menos del 5% es indi-
gerible y recobrada en la evacuacion. La pectina puede disol-
verse con solventes neutros fuera de la célula y por esta
razén se le considera fibra soluble; ademas forma gel y tiene
una considerable capacidad de retener agua, atrapar cationes
y material organico, como acido biliar. Se encuentra en ali-
mentos como guayaba, manzana, pera, durazno, zanahoria y
platano (8, 12-14).
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Los almidones de la dieta absorbente se utilizan como
aporte energético, entre los cuales estan la papa, la yuca y
el pan blanco. Los almidones estan compuestos por amilo-
sa y amilopectina. Estas moléculas estan formadas exclusi-
vamente por bloques de glucosa, una sola molécula de ami-
lopectina podria estar constituida por cientos de miles de
moléculas de glucosa. Los granos de cereal contienen alre-
dedor de 75% de almidén y las papas un 65% aproximada-
mente (33,34).

Otros alimentos recomendados son los ricos en carotenos
(auyama, zanahoria, entre otros) e igualmente los alimentos
fortificados como la harina de maiz precocida (8).

El yogurt, de amplia aceptacion en algunas poblaciones,
ha demostrado utilidad en la intervencion nutricional de la
diarrea aguda, debido a su escaso contenido de lactosa y
aporte de probioticos (8, 9,13).

Entre los alimentos funcionales que han adquirido un
papel relevante estan los que contienen probioticos, prebidti-
cos y simbioticos. Los prebidticos son ingredientes alimen-
tarios no digeribles, en especial hidratos de carbono y, en
menor medida, proteinas, cuya fermentacion bacteriana en el
colon favorece el crecimiento selectivo y/ actividad de un
numero limitado de bacterias, principalmente bifidobacterias
y lactobacilos, en detrimento del crecimiento de patogenos
en la flora colonica. Los prebioticos se ingieren a través de
alimentos naturales como trigo, cebolla, ajo, ajoporro, plata-
no y miel. También se pueden incorporar a alimentos, como
lacteos, bebidas, pasteles y cereales, entre otros (35-37). En
las formulas infantiles se han desarrollado e incorporado oli-
gosacaridos con efecto prebidtico, sin evidencia de efectos
adversos. Los mas usados son los Galacto-OligoSacaridos
(GOS) y Fructo-OligoSacaridos (FOS). Se considera que 0,8
2/100 mL, con una combinacion de GOS (90%) y FOS
(10%), es segura y de eficacia demostrada en la mejoria del
funcionalismo intestinal (38-40).

Los probidticos naturales estan presentes en multiples
alimentos de consumo frecuente, en todos los productos lac-
teos fermentados como yogurt, quesos, suero de leche (bifi-
dobacterias, lactobacilos acidéfilos y bulgaricus), formulas
lacteas suplementadas, entre otros. Los probidticos presentes
en los productos lacteos necesitan mantenerse refrigerados,
tienen una vida media limitada, no son resistentes a los aci-
dos gastricos y la cantidad de microorganismos que contie-
nen es tan baja que habria que tomar varios litros de yogurt
para obtener algun efecto terapéutico, por lo cual se limita su
indicacion. Pueden formar parte de una alimentacion sana,
pero no tienen eficacia terapéutica (41).

La adicion de probioticos a las formulas infantiles ha de-
mostrado modificaciones de la flora gastrointestinal, con una
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aparente disminucion de los episodios de diarrea en nifios
alimentados con estas (41).

La combinacion de prebidticos y probidticos es conocida
como simbioticos y puede ofrecer ventajas, al mejorar la su-
pervivencia e implantacion de los probidticos en el tracto
gastrointestinal. Algunos posibles simbidticos son la combi-
nacion de bifidobacterias con FOS y lactobacilos, presentes
en algunas formulas lacteas (35).

6.- ALIMENTOS NO RECOMENDADOS

Evitar alimentos con alto contenido en azucares y sodio
(refrescos, infusiones, jugos azucarados y caldos de pollo sin-
téticos) que pueden empeorar la diarrea por su efecto osmati-
co y facilitar desequilibrios hidro-electroliticos. El té es una
bebida de bajo contenido de sodio, pero contribuye a la deple-
cioén de potasio (10,42). Las gelatinas utilizadas tradicional-
mente tienen bajo valor caldrico y poco aporte proteico, por
lo tanto su uso no brinda valor nutricional y sustituye alimen-
tos mas nutritivos (43). No se ha determinado la seguridad de
edulcorantes en la dieta del nifio o nifia con diarrea.

La dieta BRAT (siglas en inglés que significan: pan,
arroz, manzanas y tostada) es una dieta limitada, baja en den-
sidad energética, proteica y grasa, cuya seguridad y eficacia
clinica no ha sido demostrada (5).

7.- ALIMENTACION EN EL PACIENTE CON
DEFICIT NUTRICIONAL

Estos pacientes deben ser evaluados a la brevedad por un
equipo multidisciplinario en pediatria y nutricion, ya que pre-
sentan el mayor riesgo de presentar complicaciones agudas y/o
prolongacion del proceso diarreico, con alta mortalidad (44).

Cursan con alteraciones absortivas para diferentes nu-
trientes, en yeyuno y por acidos biliares en el ileo. Los reque-
rimientos calodricos para el inicio de la recuperacion nutricio-
nal son mayores de 120 cal/kg/dia La intolerancia a disacari-
dos es comun, lo cual empeora la diarrea osmatica y aumen-
ta los requerimientos hidricos (45).

En lactantes desnutridos con sospecha clinica de intole-
rancia secundaria a la lactosa, debe indicarse dieta libre de
lactosa, la cual se mantendra durante un tiempo prolongado
hasta que el estado nutricional mejore. En caso de ser nece-
sario, se recomienda formulas exentas de lactosa, de soya o
con proteinas extensamente hidrolizadas (5).

Estudios recientes reportan que la minima ingesta de lac-
tosa, a razon de 1,9 g/kg/dia es tolerada, por lo cual no debe
omitirse la lactancia materna, cuyo aporte es de hasta un
30% de las calorias totales de la dieta (46).
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La malabsorciéon proteica no es determinante. Algunos
casos aislados requieren dietas basadas en aminodacidos o die-
tas elementales y la mayoria evoluciona en forma satisfacto-
ria con combinaciones de alimentos proteicos preparados en
el hogar (4). La glutamina es un aminoacido esencial en el
desarrollo trafico del intestino. En aquellos pacientes que re-
quieran su suplementacion, solo debe realizarse una vez que
se alcancen los requerimientos caloricos minimos, a fin de
evitar que el organismo la utilice como sustrato energético.

El aporte caldrico inicial debe ser entre 50 y 75
Kcal/kg/da, con un incremento progresivo durante 5 a 7 dias,
no mayor de 20 Kcal/kg/da, hasta alcanzar entre 130 a 150
Kcal/kg/dia Evitar el aumento de volumen y densidad calo-
rica al mismo tiempo. El aporte proteico debe comenzar con
1 a2 g/kg/day subir a 3 a 4 g/kg/da sélo cuando se logra un
aporte calorico adecuado, no antes. Los requerimientos de
potasio, calcio, fosforo, magnesio y minerales trazas, son
elevados y deben monitorizarse (11).

Si no es posible la alimentacion oral, debe iniciarse por
via enteral a la brevedad posible para minimizar las compli-
caciones (47). La alimentacion enteral debe realizarse con
proteinas como case.na hidrolizada o aminodcidos, lipidos
en combinacion de cadena media y cadena larga de triglicé-
ridos y carbohidratos como polimeros de glucosa. Algunos
pacientes se manejan bien con la suplementacion alimenta-
ria, otros requieren la utilizacion de la alimentacion por
sonda nocturna para cubrir el aporte caldrico (11).

En nuestro pais se han dise.ado férmulas autdctonas, en
el Departamento de Procesos Bioldgicos y Bioquimicos de la
Universidad Simon Bolivar, de facil preparacion, con buena
tolerancia, baja osmolaridad y alta densidad calorica, para
realimentar a desnutridos graves con diarrea, pero pueden
ser usadas en nifios no desnutridos. El aporte de nutrientes de
estas formulas es 35-50% de carbohidratos, 10-14% de pro-
teinas y 40-50% de grasas, tienen baja osmolalidad
(<311mOsm/kg H20) y suministran cantidades adecuadas
de micronutrientes como calcio, fosforo, hierro, zinc, cobre,
magnesio, sodio y potasio (46,47).

REFERENCIAS

1. Albert de la Torre L, Roa Francia MA. Gastroenteritis aguda.
Infecciones en Pediatria. Guia rapida para la seleccion del trata-
miento antimicrobiano empirico. Guia ABE. Madrid 2008; 3: 5.

2. Guandalini S. Treatment of acute diarrhea in the new millen-
nium. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2000; 30: 486- 489.

3. Schofield W. Predicting basal metabolic rate, new standards
and review of previous work. Hum Nutr Clin Nutr 1985; 39
(Suppl.): 5-41

4. Oficina Panamericana Sanitaria. Manual del tratamiento de la
diarrea. Serie Paltex N° 13. Washington DC 1987; 177p.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.
15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

European Society for Paediatric Gastroenterology,
Hepatology, and Nutrition/European Society for Paediatric
Infectious Diseases. Evidence-based Guidelines for the
Management of Acute Gastroenteritis in Children in Europe.
JPGN 2008; 46:S81-S122.

OPS/OMS/UNICEF. Enfermedades prevalentes graves de la
infancia. Guia basica para el nivel de referencia hospitalaria.
Serie HCT/AEIPI23E. Ginebra 2001;9p.

Jahlil F. Nutricién en la diarrea aguda. En: La enfermedad
diarréica. Nestlé Nutrition Services. Vevey, Suiza 1996; 12-
14.

Figueroa O, Rojas J, Cluett I, Soto I, Carrefio M, Rosas B.
Nutricién y Diarrea Aguda. Arch Venez Puer Pediatr 2003;
(66): 20-24

Dini E. Dietoterapia en la diarrea aguda. En: G. Henriquez,
M.Landaeta-Jiménez, E.Dini (eds). Nutricion en Pediatria.
Centro de Atencion Nutricional Infantil (CANIA).
Edit.Caligraphy. Caracas 1999, pp. 313-324

American Academy of Pediatrics. Provisional Committee on

quality  improvement, Subcommittee on  Acute
Gastroenteritis. Practice Parameter: the management of Acute
Gastroenteritis in young children. Pediatrics 1996;
97:424-433

American Academy of Pediatrics. Committee on Nutrition
2003-2004. Diarrheal Disease. Pediatric Nutrition Handbook.
Fifth Edition. Washington 2004, pp. 459-463

Ballabriga A, Carrascosa A. Nutricion en la edad preescolar y
escolar. En: A. Ballabriga, A. Carrascosa (editores).
Nutricion en la infancia y adolescencia. Editorial Ergon SA.
Madrid 2001, pp.49-118

Rojas C. Alimentacion del niflo con enfermedad diarreica
aguda. En: Nutricion Clinica y Gastroenterologia Pediatrica.
Editorial Médica Panamericana. Bogota. Colombia 1999, pp.
297-302

Cleves A. Manejo nutricional de la enfermedad diarreica.
Notas sobre Nutricion. Nestlé. Bogota 1991: 38

Barboza G, Campagnaro E, Chacon R, Naidenoff N, Parra M,
Rojas J. Nutricion en el preescolar. Arch Venez Puer Ped
2001; 64 (3):S18 -S22

American Academy of Pediatrics. News 1991; 2-7

Brown KH, Peerson JM, Fontaine O. Use of nonhuman milks
in the dietary management of young children with acute diar-
rhea: a meta-analysis of clinical trials. Pediatrics 1994; 93:
1727

Walker-Smith JA, Sandhu BK, Isolauri E, Banchini G,
VanCaille-Bertrand M, Dias JA, et al. Guidelines prepared by
the ESPGAN Working Group on acute diarrhea.
Recommendations for feeding in childhood gastroenteritis. J
Pediatr Gatroenterol Nutr 1997; 24: 619-620.

Gonzalez EG, Sanchez G, Cioccia AM, Hevia P. Absorcion
de grasa proveniente de tres fuentes dietarias en ratas con
diarrea inducida con lactosa. Arch Latinoam Nutr 2001; 51
(3): 244-249

Guarino A, Albano F. Guidelines for the approach of outpa-
tient children with acute diarrhea. Acta Paediatr 2001; 90:
1087-1095

Meeks J, Powell C, Baker-Henningham H, Walker S, Cole T,
Grantham-McGregor S. Zinc supplementation and psychoso-
cial stimulation: effects on the development of undernouris-
hed Jamaican children. Am J Clin Nutr 2005; 82: 399 - 405.

Aceite de Canola. Nutricion Hoja Informativa. Am Diet
Assoc 2006 : 2. Disponible en: www.canola.info.org.
[Consultado en noviembre 2009].

Sandhu BK, Isolauri E, Walker-Smith JA, Banchini G,
VanCaille-Bertrand M, Dias JA, et al. A multicentre study on

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2010, Vol 73 (1): 34-40

39



Alimentacion del paciente con diarrea aguda

22.

23.
24.
25.
26.

27.

28.

29.
30.

31.

32.

33.

34.

4(0 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2010; Vol 73 (1): 34-40

behalf of the European Society of Paediatric
Gastroenterology and Nutrition Working Group on acute diar-
rhea. Early feeding in childhood gastroenteritis. J Pediatr
Gastroenterol Nutr 1997; 24:552-555

Bar6 L, Jiménez J, Matinez-Férez A, Boza JJ. Componentes
biologicamente activos de la leche materna. Ars
Pharmaceutica 2001; 42 (1): 21-38.

Drago M. Actividades antibacterianas de Lactoferrina. Enf
Inf Microbiol 2006; 26 (2): 58-63.

Lonnerdal B. Nutritional and physiologic significance of
human milk proteins. Am J Clin Nutr 2003; 77: 153-154.
Brown KH, Peerson JM, Fontaine O. Use of nonhuman milks
in the dietary management of young children with acute diar-
rhea: a meta-analysis of clinical trials. Pediatrics 1994;
93:17-27.

Allen UD, McLeod K, Wang EEL. Cow’s milk versus soy
based formula in mild and moderate diarrhea: a randomized,
controlled trial. Acta Paediatr 1994; 83: 183—187.

Armon K, Stephenson T, MacFaul R, Eccleston P, Werneke
U. An evidence and consensus based guideline for acute diar-
rhea management. Arch Dis Child 2001; 85:132-142.
Sullivan PB. Nutritional management of acute diarrhea.
Nutrition 1998; 14: 758-762

Chouraqui JP, Richard — Lenoir AP. Feeding infants and
young children with acute diarrhea. Arch Pediatr 2007;
14:176-180.

Sierra P, Quintero J. Nuevos conceptos de la alimentacion du-
rante la diarrea aguda en Pediatria. Rev Colombo
Pediatr1993; 4:241-247.

Biesalski H, Grimm P. Nutricion Texto y Atlas. Editorial
Médica Panamericana. Madrid 2007; 380 p.

Centro de Atencion Nutricional Infantil de Antimano
(CANIA) - Alcaldia Mayor del Distrito Metropolitano de
Caracas. La Rehidratacion y alimentacion durante la diarrea.
En: E. Dini, M.L. Alvarez (Coordinadoras). Manual de nutri-
cion para niflos, nifias y adolescentes en atencion primaria en
salud. Una guia para médicos y nutricionistas. Primera edi-
cion. Ediciones CANIA. Caracas 2004, pp. 111-124.

Tojo R, Leis R. Mesa redonda: avances en patologia nutricio-
nal. Bol Pediatr 2003; 43:376-395

Sanz Y, Collado MC, Dalmau J. Prebidticos: Criterios de ca-
lidad y orientaciones para el consumo. Acta Pediatr Esp.
2003; 61(9): 476-482.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

Cumming JH, Macfarlane GT, Englyst HN. Prebiotic: diges-
tion and fermentation. Am J Clin Nutr 2001; 73(suppl):415S-
4208

ESPGHAN  Committee on  Nutrition:  Prebiotic
Oligosaccharides in Dietetic Products for Infants: A commen-
tary by the ESPGHAN Committee on Nutrition. J Pediatr
Gastroenterol Nutr 2004; 39:465-473.

Arslanoglu S, Moro GE, Boehm G. Early supplementation of
prebiotic oligosaccharides protects formula-fed infants
against infections during the first 6 months of life. J Nutr
2007; 137(11):2420-2424

Boehm G, Stahl B, Jelinek J, Knol J, Miniello V, Moro GE.
Prebiotics: carbohydrates in human milk and formulas. Acta
Paediatr 2005; 94(449):18-21

Vandenplas Y. El Rol de los Agentes Bioterapéuticos en el
Tratamiento de la Diarrea. XLI Congreso Chileno de
Pediatria 2001. Santiago de Chile 2002: 1 —9.

Duro D, Rissing R, Cedillo M, Lifshitz F. Association betwe-
en infantile colic carbohydrate malabsortion from juices in in-
fancy. Pediatrics 2002;109(5): 797-805

Arbulo S, Estefanell C, Failache O, Jasinski C, Mendez V,
Satriano R, Sayagués B. Alimentacion del Lactante con
Diarrea Aguda. Arch Pediatr Urug 1998; 69 (2): 51 -55.
Fagundes-Neto U, Andrade J. Acute Diarrhea and
Malnutrition: Lethality Risk in Hospitalized Infants .J Am
Coll Nutr 1999; 18 (4): 303-308

Kleinman R, Galeano N, Ghihan F, Lebenthal E, Sutpehen J,
Ulshen M. Nutritional Management of chronic diarrhea
and/or malabsorption. J Pediatr Gastroenterol Nutr1990; 11:
455-463

Bhatnager S, Bhan M, Singh K, Saxena S, Shariffm. Efficacy
of milk-based diets in persistent diarrhea: a randomized, con-
trolled trial. Pediatrics 2000; 98:1122-1126

Farthing M, Lindberg G, Dite P, Khalif I, Salazar-Lindo E,
Ramakrishna B, et al. Guia Practica de la Organizacion
Mundial de Gastroenterologia: Diarrea Aguda. Organizacion
Mundial de Gastroenterologia. Londres 2008; 31p.

Guerra M. Férmulas dietéticas para la alimentacion en la gas-
troenteritis infantil. An Venez Nutr 1988; 1:138-145.

Guerra M, Diaz I, Garcia M, Hernandez B, Caballero I.
Desarrollo de una férmula para preparar en el hogar y elabo-
racion de una guia practica para conocer y tratar la diarrea.
Arch Venez Puer Pediatr 1998; 61(1):38-42.




GUIAS DE MANEJO CLINICO: SEGUNDO CONSENSO SOBRE ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN PEDIATRIA
(PARTE 2)
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Maria Inés Vancampenhoud****

RESUMEN:

La diarrea es una de las causas mas comunes de enfermedad en pediatria y la segunda causa de muerte infantil en el mundo. Cobra la
vida de cerca de 4.000 ninos cada dia. La carga es mayor en el mundo en desarrollo donde el acceso al agua potable, saneamiento y
atencion médica son a menudo limitadas. Las caracteristicas de las evacuaciones permiten orientar la terapia inicial. Las diarreas de
etiologia bacteriana se tratan segun criterios muy bien especificados, la mayoria se autolimitan en mas del 50% de los casos. Los virus
constituyen la etiologia més frecuente de las diarreas (mas de 40% de los episodios agudos). Existen multiples parasitos causales para
los cuales existen también alternativas terapéuticas. La terapia anti-infecciosa cuando este indicado se debe iniciar precozmente, de esta
manera, se reduce la duracion y gravedad de la enfermedad, se previenen complicaciones, se disminuye la excrecion del agente infeccioso
y se evita la transmision del patégeno.

Palabras clave: diarrea, tratamiento anti-infeccioso, virus, bacterias, parasitos.

ANTI-INFECTIOUS TREATMENT OF DIARRHEA IN PEDIATRICS
SUMMARY:

Diarrheal disease is one of the most common causes of illness and the second leading cause of child death in the world. It claims the lives
of nearly 4000 children each day. The burden is greatest in the developing world where access to safe water, sanitation, and medical care
are often limited. Viruses are the most common cause of diarrhea (more than 40% of acute episodes). Episodes of bacterial diarrhea are
self-limited in more than 50% of cases. There are multiple causative parasites for which there are also therapeutic alternatives. Anti-
infective therapy should be initiated early, thus reducing the duration and severity of the disease, preventing complications, decreasing
the excretion of the infectious agent and preventing the transmission of the pathogen.

Key words: diarrhea, anti-infectious treatment, viruses, bacteria, parasites.

INTRODUCCION:

Las siguientes pautas constituyen una actualizacion de
las publicadas en el afio 2003(1) y se presentan de manera
practica y esquematica para su facil revision. Para establecer
un abordaje terapéutico adecuado de las diarreas es impor-
tante considerar:

a.- Las caracteristicas de las evacuaciones permiten

orientar la terapia inicial:

- Evacuaciones liquidas sin moco y sin sangre: iniciar
tratamiento sintomatico, con evaluacion permanente
de gasto fecal y estado de hidratacion. Los virus son
sus principales agentes.

- Evacuaciones con moco y sangre (sindrome disentéri-
co): invasion de la mucosa por enterobacterias
(Shigella spp., Salmonella spp., E coli, Campylobacter
jejuni) o protozoarios (Entamoeba histolytica entre
otros), lo cual amerita tratamiento especifico precoz,
segun cada caso.

Examenes paraclinicos en caso de diarrea con moco y
sangre:

- Examen simple de heces: determina la presencia de leu-

cocitos, moco y sangre. La lactoferrina fecal, una gli-
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coproteina producida por los polimorfonucleares, cons-
tituye un marcador cuantitativo de la presencia de inva-
sion de la mucosa(2). Ademas este examen determina la
presencia de trofozoitos o quistes de protozoarios.

- Coprocultivo: constituye el estdndar de oro para el ais-
lamiento del patdgeno bacteriano.

b.- Los antibioticos no deben emplearse en forma
rutinaria en todas las diarreas por las siguientes razones:

- Los virus constituyen la etiologia mas frecuente de las
diarreas (mas de 40% de los episodios agudos)

- Los episodios de diarrea bacteriana se autolimitan en
mas del 50% de los casos.

- El uso inadecuado de antibidticos favorece la emergen-
cia de patdgenos resistentes, empeora el curso de la
diarrea por Escherichia coli O157:H7 y aumenta el es-
tado de portador crénico de Salmonella spp.

“No todas las diarreas son infecciosas, no todas las
diarreas son bacterianas y no todas las diarreas
bacterianas deben tratarse con antibioticos”

1.- TERAPIA EMPIRICA INICIAL EN DIARREAS
BACTERIANAS

En vista de la alta tasa de respuesta obtenida al iniciar el
antibidtico en forma precoz en las diarreas bacterianas, la te-
rapia debe iniciarse antes de tener el resultado del coprocul-
tivo. De esta manera, se reduce la duracion y gravedad de la
enfermedad, se previenen complicaciones, se disminuye la
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excrecion del agente infeccioso y se evita la transmision
del patdgeno.

Se debe iniciar tratamiento antibacteriano de manera
empirica en los siguientes grupos (3):

- Recién nacidos y lactantes menores (especialmente
menores de 6 meses)

- Paciente febril con compromiso del estado general

- Pacientes con enfermedades  subyacentes:
Inmunodeficiencias (incluye desnutricion severa),
enfermedades hemato-oncologicas, hemoglobinopa-
tias, enfermedad cronica gastrointestinal.

Durante la historia clinica se debe determinar si la dia-
rrea fue adquirida en la comunidad o en el ambiente hospi-
talario, ya que ello condiciona diferencias en los probables
agentes etiologicos y por tanto la seleccion del antimicro-
biano apropiado (Figura 1).

Figura 1. Flujograma para la seleccién del tratamiento
inicial o empirico en diarreas bacterianas

Tratamiento inicial o
empirico de las diarreas
bacterianas

V< 0n N q 5

Diarrea adquirida en la Diarrea nosocomial

comunidad

| O |
T B e T ”
Etiologia probable Etiologia probable
Shigella spp, Salmonella spp, Clostridium difficile
Campylobacter jejuni,

_ Escherifl:hia coli ) L I )
4 Tratamiento ) ( Tratamiento )
Cefalosporinas de 3era Descontinuar antimicrobianos

generacion +/- Macrolidos* previos, si es posible.
_ Y, \Metronidazol o Vancomicina )

*Si se plantea al Campylobacter jejuni como causa probable.
** Contemplar ademas la posibilidad de enterobacterias.

Dada la resistencia creciente al Trimetoprim Sulfametoxazol,
no se sugiere su uso para el tratamiento inicial en las
diarreas bacterianas.

Tratamiento Especifico

El cuadro 1 y la Figura 2 muestran los patogenos bac-
terianos productores de diarrea con sus dosis e intervalo de
dosificacion.

A continuacion algunos aspectos resaltantes en cuanto
al tratamiento de cada patdgeno:

Shigella spp: siempre que se sospeche o documente su
presencia, se debe tratar para evitar complicaciones como:
Perforacion intestinal, shock séptico, megacolon, sindrome
hemolitico urémico, convulsiones y encefalopatias debidas
a la accion de sus toxinas (2,4-6). Indicar trimetoprim/sul-

Cuadro 1. Tratamiento ambulatorio especifico de los patégenos
bacterianos productores de diarrea.

Agente Tratamiento Tratamiento -
Infeccioso de eleccién alternativo Comentarios
Ceftibuten
9mg/kg/dia Se debg
0D VO 3-5 dias Azitromicina tratar siempre.
Shigella spp.  Cefixima 10mg/kg/dia Lnr?nligzij%r:;_
8mg/kg/dia OD VO 3 dias fratar por
g'gg,OD Vo 7 a 10 dias
-5 dias
gefti/bkut/%r] Tratar en casos
m ia
ng\/og5_7 dias *Ciprofloxagina s;v&r;)ﬁiY por
Salmonella spp. Cefixima g?sn\%(/)kg{gla Inmunocom-
8mg/kg/dia dias prometidos:
BID o OD VO tratalr por
5-7 dias 14 dias
Azitromicina
10mg/kg/dia
Campylobacter OD VO 5 dias
spp- Claritromicina
15mg/kg/dia
BID VO 5-7 dias
Ceftibuten Tratar solo
9me/kg/dia OD E coli enteroto-
Escherichia VO 10 dias xigénica.
coli Cefixima No tratar E coli
8mg/kg/dia BID enterohemo-
00D VO rragica.
- Ceftibuten
Yersinia .
o 9mg/kg/dia
enterocolitica 0D VO 3-5 dias
Metronidazol Bacteria
30mg/kg/dia aspmada a
Clostridi BID VO 7-10 dias Dl_arlrea ngsoco—
ostridium mial, omitir
difficile Vancomicina medicacién
10-50mg/kg/dia decencadenan-
aib VC,) te e indicar
7-10 dias probidtico
*Ciprofloxacina
30mg/kg/dia
BID VO 3 dias
Ceftibuten Doxiciclina
9mg/kg/dia oD 2-4 mg/kg/
Vibrio VO 5 dias diaBID 3 dias
cholerae Cefixima Cloranfenicol )
8mg/kg/dia BID é?;grgg/skg/dl
o OD VO 5 dias
Azitromicina
20mg/kg/dia
oD
3 dias
Ceftibuten
9mg/kg/dia OD
Aeromonas VO 3dias
spp. Cefixima
8mg/kg/dia BID
o OD VO 3dias

* Utilizar solo en caso en patégenos multirresistentes
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Figura 2: Flujograma para el Tratamiento parenteral especifico de
los patégenos bacterianos productores de diarrea

Tratamiento parenteral especifico de los
patégenos bacterianos productores de diarrea

(& J

Etiologia
Shigella spp, Salmonella typhi
Campylobacter jejuni*, Escherichia coli, V. cholerae

Tratamiento de eleccion
Ceftriaxona 75 -100 mg/kg/dia BID o
Cefotaxima 100 mg/kg/dia QID

Tratamiento alternativo
Ciprofloxacina 30 mg/kg/dia BID

* En el caso de diarrea por Campylobacter spp. que ameriten
hospitalizacion indicar Macrélidos.

fametoxazol o ampicilina solo en casos de sensibilidad
comprobada.

Salmonella spp: por lo general, en pacientes con gastro-
enteritis no complicada y no invasiva no estd indicado el tra-
tamiento antimicrobiano, ya que puede prolongar el estado
de portador. Debe tratarse en el caso de pacientes de riesgo y
en infecciones por Salmonella typhi (2,4-7). Para el estado
de portador crénico por S. typhi puede indicarse ciprofloxa-
cina. Utilizar trimetoprim/sulfametoxazol o ampicilina solo
en casos de sensibilidad comprobada.

Escherichia coli: de los 5 serotipos conocidos de este pa-
togeno, solo deben recibir tratamiento antimicrobiano la
Escherichia coli enterotoxigenica (ETEC) y la enteroinvasi-
va (EIEC) (tabla 1). En la Escherichia coli enteropatogena
(EPEC), enteroagregante (EAEC) y enterohemorragica
(EHEC) no se debe indicar terapia antibacteriana, dado lo
autolimitado de sus manifestaciones.

En los dos primeros casos y en EHEC, los antibioticos
aumentan la incidencia de sindrome hemolitico urémico, en
especial por la cepa O157:H7 (2,4-6).

Campylobacter spp: si amerita tratamiento animicrobia-
no se deben indicar macrolidos. Se describe resistencia cre-
ciente a ciprofloxacina (2,4-6).

Clostridium difficile: asociado a infecciones intrahospita-
larias o nosocomiales en pacientes que han recibido antibio-
ticos (clindamicina y B-lactamicos entre otros) o medicamen-
tos antineoplasicos (metrotexate, doxorrubicina, ciclosporina
entre otros). El metronidazol también puede utilizarse via pa-
renteral, no asi la vancomicina, cuya indicacion es oral. En re-
visiones recientes se resalta la accion de la vancomicina en
infecciones severas. Los probiodticos son de utilidad, en espe-

Tratamiento anti-infeccioso de diarreas en pediatria

cial Saccharomyces boulardii y Lactobacillus spp. (2,4-8).

Yersinia enterocolitica: bacteria de poca frecuencia en
nuestro medio. Se debe indicar tratamiento solo en pacientes
inmunocomprometidos (2,4-6).

Vibrio cholerae: tratada clasicamente con trimetoprim/
sulfametoxazol o con ampicilina. Sin embargo, la emergen-
cia de cepas resistentes, evidenciada en el brote de 1999,
cuando se describieron resistencias del 90% y 100% respec-
tivamente, indican un cambio en la terapia como se expresa
en el cuadro 1 (9).

Aeromonas spp: tratar con cefalosporinas de 3era genera-
cion. Aplican las mismas consideraciones para el tratamien-
to de Plesiomonas shigelloides.

2.- TERAPIA ANTIINFECCIOSA EN DIARREAS
VIRALES

En la mayoria de los casos de diarrea aguda no es rutina-
rio el uso de antivirales (10-13).

En los pacientes inmunocomprometidos, especialmente
VIH/SIDA y post trasplantados de médula 6sea, en quienes
se demuestre colitis por citomegalovirus, asociada a enfer-
medad grave, se indica ganciclovir en dosis inicial de 10
mg/kg/dia en dos dosis, seguida de 5 mg/kg/dia OD via en-
dovenosa, o foscarnet dosis inicial 180mg/kg/dia en tres
dosis, seguida de 90 mg/kg/dia OD (14,15).

3.- TRATAMIENTO ANTIPARASITARIO (Cuadro 2)

1.- Entamoeba histolytica:

Los sindromes clinicos asociados con infeccion por
Entamoeba histolytica pueden variar desde infeccion intesti-
nal no invasora, amebiasis intestinal y ameboma hasta absce-
so hepatico. Por lo general, en los casos de amebiasis intes-
tinal (colitis amebiana) se presentan evacuaciones diarreicas,
cada vez mas intensas, que progresan a deposiciones disen-
téricas con sangre macroscopica, acompaiadas de dolor en
hemiabdomen inferior y tenesmo.

El tratamiento implica la eliminacion de trofozoitos que
invaden los tejidos yde los que se encuentran en la luz intes-
tinal (16-18).

2.- Ascaris lumbricoides: La mayoria de la infecciones
suelen ser asintomaticas. Las infecciones moderadas a inten-
sas pueden causar desnutricion y algunos pacientes presen-
tan sintomas gastrointestinales inespecificos. (19)

3.- Blastocystis hominis: su importancia como causante
de enfermedad del tracto gastrointestinal es muy controver-
sial. Estd demostrado el estado de portador asintomatico.
Blastocystis hominis esta asociado con sintomas de disten-
sién abdominal, flatulencia, diarrea leve a moderada sin leu-
cocitos ni sangre en las heces, dolor abdominal y nduseas. Se
recomienda tratamiento para pacientes con sintomas persis-
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tentes, en quienes no se encuentre otro patdogeno intestinal
(Giardia lamblia, Cryptosporidium parvum) y en caso de pa-
cientes inmunocomprometidos (16, 20-22).

4.- Cyclospora cayetanensis: es un protozoo coccidio
que puede producir diarrea acuosa; también ocasiona nau-
seas, vomitos, anorexia, pérdida de peso, distension y colicos
abdominales y cansancio cronico. El tratamiento es eficaz y
los pacientes VIH/SIDA pueden requerir dosis mas altas asi
como terapia de mantenimiento a largo plazo (23,24).

5.- Cryptosporidium parvum: la manifestacion mas fre-
cuente es la diarrea acuosa y no sanguinolenta, aunque la in-

feccion puede ser asintomatica. Es pacientes inmunocompe-
tentes la infeccion es autolimitada (25 -30).

6.- Giardia lamblia: los nifios pueden presentar diarrea
acuosa con dolor abdominal o una enfermedad insidiosa, con
evacuaciones fétidas asociadas con flatulencia, distension
abdominal y anorexia. La anorexia junto con mal absorcion,
provocan pérdida de peso, retardo del crecimiento y anemia.
Puede haber infeccion asintomatica (31 -36).

7.- Strongyloides stercolaris: la principal manifestacion
es la eosinofilia en sangre periférica. Los sintomas gastroin-
testinales incluyen dolor abdominal vago, malabsorcion, vo-

Cuadro 2. Tratamiento de las diarreas de etiologia parasitaria

Agente . L. . . .
Infeccioso Tratamiento de eleccién Tratamiento alternativo Comentarios
-Tinidazol 30-50 mg/kg/dia
en 1 dosis x 3 dias Los pacientes con infeccién in-
Entamoeba -Metronidazol 30-50 mg/kg/dia -Secnidazol 30 mg/kg/dia dosis Unica testinal no invasora pueden ser

histolytica

Ascaris
lumbricoides

en 3 dosis x 7-10 dias

-Piperazina: 50-150 mg/kg/dia cada
24 horas por 1 a 5 dias

-Albendazol: 400 mgs via oral dosis
Unica (repetir igual a los 15 dias)

Blastocystis -Metronidazol 15 mg/kg/dia
hominis cada 8 horas por 10 dias
Cyclospora -Trimetoprim/Sulfametoxazol TMP

cayetanensis

Cryptosporidium
parvum

Giardia
lamblia

Strongyloides

stercoralis comprometidos) por 3 dias
. . -Mebendazol 100 mg BID
Trichuris por 3 dias 0 500mg dosis Unica
trichiura

5-10 mg/kg/dia BID x 7-10 dias

-Nitazoxanida en nifios de:
1-3 afios: 100 mg BID x 3 dias
4-11 afios: 200 mg BID x 3 dias

-Metronidazol 15 mg/kg/dia
cada 8 horas por 5 dias

-Nitazoxanida en nifios de:
1-3 aflos: 100 mg BID x 3 dias
4-11 afios: 200 mg BID x 3 dias

-Tinidazol 50 mg/kg/dia
dosis Unica (max. 2 g)

-Albendazol 400 mg
dosis Unica diara por 5-7 dias

-lvermectina 200 pg/kg/dia BID por
2 dias (pacientes inmuno

-Albendazol 400 mg por 3 dias

-Nitazoxanida en nifios de:

1-3 afios:

asintomaticos o tener sintomas
intestinales no

100 mg BID x 3 dias especificos.

4-11 afios: 200 mg BID x 3 dias

-Mebendazol: 100 mg BID por 3 dias o
500 mgs dosis Unica

-lvermectina: 15-200 pg/ kg dosis Unica

-Trimetoprim/Sulfametoxazol
TMP 5-10 mg/kg/dia

-Nitazoxanida en nifios de:
1-3 aflos: 100 mg BID x 3 dias
4-11afios: 200 mg BID x 3 dias

-lodoquinol 40 mg/kg/dia
cada 8 horas por 20 dias

La diarrea puede alternar
con estrefiimiento

-Furazolidona 6-8 mg/kg/dia
cada 6 horas por 7-10 dias

-Paramomicina 25-35 mg/kg/dia
en 3 dosis x 7 dias

-Albendazol 400 mg BID por 5-7 dias
-Tiabendazol 50 mg/kg/dia BID

- lvermectina 200 pg/kg dia por 3 dias

La enfermedad crénica asociada
con infestacion intensa se
asocia con prolapso rectal
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mitos y diarrea.

Los pacientes con Sindrome de Hiperinfeccion o inmu-
nosuprimidos pueden requerir tratamiento prolongado o re-
petidos. En caso de recaidas, utilizar los mismos farmacos
(37-38)

8.- Trichuris trichiura: los nifos con infestaciones masivas
pueden presentar sindrome disentérico, acompafiado de dolor
abdominal, tenesmo y diarrea sanguinolenta con moco (39).
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ESQUEMA DE INMUNIZACIONES PARA NINOS, NINAS Y ADOLESCENTES
EN VENEZUELA. RECOMENDACIONES PARA 2010
SOCIEDAD VENEZOLANA DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA

Castillo de Febres Olga(1), Carrizo Juan T.(2), [zaguirre Jacqueline (3), Lopez Maria (4), Martin Amando (5),
Rosas Maria A (6), Betancourt Adelfa (7), Narvaez Rafael (8)

La Comision de Inmunizaciones de la Sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatria cumpliendo desde
hace 10 anos la gran responsabilidad de sugerir un esquema
IDEAL de inmunizaciones para los nifios y adolescentes
venezolanos, presenta las recomendaciones para el afio 2010,
siendo los aspectos mas importantes:

1.- La administracion de la vacuna dTpa como vacuna de
refuerzo a los adolescentes y en mujeres en edad fértil
no embarazadas. Se amplia en el addendum las
especificaciones a seguir en adolescentes y adultos.

2.- Se indica administrar de rutina la vacuna anti
Influenza a todo nifio o nifla desde los 6 meses de
edad, y al adolescente.

3.- Posibilidad de cumplir el esquema contra el rotavirus
con la vacuna humana monovalente o con la vacuna
humana-bovina pentavalente, sefialando el nimero de
dosis: dos para la primera y tres para la segunda.

4.- La administracion de la vacuna de meningococo
polisacarido a partir de los dos afios de edad, en
niflos que tengan alto riesgo de contraer la
enfermedad.

5.- Actualmente contamos en el pais con
conjugada contra el meningococo C.

la vacuna

Los esquemas de vacunacion se consideran completos,
cuando el nifio ha recibido sus respectivas dosis de refuerzo
en los tiempos estipulados, esto es de especial relevancia en
el caso de la vacuna antineumococica, fundamental para
mantener cifras de anticuerpos protectores contra la
enfermedad invasiva.

Los pediatras tenemos el compromiso de promover la
obtencion de altos porcentajes (95%) de cobertura vacunal, lo
que seria un logro deseado e indicador de gran impacto,

(1)  Infectdlogo Pediatra. Unidad de Investigacion en Infectologia
Pediatrica de la Universidad de Carabobo,

(2)  Pediatra Neonatologo. Universidad del Zulia. UD. Hospital
Universitario de Maracaibo

(3) Infectologo Pediatra. Adjunto Servicio de Pediatria Hospital
Domingo Luciani.

(4) Infectologo Pediatra. Hospital J.M. de los Rios.

(5) Infectdlogo Pediatra. Pediatria Médica Infecciosa del Hospital
Universitario de Caracas.

(6) Infectologo Pediatra. Ciudad Hospitalaria Dr. Enrique Tejera.
Valencia Universidad de Carabobo.

(7)  Pediatra Epidemiologa. Docente UCV

(8)  Pediatra Adjunto del Ambulatorio José Maria Vargas. Villa Rosa.
Edo. Nueva Esparta.
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demostrador de la conservacion del estado de salud de los
individuos. Este hecho puede ganarse, no solo vacunando, sino
evitando las oportunidades perdidas de vacunacion, instruyendo
a los padres y a la comunidad en la importancia de ello

El compromiso de los pediatras va mas alla, se extiende
en contribuir con los reportes de las enfermedades
prevenibles por vacuna a los entes oficiales y Sociedades
Cientificas, pues el conocer la carga real de enfermedad es
uno de los factores fundamentales, en la toma de decisiones
de introduccion de nuevas vacuna o en la modificacion de
esquemas, mas aun en los actuales momentos, cuando
hemos observando brotes de enfermedades como pertussis,
varicela y parotiditis en nifios y adolescentes.

En Venezuela, a partir de abril de 2009, se presentan
casos de pacientes con el nuevo virus pandémico AHINI,
con caracteristicas epidemiologicas de afectar con mayor
frecuencia y severidad a nifios, jovenes y embarazadas. En
el momento de disponer, para administracion masiva en el
pais, la vacuna contra este virus, la Comision harad las
respectivas recomendaciones. La mejor profilaxis contra el
desarrollo de futuras pandemias es la de inmunizar con la
vacuna anti influenza que se manufactura en forma anual y
asi, disminuir la circulacion del virus.

Al cumplir 12 meses de vida el nifio debe haber recibido:
Dosis tinica de BCG, 3 dosis de anti polio, 3 dosis de anti
difteria-tétanos-pertussis, 3 dosis de anti Haemophilus influ-
enzae tipo b, 3 dosis de anti Hepatitis B, 3 dosis de anti
Streptococcus pneumoniae, 2 6 3 dosis de anti Rotavirus, segiin
el bioldgico que se utilice, y dos dosis de vacuna anti Influenza.

Igualmente es de importancia la necesidad de leer el
addendum, pues contiene informacion relevante acerca de
cada vacuna.

A partir de los 12 meses iniciar la vacunacion con anti
Sarampidn-Rubéola-Parotiditis, anti Amarilica, anti
Varicela, anti Hepatitis A y los refuerzos respectivos de anti
Difteria-Tétanos-Pertussis, anti Polio, anti Haemophilus
influenzae tipo b y anti Streptococcus pneumoniae.

Debe mantenerse de rutina en todos los centros
prestadores de Servicios de Salud la vacunacion contra la
Fiebre Amarilla puesto que la informacion epidemiologica
asi lo justifica.

ADDENDUM

Los nifos, nifias y adolescentes que no hayan sido vacu-
nados a la edad recomendada, pueden iniciar, continuar o
terminar el esquema de inmunizaciones en cualquier mo-




mento, respetando las indicaciones y contraindicaciones es-
pecificas para cada vacuna.

(1)Vacuna anti tuberculosis. BCG

Debe administrarse al recién nacido antes de su egreso de
la maternidad.

Puede administrarse sin previa prueba de PPD, en todos
los menores de 14 afios, que no tengan antecedentes de
haber recibido la vacuna o en ausencia de cicatriz de vacu-
nacion y no sea contacto de caso de tuberculosis, aun cuan-
do el MPPS indica administrarla previo PPD en mayores de
7 afios. La administracion en mayores de 14 afios, se hara ex-
clusivamente por indicaciones especificas de orden médica
y/o epidemioldgica. Ver graficas Iy II.

(2) Vacuna anti Hepatitis B

Debe administrarse a todo recién nacido en las primeras
12 horas de vida, en caso de desconocer el estado serologico
de la madre para el Virus de la Hepatitis B (VHB).

Si es producto de madre con serologia negativa para el
VHB, se puede iniciar el esquema de vacunacion a los dos
meses de edad. El intervalo minimo entre 2da y 3ra dosis,
nunca debe ser menor a 8 semanas.

El recién nacido producto de madre con serologia positiva
para Hepatitis B deben recibir la primera dosis de la vacuna
en las primeras 12 horas de vida y adicionalmente 0,5 ml de
inmunoglobulina anti Hepatitis B. Esta ultima puede adminis-
trarse hasta el 7mo dia de nacido. La segunda dosis de la va-
cuna se debe administrar al mes de edad y la tercera no antes
de los 6 meses de edad. A estos nifios, de dos a 9 meses des-
pués de completar el esquema de vacunacion, se debe solici-
tar la determinacion de Anti-HBs. Si las cifras de anticuerpos
son menores a 10 UI/I, debe repetirse el esquema completo.

Para la dosis en el recién nacido solo debe administrarse
la vacuna monovalente, mientras que para completar el es-
quema de vacunacion puede utilizarse el producto monova-
lente o vacunas combinadas. Cuando se administre la dosis
al nacer y posteriormente se utilice alguna combinacion va-
cunal (producto pentavalente o hexavalente) el nifio recibira
4 dosis (Figura 1).

En nifios > a 1 ano de edad y/o adolescentes no vacuna-
dos, puede utilizarse el bioldgico monovalente o el combina-
do de anti Hepatitis A y anti Hepatitis B, pero cumpliendo los
lapsos de 0,1 y 6 meses, propios del esquema de la vacuna
anti Hepatitis B, utilizando las dosis pediatricas hasta los 18
afios (Figura 2).

(3)Vacunas anti poliomielitis.

Dada la disponibilidad en el pais de vacuna de polio in-
activada (VPI) con alto margen de seguridad, combinada con
otros antigenos, deberia ser utilizada como estrategia de
transicion en salud publica en el esquema de rutina. Para lo-
grar la erradicacion de la poliomielitis, es obligatorio la ad-
ministracion de dosis adicionales de VPO a menores de 5

aflos en las campafias de seguimientos, independientemente
del esquema basico recibido (Figura 1).

Sigue vigente por parte del MPPS el uso de la vacuna de
anti polio oral (VPO). Los hijos de madres con serologia po-
sitiva para VIH/SIDA, no deben recibir vacuna VPO. En
estos nifios el esquema contra la poliomielitis se inicia a los
2 meses con vacuna VPIL.

(4) Vacunas anti difteria, tétanos y pertussis

(Tos ferina)

Se inicia el esquema con la vacuna DTPa (pertussis
acelular), pudiendo utilizar la vacuna DTP (pertussis a célu-
las completas). Para dosis de refuerzo hasta los 6 afios, puede
administrarse cualesquiera de las 2 vacunas o en producto
combinado con otros antigenos. A partir de los 7 afios y hasta
los 9 afios debe utilizarse la combinacion DT (Difteria para
nifios y Tétanos).

En la actualidad esta disponible la vacuna dTpa contentiva
de menos concentraciones de antigenos de los componentes
difteria y pertusis acelular, para ser utilizada como dosis unica
de refuerzo en adolescentes y adultos. Estd recomendada a
partir de los 10 afos de edad. En adolescentes sin esquema
previo, se administraran tres dosis, en el cual, una de ellas
debe ser dTpa como dosis tnica y las otras 2 con dT (difteria
adulto). Los refuerzos posteriores se administraran cada 10
afios con dT o TT. La vacuna dTpa puede ser utilizada en mu-
jeres en edad fértil no embarazadas y administrar posterior-
mente una dosis de TT o dT a objeto de cumplir con las pau-
tas para la eliminacion del tétanos neonatal (Figura 1 y 2).

(5) Vacuna anti Haemophilus influenzae tipo b

Se recomienda dosis de refuerzo de 15 a 18 meses de
edad. Los nifios que reciban la primera dosis a partir de los
7 meses de vida, deben recibir 2 dosis mas un (1) refuerzo.
Los nifios de 12 a 14 meses de edad, deben recibir 2 dosis
con 2 meses de intervalo, y los de 15 hasta 59 meses de edad,
sin inmunizacidn previa o con esquemas incompletos, deben
recibir una sola dosis (Figura 1).

Aquellos nifios vacunados con alguna combinacion va-
cunal que incluya pertusis acelular, es obligatorio que reci-
ban la dosis de refuerzo, debido a la posibilidad de interfe-
rencia inmunolodgica (disminucion en la produccion de anti-
cuerpos especificos contra Haemophilus influenzae tipo b)

(6) Rotavirus

Existe actualmente en el pais dos vacunas anti
Rotavirus, se recomienda su uso rutinario a partir de los 2
meses de vida. Para ambas vacunas la primera dosis puede
administrarse tan temprano como a las 6 semanas de edad.
El esquema de la vacuna monovalente humanan (RV1 /
Rotarix®) es de dos dosis, en ningun caso la segunda dosis
debe administrarse mas alld de las 24 semanas de vida.
Para la vacuna pentavalente humano-bovino (RVS5 /
Rotateq®) se administran 3 dosis: A los 2, 4 y 6 meses,
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cumpliendo la tercera dosis no mas alla de las 32 semanas
de edad (Figura 1).

(7) Vacuna anti neumocoécica conjugada

(Streptococcus pneumoniae)

Se administran 3 dosis con intervalo de 2 meses y un re-
fuerzo de los 15 a los 18 meses de edad. Los nifios que reci-
ban la primera dosis a partir de los 7 meses de vida, deben re-
cibir 2 dosis mas un (1) refuerzo. Quienes inicien esquema de
12 a 23 meses, solo recibiran 2 dosis. En nifios sanos con eda-
des de 24 a 59 meses sin inmunizacion previa, administrar
una dosis, dando prioridad a nifios con riesgo moderado de
infeccion (asistencia a guarderias, casas de cuidado diario y
otros). Nifios con alto riesgo a infeccioén y enfermedad inva-
siva deben recibir en forma secuencial un esquema mixto con
las vacunas conjugadas y 23-valente de forma complementa-
ria a objeto de aumentar la cobertura de serotipos.

o Nifios con esquema basico completo con vacunas con-
jugadas cumplido antes de los 24 meses: Administrar
una dosis de 23-valente a partir de los 24 meses.

o Niflos > de 24 meses con 1 a 3 dosis previas de vacu-
nas conjugadas, deben recibir 1 dosis de vacuna conju-
gada, seguida a las 8 semanas de 1 dosis de 23-valente.

o Los dos grupos deben recibir dosis unica de vacuna 23-
valente, 5 afios después de la primera dosis. Ver grafica |

En espera de su inclusion en el esquema del MPPS.

(8) Vacuna antivirus de Influenza
Toda persona > de 6 meses de edad debe recibir vacuna
contra la Influenza. Dadas las limitaciones de disponibilidad
del biologico se recomienda esencialmente la vacunacion en
los siguientes grupos:
0 Trabajadores del sector salud.
o Nifios sanos de 6 meses a 59 meses de edad.
o Nifios > de 6 meses con factores de riesgo.
0 Adultos > de 50 afos
0 Trabajadores de servicios especiales (bomberos, poli-
cias, defensa civil y otros).
o Personas que cuidan a personas de riesgo de cualquier
grupo de edad y/o de menores de 6 meses.
0 Vacunar el resto de la poblacion a partir de los (5) afios
A nifios < de 9 afios que reciban la vacuna por primera
vez, administrar 2 dosis con intervalos de 4 semanas. En me-
nores de 35 meses se utiliza dosis pedidtrica (0,25 ml).
Posteriormente administrar una dosis anual (Figura ly 2).

(9) Vacunas anti sarampion, anti rubéola

y anti parotiditis

La dosis inicial debe administrarse a los 12 meses de
edad. La segunda dosis de los 4 a 6 aflos. Segun situacion
epidemioldgica el intervalo minimo entre dosis es de 4 sema-
nas. De no tener este esquema en los primeros 10 afios debe
cumplirse en la adolescencia (Figura 1 y 2).

Siguiendo pautas de la OMS /OPS /MPPS, para lograr
la erradicacion del Sarampion, es obligatorio la adminis-
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traciéon de dosis adicionales en las Campanas de
Seguimiento.

(10) Vacuna anti amarilica (Fiebre Amarilla).

La persistencia de focos geograficos reactivados ratifica
la necesidad de vacunar a partir de los 12 meses de edad con
refuerzo cada 10 afios. En situacion de epidemia la vacuna
debe administrarse a partir de los 6 meses de edad, sin em-
bargo el pediatra debe conocer y estar vigilante al riesgo te-
orico de encefalitis que puede presentarse en nifios de 4 a 9
meses de edad (Figura 1 y 2).

La tnica institucion autorizada para expedir el certifica-
do internacional de vacunacion anti amarilica es el MPPS.

(11) Vacuna anti Hepatitis A.

Se administran 2 dosis a partir de los 12 meses de edad
con intervalo de 6 meses, pudiendo cumplirse este esquema
en nifios y adolescentes no vacunados a cualquier edad. La
dosis pediatrica se indica a menores de 18 afios. En espera
de su inclusion en el esquema del MPPS (Figura 1 y 2).

(12) Vacuna anti varicela

Se administran 2 dosis de la vacuna contra la varicela.
Debe administrarse la primera dosis a los 12 meses de edad
y la segunda de 4 a 6 afios de edad. Segln situacion epide-
miolodgica el intervalo minimo entre dosis es de 4 semanas.
En los adolescentes no vacunados se administran 2 dosis con
intervalos de 3 meses. En espera de su inclusion en el esque-
ma del MPPS (Figura 1 y 2).

(13) Vacuna anti meningococo

En Venezuela los serotipos circulantes son B y C, predo-
minantemente, observandose incremento en los Gltimos afios
del serotipo Y, ocasionalmente, W135. Las vacunas contra
meningococo se recomiendan en el presente esquema a perso-
nas de alto riesgo a contraer la enfermedad (déficit del com-
plemento, asplenia anatomica y funcional, inmunodeficiencias
primarias y situaciones de endemia o hiperendemia). Las va-
cunas no conjugadas, por su poca inmunogenicidad en nifios
menores, solo deben ser administradas a partir de los 2 afios
de edad y dependiendo de la situacion epidemiologica se hara
las recomendaciones al respecto. Actualmente esta disponible
en el pais la vacuna conjugada contra ¢l meningococo C pu-
diéndose administrar en menores de 2 aflos (Figura 1).

14) Anti neumocécica polisacarida 23-valente
Resefiada en la vacuna antineumocdcica conjugada.

(15) Anti Virus de Papiloma Humano. VPH

La vacuna fue aprobada en los E.E.U.U y Europa para su
uso de forma rutinaria desde los 11 afios de edad, pudiendo
administrarse tan temprano como los 9 afios. En Venezuela
se espera la aprobacion del MPPS. Este Comité espera su
aprobacion para hacer las recomendaciones formales en ado-
lescentes (Figura 1y 2). .
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