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Directora: Dra. Michelle Lopez.

Direccion: Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria,
Urb. La Castellana, Av. San Felipe, entre 2* Transversal y calle
José Angel Lamas, Centro Coinasa, Mezzanina 6, Caracas,
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INTRODUCCION:

La Revista “Archivos Venezolanos de Puericultura y
Pediatria” (AVPP) es el oOrgano oficial de divulgacion de la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria (SVPP). Su obje-
tivo fundamental es la publicacion de trabajos cientificos -origina-
les, de revision-, casos clinicos, guias de manejo clinico, cartas al
editor, informes técnicos y temas de interés general para el pedia-
tra. Asi mismo, se publican los libros de resimenes de conferen-
cias y trabajos libres presentados en los Congresos Nacionales de
la SVPP.

REQUISITOS GENERALES:

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

+ Solicitud de la publicacion de dicho trabajo.

» Aceptacion de todas las normas de publicacion de la

revista.

* Informacion acerca de publicaciones previas del trabajo,
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. Esta
declaracion debe ser firmada por todos los autores.

En los articulos originales y en los casos clinicos, luego del
nombre y apellido del autor o de los autores, se debe colocar si
dicho trabajo fue objeto de un reconocimiento en un Congreso u
otro evento cientifico (Ejemplo: Primer Premio Podster en el
LVIII Congreso Nacional de Pediatria, 2012).

NORMAS GENERALES PARA LA PUBLICACION
Para la publicacion de articulos cientificos en la Revista
AVPP, se deben cumplir los requisitos establecidos por el Comité
Internacional de Editores de Revistas (Normas de Vancouver)
disponibles en el siguiente enlace: http://
www.metodo.uab.es/enlaces/
* Todo el trabajo debe ser escrito a doble espacio, con fuente
Times New Roman de tamafio 11.
» Las paginas deberan ser numeradas, colocandose el
numero en el margen inferior derecho.
Se debe enviar al Comité Editorial de la Revista AVPP: Se
debe enviar una version electronica del trabajo al Comité Editorial

de la Revista AVPP a través del correo electronico de la SVPP
(svpediatria@gmail.com) y /o mediante el sistema Open Journal
System (http://www.svpediatria.org/ojs/).

ARTICULO ORIGINAL:

El trabajo debe estructurarse de la siguiente manera: portada,
resumen en espafiol e inglés (Summary), palabras clave (en es-
pafiol e inglés: Key words), introduccion, métodos, resultados,
discusion, agradecimientos y referencias.

PORTADA:

La portada es la pagina nimero uno (1) y debe contener:

« Titulo en espafiol e inglés, conciso, con un méaximo de
quince (15) palabras con toda la informacion que permita
la recuperacion electronica del articulo. 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 mismos mediante un namero
entre paréntesis, este numero se utilizara también para
identificar los cargos institucionales. Autor corresponsal
debe contener el nombre, direccion postal, teléfono (s), fax
y correo electronico.

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

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

» La segunda pagina debe contener un resumen estructurado
de 250 palabras como maximo, con las siguientes secciones:
introduccion, objetivos, métodos, resultados y conclusiones.
Debe reflejar con exactitud el contenido del articulo y
recalcar aspectos nuevos o importantes del estudio. Se debe
anexar resumen en inglés precedido de la palabra Summary.
y acompafiado por palabras clave (Key Words).

* Palabras clave y key words, incluir de 3 a 6 palabras que
permitan captar los temas principales del articulo utilizando: 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, los antecedentes
de importancia del estudio y el objetivo (s) o hipdtesis de
la investigacion. Se sugiere limitar la extension a un
maximo de tres (3) paginas.

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

Seleccion y descripcion de los participantes del estudio y
las consideraciones éticas.

Informacion técnica que identifique los métodos, los
aparatos y los procedimientos.

Describir los métodos estadisticos, incluyendo el nivel de
significancia utilizada

ULTADOS:
Se deben presentar en una secuencia logica, comenzando
por los resultados principales o mas importantes.
Limitar las tablas y figuras al numero necesario para
explicar el argumento del articulo y evaluar los datos en los
cuales se apoya. Se sugiere un nimero maximo de tablas y
de figuras de seis (6). Queda a discrecion del autor
distribuir libremente este numero entre tablas y figuras. Las
mismas se deben colocar al final del articulo.
No describir en el texto todo el contenido de las tablas ni
tampoco el de las figuras.
Los resultados se deben redactar en tiempo verbal pasado y
en tercera persona, sin personalizar (por ejemplo “los
resultados del presente estudio indican...”, en lugar de
“nuestros resultados indican...”)
No duplicar la informacion presentada en las tablas y en las
figuras.
Los resultados propios presentados en tablas o en las
figuras no llevan fuente.
El titulo de cada tabla se debe ubicar en la parte superior de
la misma y el de las figuras en su parte inferior; en ninglin
caso deben colocarse siglas o abreviaturas.
Cuando se presenten pruebas estadisticas, la informacion no
se debe limitar a mencionar si una determinada diferencia
resultd significativa o no; se requiere colocar el p-valor.
Evitar el uso no técnico de términos estadisticos como “azar”
(que implica un dispositivo de aleatorizacion), “normal”,

“significativo”, “correlaciones” y “muestra”.

DISCUSION:

Hacer énfasis en los aspectos novedosos e importantes del
estudio y en las conclusiones que se derivan de ellos.
Relacionar los hallazgos obtenidos con otros estudios y con
los objetivos de la investigacion.

No 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:

VIII

Las referencias deben aparecer al final del articulo, escritas
con interlineado doble.

Enumerarlas 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
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numeros arabigos, entre paréntesis utilizando el mismo
tamafio de fuente empleado en el texto.

Las referencias citadas solamente en las tablas o figuras se
numeraran siguiendo la primera mencién que se haga de
esa tabla 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 ajustarse a las
Normas de Vancouver vigentes: http://www.metodo.uab
.es/enlaces/

Abstenerse de colocar referencias que no se hayan
consultado.

En el caso de un articulo en un idioma distinto al inglés, la
NLM (National Library of Medicine) traduce los titulos al
inglés entre corchetes y especifica el idioma original abreviado.
En caso de que se haya tomado una referencia de otra u
otras publicacion(es), se debe sefialar a la fuente original, a
menos de que se trate de una referencia historica o que la
misma se encuentre escrita en un idioma de uso poco
accesible en Venezuela. (Vague 1956. Citado en: ...)

Normas y ejemplos de referencias:

Autores

Colocar: El (los) Apellido (s) seguido(s) de la inicial del pri-
mer nombre. Los autores deben estar separados mediante una
coma y solo se coloca un punto luego del Gltimo autor. Indicar
solo los seis primeros autores, si son mas de seis después del
sexto autor colocar: et al.

Titulo del trabajo

Debe colocarse completo, en el idioma original, nunca entre
comillas sin modificar palabra alguna.
Articulo de Revista:

Colocar el nombre abreviado de la Revista segun: los
Archivos del International Standard Serial

Los datos de la revista citada deberan estar dispuestos en el
siguiente orden: titulo abreviado, seguido del (sin punto)
afio en el que fue publicado, punto y coma, volumen,
numero de la revista entre paréntesis (opcional) seguido de
dos puntos, nimeros de paginas del articulo (utilizar
numeros completos por Ej. 270-278, en lugar de 270-8. Si
se trata de las paginas de un suplemento, los niimeros
inicial y final de las paginas deben ir precedidos de la letra
S mayuscula Ej. de articulo de revista: Nweihed L, Moreno
L, Martin A. Influencia de los padres en la prescripcion de
antibidticos hecha por los pediatras. Arch Venez Puer Ped
2004; 65:21-27.

Libros:

Colocar autores, luego titulo del libro, edicion, casa
editorial, ciudad y afio de publicacion, sin colocar punto
entre ambos. Al final el nimero de paginas del libro,
seguido de p.

Solo se coloca el pais cuando la ciudad no sea una capital.
Por ejemplo, si se trata de Madrid, no hace falta colocar
Espafia; por el contrario si fuese Valencia: colocar
Valencia, Espafla. Cuando se trate de una ciudad de los
Estados Unidos de América, esta debe ser seguida por el
estado correspondiente (Ej. Ann Arbor, MI). El nombre de
la ciudad debe estar en el mismo idioma del resto del texto.



Si estd en inglés, debe colocarse en este mismo idioma

(ejemplo: Geneva y no Ginebra en espafiol).
Ej. de libros
Izaguirre-Espinoza I, Macias-Tomei C, Castaileda-
Gomez M, Méndez Castellano H. Atlas de Maduracion
Osea del Venezolano. Primera edicion. Edit. Intenso
Offset. Caracas 2003, 237p.

Capitulos de un libro:

* Primero colocar el o los autores del capitulo seguido por el
titulo del mismo, punto y seguido de En o In: iniciales seguida
de puntos y el apellido del editor o editores, colocar (editor(s)).
A continuacion los datos del libro, al final pp. y las paginas que
abarc el capitulo (Por ej. pp. 67-98).

Ej. de capitulo de un 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 2002, pp. 401-433.
Trabajo alin no publicado:

* Autores luego titulo, nombre de la revista y al final seguido
de punto y seguido colocar En prensa punto y seguido y el
ano.

Ej. de articulo no publicado

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.

* Para aceptar la referencia de un articulo no publicado, el
autor debe enviar una constancia emitida por el Comité
Editorial de la revista en relacion a la aceptacion del
articulo para su publicacion

Material electrénico:
¢ Articulo de revista en Internet:
Autores, seguido del titulo. Colocar entre corchetes serie en
Internet, punto y seguido, luego entre corchetes citado dia
en nimeros seguido del mes abreviado y luego el aflo, punto
y coma entre corchetes el nimero de paginas aproximado,
punto y seguido y finalmente colocar Disponible en: y la
direccion electronica donde se obtuvo.
Ej. 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 agosto 2002]; [aprox. 3
p.]. Disponible en: http://www.nursingworld.org/
AJN/2002/june/Wawatch.htm
Monografias en internet:
e Igual al anterior sustituyendo serie en Internet por
monografia en Internet.
Ej. 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/.
Otras fuentes electronicas:

» Pagina principal de un sitio Web: Cancer-Pain.org
[homepage de pagina principal en Internet]. New York:
Association of Cancer Online Resources, Inc.; ¢2000-01
[actualizado 16 mayo 2002; citado 9 jul 2002]. Disponible
en: http://www.cancer-pain.org/.
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 Pagina Web de una Organizacion, asociacion etc.: American
Medical Association [pagina web en Internet]. Chicago: The
Association; ¢1995-2002: [actualizado 1 ene 2002; citado 12
ago 2002]. Disponible en: http:/www.amaassn.org/ama/
pub/category/1736.html.

Articulo presentado en congreso:

* Colocar autor, titulo, ciudad, seguido de dos puntos: tema
libre presentado en (colocar el nombre del congreso) punto
y coma mes y afo.

Ej. de Articulo presentado en congreso
Gonzales D, Suarez A. Mortalidad materna en el
Hospital Domingo Luciani, Caracas: Tema libre
presentado en el XI Congreso Venezolano de
Obstetricia y Ginecologia; octubre 2011.

Tesis y trabajos de grado:

e Colocar Autor. Titulo. Grado académico. Ciudad, Pais.
Institucion que otorga el grado, Afio. Numero de pagina
consultada seguida de pp.

Ej. de tesis

Fernandez F. Morbilidad y mortalidad por Diarrea Aguda:
Estudio retrospectivo en pacientes hospitalizados del
Hospital ] M de Los Rios. Tesis de Especializacion.
Caracas. Universidad Central de Venezuela, 1990. 48

pp.

FOTOGRAFIAS:

Enviar las fotografias digitalizadas en blanco y negro y a
color, a una resolucion de 300 DPI en formato TIFF o EPS, a un
tamafio minimo de 10 cms de 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 dentro del texto, colocar-
las al final del articulo; asi como las tablas y figuras cuando las
hubiere.

Las fotos deben ser identificadas con la siguiente informa-
cion: Figura, nimero y titulo.

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 iden-
tificacion 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.

UNIDADES:

Se usara el Sistema Internacional (SI) de unidades de medida
para las unidades y abreviaturas de unidades. Ejemplos: s para se-
gundo, min para minuto, h para hora, | para litro, m para metro,
kDa para kilodaltons, 5SmM en lugar de 5x10-3, M 0 0,005 M, etc.

ABREVIATURAS:

Deben evitarse las abreviaturas o usarse lo menos posible. Si
se van a utilizar, deben ser definidas cuando se mencionen por
primera vez. No deben aparecer abreviaturas en el titulo del arti-
culo, de las tablas ni de las figuras.

ARTiCULO DE REVISION:
El articulo de revision facilita la actualizacion y revision de
un aspecto cientifico, realizado por especialistas en el tema:
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ofrece al lector interesado una informacion condensada sobre
un tema, realiza interpretaciones y adelanta explicaciones en to-
picos médicos.

El articulo requiere de, al menos, 40 referencias con priori-
dad de los wltimos cinco (5). En caso de que esto no sea posible,
deben especificarse las razones (topicos muy poco frecuentes o
muy poco investigados previamente). El texto debera expresar
con claridad las ideas a ser desarrolladas, y tratara de transmitir
un mensaje Util para la comprension del tema central del articu-
lo de revision.

Las secciones basicas del articulo de revision son: pagina
inicial, resumen, (en espafiol y en inglés), introduccion, texto,
referencias bibliograficas.

La estructura del texto puede variar de acuerdo al alcance
del mismo. Asi, por ejemplo, en una revision descriptiva de una
enfermedad, la secuencia mas apropiada es: introduccion, etio-
logia, patogenia, manifestaciones clinicas, hallazgos de labora-
torio, tratamiento, prevencion o pronéstico. Si se va a revisar
s6lo un aspecto, por ejemplo, el tratamiento de la enfermedad,
el texto tendra las siguientes secciones: introduccion, tratamien-
to establecido, nuevas formas de tratamiento, perspectivas tera-
péuticas. La discusion del tema también puede plantearse de lo
general a lo particular; por ejemplo, en un nuevo tratamiento,
las secciones seran: introduccion, efectos sistémicos del medi-
camento, efectos en sistemas especificos: cardiovascular, renal,
neuroldgico y otros. El autor o los autores de un articulo de re-
vision deben plasmar su interpretacion critica de los resultados
de la revision bibliografica con claridad y precision, y dejar
siempre la inquietud sobre aquellos topicos del tema que re-
quieren una mayor o mas profunda investigacion.

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

CASO CLINICO:

El objetivo del reporte de un caso clinico es realizar una con-
tribucion al conocimiento médico, presentando aspectos nuevos o
instructivos sobre una enfermedad determinada. Los casos clinicos
considerados usualmente para un informe son aquellos que cum-
plen alguna o varias de las siguientes condiciones:

* 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.

e Muestran una relacion no descrita previamente entre dos

enfermedades.

e Describen una complicacion de algin tratamiento o

farmaco.

* Dan ejemplo de un enfoque practico o novedoso para el

diagnéstico y el manejo de una enfermedad.

» Representan aspectos psicosociales esenciales en el

enfoque, manejo, o prevencion del problema o enfermedad.

Algunos casos clinicos son ilustrativos de sindromes comu-
nes, los cuales no son todavia muy reconocidos por el médico
o el profesional de salud; pueden ilustrar también algiin sindro-
me de baja prevalencia pero de gran importancia, o pueden em-
plearse para la enseflanza de alguna area de la medicina o de la
salud.
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Las secciones basicas del reporte del caso clinico son: resu-
men (en espafiol e inglés), introduccion, presentacion del caso,
discusion y referencias.

El resumen debe ser corto, concreto, facil de leer (entre 100
y 150 palabras). Debe describir los aspectos sobresalientes del
caso y por qué amerita ser publicado. La introduccion da una
idea especifica al lector del topico que representa el caso clinico
y sustenta con argumentos (epidemioldgicos o clinicos) el por
qué se publica, su justificacion clinica o por sus implicaciones
para la salud publica.

La presentacion del caso es la descripcion cronoldgica de la
enfermedad y la evolucion del paciente. Ello incluye la sinto-
matologia, la historia clinica relevante, los resultados de exame-
nes o pruebas diagnosticas, el tratamiento y la evolucion. Si se
utilizan pruebas de laboratorio poco usuales se deben incluir los
valores normales entre paréntesis. Si se mencionan medicamen-
tos se debe usar el nombre genérico y las dosis utilizadas.

En la discusion se hace un recuento de los hallazgos princi-
pales del caso clinico, se destacan sus particularidades o con-
trastes. Se debe sustentar el diagndstico obtenido por el autor
con evidencia clinica y de laboratorio, y las limitaciones de
estas evidencias. Se debe discutir como se hizo el diagnostico
diferencial y si otros diagnosticos fueron descartados adecuada-
mente. El caso se compara con otros reportes de la literatura,
sus semejanzas y sus diferencias. Aqui esta implicita una revi-
sion critica de la literatura sobre otros casos informados. Se
mencionan las implicaciones clinicas o sociales del caso o pro-
blema presentado. Generalmente hay al menos una conclusion,
donde se resalta alguna aplicacion o mensaje claro relacionado
con el caso. No se deben hacer generalizaciones basadas en el
caso o casos descritos.

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

CARTAS AL EDITOR:

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

GUIAS DE MANEJO CLINICO

Las Guias de Manejo Clinico son un conjunto de instruccio-
nes, directrices o recomendaciones, desarrolladas de forma siste-
matica, cuyo proposito es ayudar al personal de salud y a los pa-
cientes a tomar decisiones sobre la modalidad de asistencia mé-
dica mas apropiada y actualizada en presencia de cuadros clinicos
especificos.

Estas guias pueden obtenerse a partir de las conclusiones de
los consensos convocados periddicamente por la Sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatria, en los cuales participan
expertos en el tema a considerar. También pueden ser el resultado
de revisiones realizadas por uno 6 mas autores en relacion a dis-
tintos temas de interés pediatrico. En ambos casos, el formato
exigido para su publicacion es el de un trabajo de revision, por lo
cual se recomienda seguir las normas especificadas en la seccion
correspondiente.



EDITORIAL

SOCIEDAD VENEZOLANA DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA:
LA HISTORIA EN NOMBRES

Roberto Fasciani

En 1939 un pufiado de médicos motivados en unir esfuer-
zos para vencer la adversidad de una Venezuela insalubre,
plagada de enfermedades, con altos grados de desnutricion en
su poblacion infantil, crea la Sociedad Venezolana de
Puericultura y Pediatria, para, desde esa tribuna cientifica y
social, dar pasos extraordinarios en el logro de objetivos es-
pecificos. Longeva, ya con la experiencia de 75 afos, sigue
vigorosa y joven, renovada pero consustanciada con los valo-
res genuinos de su mision.

Desde el comienzo, la prioridad eran los hechos, sin la re-
levancia ni el protagonismo de sus autores. Casi todos sus in-
tegrantes, contemporaneos, avanzaban juntos, sin tiempo para
las alabanzas personales. Pero los relevistas de esos fundado-
res, vieron hacia atras y se dieron cuenta que no so6lo hereda-
ban la ruta del camino sino también sus huellas.

Habian transcurrido 18 afios desde la fundacion, y co-
menzo a darse la evolucion natural, con el fallecimiento o re-
tiro de los primeros pediatras. En 1954 muri6 el doctor
Agustin Zubillaga (1890-1954), considerado el padre de la
pediatria larense, y tres aflos mas tarde, en 1957, en el marco
de las IV Jornadas Nacionales de Pediatria celebradas en
Barquisimeto, por vez primera se decide, como un homenaje
poéstumo, designar el evento con el nombre del doctor
Zubillaga.

Luego de este primer ejercicio quedo la leccion. En
1966 y 1967, durante las XII y XIII Jornadas Nacionales de
Pediatria se hicieron homenajes en vida, dentro de la progra-
macion de los eventos, a los doctores Pastor Oropeza (1901-
1991), y Gustavo H. Machado (1897-1968), respectivamente,
pero sin el simbolismo del eponimato. Aun prevalecia la idea
de que este honor estaba so6lo reservado para los pediatras fa-
llecidos con un pasado profesional y humano trascendente.

En los afos setenta, especificamente en 1973, se designa
por vez primera a unas Jornadas Nacionales de Pediatria con
el nombre de un eminente pediatra vivo, y este honor recayo
en el doctor Jorge Lizarraga (1900-1976), fundador y primer
director del Hospital de Niflos de Valencia. Tres afios mas
tarde, en 1976, pocos meses después de su muerte, se le rinde
un homenaje pdéstumo al doctor Simén Goémez Malaret
(1909-1976), designando con su nombre el V Congreso
Nacional de Pediatria, celebrado en las costas de Caraballeda,
en el otrora Departamento Vargas.

El vacio que iban dejando estos maestros cred en el gre-
mio una necesidad de gratitud que cumpliera con todo el pro-
tocolo, y cobr6 fuerza, el reconocimiento activo. En conse-
cuencia, desde 1978 se establece como modalidad la desig-

nacion de eponimos en la principal tribuna cientifica de la pe-
diatria nacional. Ese afio las Jornadas Nacionales de
Pediatria, celebradas en Maracay, tuvieron como eponimo al
doctor Carlos Burgos Courlaender, vivo para ese momento.
En 1979, el VI Congreso Nacional de Pediatria recibio el
nombre del doctor Pastor Oropeza, presente en el evento, y
quien cinco afios mas tarde seria declarado oficialmente como
el padre de la Pediatria venezolana. Desde 1978 hasta nues-
tros dias, durante 36 afios y de forma ininterrumpida, todos
los Congresos y/o Jornadas Nacionales de Pediatria han sido
designados con el nombre de algiin epénimo, la mayoria de
ellos, en vida para el momento del respectivo evento, excep-
tuando los casos puntuales de Lya fmber de Coronil (1982),
Miguel Raga Mendoza (1986) y Gustavo H. Machado (1999),
que fueron homenajes postumos.

En el balance, desde 1957 hasta nuestros dias, se han de-
signado 40 epoénimos. En orden cronoldgico estricto los epo-
nimos nacionales han sido los siguientes pediatras: Agustin
Zubillaga (1957); Jorge Lizarraga (1973); Simén Goémez
Malaret (1976), Carlos Burgos Courlaender (1978), Pastor
Oropeza (1979), Eduardo Urdaneta (1980), Gabriel Barrera
Moncada (1981), Lya imber de Coronil (1982), Enrique Pérez
Guanipa (1983), Ernesto Vizcarrondo (1984), Carlos Castillo
(1985), Miguel Raga (1986), Ernesto Figueroa (1987),
Espiritu Santo Mendoza (1988), Andrés Riera Zubillaga
(1989), Marcos Tulio Torres Vera (1990), Manuel Gordon
Fajardo (1991), Oscar Mayz Vallenilla (1992), Alberto
Serrano Galavis (1993), Francisco Castellanos (1994), Alberto
Bercowsky (1995), Nahem Seguias Salazar (1996), José de
Jestus Avendano (1997), Hernan Méndez Castellano (1998),
Gustavo H. Machado (1999), Isabel Delgado (2000), Rita
Urbina de Villegas (2001), Homero Alvarez (2002), Juan
Guido Tata (2003), Francisco Finizola Celli (2004), Xavier
Mugarra Torca (2005), Gladys Carmona de Castillo (2006),
Carmen Correa de Alfonzo (2007), José Luis Peroza (2008),
Nelson Orta Sibu (2009), Amadeo Leyba Ferrer (2010), Gloria
Yamin de Barboza (2011), Michelle Lopez de Liendo (2012),
Ricardo Archila Griiber (2013) y Haydée Parra de Soto
(2014). Esta tradicion arraigada y fortalecida con los afios es
un premio al estimulo y a la excelencia.

Ver desplegado cada aflo, con honores y respeto el nom-
bre de un destacado pediatra, no sélo eleva e inmortaliza la
trascendencia de su propia obra, sino que como institucién
enarbola el valor sublime de la gratitud. Rendirles honores a
nuestros principales protagonistas es una de las mas nobles
tareas que la historia nos ha impuesto.
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RESUMEN

Introduccion: La Nefritis lupica (NL) es una complicacion frecuente del Lupus Eritematoso Sistémico en nifios y adolescentes;
comparado con pacientes adultos, los daflos son mdas severos y la remisiéon menos frecuente. Objetivo principal: describir aspectos
clinicos y epidemiologicos de la NL en pacientes atendidos en el Servicio de Nefrologia del Hospital de Nifos de Valencia.

Métodos: Investigacion de tipo cuantitativa, no experimental, descriptiva y retrospectiva.

Resultados: Muestra: 21 pacientes, 13 adolescentes (62%), 15 hembras (71%); lesion histopatologica mas frecuente: glomerulonefritis
Difusa (Clase IV de la clasificacion de la OMS); clinica predominante: edema, atecciones de piel y artritis; en la mayoria de los pacientes
se evidenciaron alteraciones hematoldgicas, inmunoldgicas y del examen de orina. Se observo co-morbilidad asociada en un nimero
importante de casos con afectacion mas frecuente del sistema nefrourologico y hematologico. Fallecieron 4 pacientes y hubo remision
de la sintomatologia, de grado variable, en los otros casos, durante un periodo de seguimiento de 7 meses a 8 afos (X:4.2+3.62).
Conclusiones: La presente serie de NL muestra que se presenta mas frecuentemente en adolescentes, del sexo femenino, con clinica
predominantemente en piel y articulaciones; La glomerulonefritis difusa es la forma histologica mas frecuente. El tratamiento fue diverso
y la sobrevida global fue de 17 pacientes (71 %) durante un periodo de seguimiento de 4.2 afios. La NL es una patologia compleja en la
edad pediatrica y su diagnostico precoz, clasificacion y manejo son importantes para el prondstico.

Palabras Clave: nefritis lipica, lupus, glomerulopatias.

SUMMARY
CLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL ASPECTS OF LUPUS NEPHRITIS IN PEDIATRICS. A 12 YEARS STUDY.

Introduction: Lupus nephritis (LN) is a common complication of Systemic Lupus in children and adolescents; in these age groups,
kidney damage is more aggressive, symptoms are more severe and remission is lower, compared with what occurs in adults.

Methods: The objective was to describe clinical and epidemiological aspects of LN in patients attended at the Pediatric Nephrology
Service, Children’s Hospital of Valencia - Venezuela. The investigation was quantitative, not experimental, descriptive and retrospective.
Results: 21 patients, 13 adolescents (62%), 15 female (71%). Diffuse Glomerulonephritis (Class IV Lupus Nephritis of WHO
classification) was the most frequent lesion; clinical manifestations at presentation were edema, skin lesions and arthritis. Other
manifestations: blood disorders, immune and urine alterations on admission. Co-morbidity associated was more frequent in the
nephrourological and hematological systems. 4 patients died and remission of symptoms, of variable degree, was seen in the other cases.
Conclusions: This series of LN in pediatrics shows that it is more frequent in female adolescents with clinical manifestations in skin and
joints. The most frequent lesion is diffuse glomerulonephritis. Treatment was variable and the total survival of patients was 71% (17
patients) during a follow up of approximately 4.2 years. Lupus nephritis is a complex pathology in pediatric ages and its early diagnosis,
proper histopathologic classification and adequate therapeutic management are important in terms of quality of life, prognosis and
survival of patients

Key words: lupus nephritis, lupus, glomerulopathies.

INTRODUCCION entre la poblacion hispana y afroamericana. En América

El Lupus Eritematoso Sistémico (LES), es una enferme-
dad autoinmune de evolucidon cronica, que puede afectar
multiples 6rganos, aparatos y sistemas, siendo causa de leta-
lidad importante. Su presentacion clinica, evolucion y pro-
nostico varian y la progresion puede ser relativamente lenta
o rapidamente deletérea (1-3). A nivel mundial, se estima en
aproximadamente 5.000.000 las personas que tienen algiin
tipo de Lupus y mas de millén y medio de norteamericanos
presentan LES. Las estadisticas varian por paises, encontran-
dose que en Norteamérica, Asia y en el norte de Europa afec-
ta a 40 de cada 100.000 habitantes, con mayor incidencia

(1) Servicio de Nefrologia Pediatrica “Nelson Orta”. Hospital de Nifios
“Jorge Lizarraga”. Ciudad Hospitalaria “Enrique Tejera”- CHET.
Universidad de Carabobo. Valencia. Venezuela

(2) Instituto Anatomopatologico “José¢ A O’Daly”. Seccion de Patologia
Renal. Universidad Central de Venezuela. Caracas. Venezuela
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Latina, existen muy pocos reportes sobre la epidemiologia
del LES (4-8). Se presenta mas frecuentemente en el sexo fe-
menino que en el masculino y cerca del 90% de los casos co-
rresponde a mujeres en edad fértil (9-16).

El LES es una enfermedad inflamatoria cronica que
puede afectar varios sistemas: hematopoyético, sistema ner-
vioso central, renal, etc. y se estima que 60% de los pacientes
pudieran presentar afectacion nefrologica, con proteinuria,
hematuria, leucocituria o elevacion de creatinina en las fases
iniciales (17-20). La Nefritis Lupica (NL) es el dafio renal
que se produce por la actividad lapica, comprometiendo el
funcionalismo renal. Se caracteriza por la presencia de depo-
sitos inmunes que pueden localizarse en el glomérulo, en los
vasos sanguineos y a lo largo de la membrana basal tubular.
Pueden producirse por la interaccion de auto anticuerpos con
antigenos renales o por el atrapamiento de auto antigenos,
como inmunoglobulinas o nucleosomas sobre los que poste-
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riormente se enlazan los auto anticuerpos. (1-9).

En respuesta a los depositos inmunes y a la infiltracion
por linfocitos T, las células renales reaccionan con procesos
de proliferacion y produccion de citocinas y quimiocinas que
contribuyen tanto a los procesos de inflamacién como a la
posterior aparicion de fibrosis. La coexistencia, por una
parte, de lesiones renales agudas correspondientes a fendme-
nos de inflamacion y proliferacion celular, y por otra, de le-
siones cronicas de fibrosis, determina las manifestaciones
clinicas de la NL, la respuesta al tratamiento y la posible
evolucion hacia la insuficiencia renal irreversible (1,3). La
presentacion clinica varia desde proteinuria leve asintomati-
ca hasta glomerulonefritis rapidamente progresiva con insu-
ficiencia renal (21, 22).

Por otra parte, el tratamiento de la nefritis lipica es com-
plejo y se han extrapolado experiencias en adultos adaptando
los tratamientos a los nifios. La evolucion y prondstico en pa-
cientes pediatricos son diferentes respecto a lo que ocurre en
adultos, por lo cual el conocimiento de la enfermedad en
estos grupos etarios permitiria un mejor abordaje del proble-
ma en estos pacientes, (11, 23-28).

El objetivo de este trabajo es describir aspectos clinicos
y epidemioldgicos de la nefritis lipica en pacientes atendi-
dos en el Servicio de Nefrologia Pediatrica del Hospital “Dr.
Jorge Lizarraga” en Valencia, durante el periodo comprendi-
do entre Enero de 2000 a Diciembre 2011.

METODOS

La presente investigacion es de tipo cuantitativo, de dise-
flo no experimental, descriptivo y retrospectivo.

La poblacién estuvo conformada por todos los pacientes
con LES que ingresaron a control nefrologico con nefritis 14-
pica durante el periodo comprendido entre Enero de 2000 a
Diciembre 2011. Se realizé la revision de las historias clini-
cas y se procedio a llenar un instrumento de recoleccion de
datos disefiado para tal fin. Las muestras de tejido renal fue-
ron procesadas en la seccion de Nefropatologia del Instituto
Anatomopatologico “José¢ Antonio O’Daly” de la
Universidad Central de Venezuela. Las lesiones histologicas
fueron clasificadas seglin la Organizacion Mundial de la
Salud (10).

Analisis estadistico: se elabord una base de datos en
Excel, y esta se import6 al software Statistica v.3.0, con el
cual se realizaron los calculos pertinentes. Se analizaron los
resultados de laboratorio comparandolos con los valores nor-
males de referencia segiin edad y sexo. Se calcularon fre-
cuencias absolutas y porcentajes.

RESULTADOS

La muestra estudiada, de pacientes lipicos con nefritis,
estuvo constituida por 21 individuos, cuya media para la
edad fue de 12,09 + 3,12 con un rango de 4 a 18 afios.

De acuerdo a la edad, 13 pacientes (62%) fueron adoles-

centes, 7 (33%) escolares y 1 (5%) pre-escolares y segun gé-
nero, 15 casos (71%) correspondieron al femenino y 6 (29%)
al masculino. (Relacion F:M 3:1)

En la Figura 1, se presenta la clasificacion de los pacien-
tes, segln el tipo de nefritis lipica diagnosticada mediante
biopsia renal. Se observd glomerulonefritis difusa -de grado
variable- (Clase 1V) en 9 casos (42%), glomerulonefritis
focal y segmentaria (Clase I11) en 5 casos (21%), glomerulo-
nefritis membranosa (Clase V) en 4 casos (17%), glomerulo-
nefritis proliferativa mesangial (Clase II) en 2 casos (12%)
y finalmente, en 1 caso (8%,) se observo glomerulonefritis
mesangial minima, considerandose normal a la microscopia
optica (Clase-I). No hubo casos de Clase VI
(Glomerulonenefritis lapica esclerosante avanzada).

Figura 1. Distribucion de los pacientes que acudieron
al Servicio de Nefrologia Pediatrica de Valencia,
segun clasificacion de Nefritis Lupica de la OMS.

17% (n 4) 8% (n1)
|

12% (n 2)
m Clase |
M Clase Il
Clase Il
Clase IV
Clase V

Los pacientes acudieron a consulta por manifestaciones
clinicas diversas: 7 casos (33%) presentaron edema, la ma-
yoria en miembros inferiores, 6 casos (26%) presentaron
afecciones de piel (tllceras, dermatosis y lesiones maculares)
y manifestaciones articulares. Otros signos clinicos aislados
incluyeron: hipertension arterial, fiebre, serositis, mialgias,
adenopatias, convulsiones, cefalea y hepatoesplenomegalia.

Valores hematologicos: Los valores de hemoglobina al
ingreso se encontraron disminuidos en 19 pacientes (91%) y
el hematocrito se encontrd bajo en todos los 21 casos,
(100%). En cuanto a los leucocitos, se observo que al ingre-
so 14 casos (67%) mostraron valores normales mientras que
7 pacientes (33%) presentaron valores alterados (tendencia a
leucocitosis en la mayoria).

Los valores obtenidos de creatinina sérica estuvieron
dentro de limites normales en 14 pacientes (67%) y aumen-
tados en 7 casos (33%).

Por otra parte, los valores de proteinas totales estuvieron
por debajo de lo normal al ingreso en 14 pacientes (67%) y
durante el seguimiento el numero de pacientes con hipopro-
teinemia disminuyo a 8 (38%). Los valores de albumina es-
tuvieron disminuidos en 19 pacientes (92%) al inicio, pero
en reevaluacion ulterior, se encontraron disminuidos solo en
8 casos (38%).

Los niveles de triglicéridos, estuvieron elevados en 11

21% (n5)
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pacientes (52%) y se encontrd hipercolesterolemia en 12
casos (58%)

Los hallazgos patologicos en el examen de orina fueron
los siguientes: en 19 pacientes (92%), se evidencio la presen-
cia de proteinas de 1 a 3 cruces; en 15 casos (70%) se encon-
traron leucocitos incontables y, finalmente, se encontr6 he-
maturia en 9 casos (41%). La cuantificacion de la proteinuria
en los 19 pacientes mostr6 que se encontraba en rango nefro-
tico en 14 casos (67%) (>40mg/h/m2 sc) y significativa en 5
casos (25%) (4-40 mg/h/m2 sc).

En reevaluacion ulterior, el numero de casos en rango
nefrético disminuyé a 8 casos (38%), pero fue significativa
en 10 casos (53%).

En cuanto a las pruebas inmunologicas, los valores de C3,
C4 y CH50 estuvieron disminuidos en 15 (70%), 11 (52%) y
6 (29%), respectivamente. En cuanto a anti-DNA los resulta-
dos fueron positivos en 13 pacientes (60%) y el anti-Smith
fue positivo en 12 pacientes (55%) y dudoso en 2 (9%).

Diez y siete pacientes (85%) presentaron co-morbilidad
asociada a la nefritis lupica; en la Figura 2 se puede observar
el tipo de afectacion primariamente detectada. Algunos casos
presentaron mas de una comorbilidad.

Figura 2. Distribucion de los pacientes con nefritis [pica
que acudieron al Servicio de Nefrologia de Valencia,
segun tipo de co-morbilidad asociada.
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En relacion al tratamiento, las opciones farmacoldgicas
fueron: Prednisona, Azatioprina, Ciclofosfamida y Micofe-
nolato mofetil. Once pacientes (52%) recibieron terapia doble
(Pred + Aza 6 Pred + Ciclo), 5 pacientes (24%) terapia triple
(Pred + Ciclo+ MM), 4 casos (19 %) terapia cuadruple
(Pred+ Aza + Ciclo + MMF) y un caso terapia unica (Pred).

DISCUSION

Se han reportado internacionalmente algunos estudios en
pacientes menores de 18 afios portadores de LES y nefritis
lupica, con promedio de edad variable. Von Scheven y
Bakklaloglu estudian a pacientes hasta 15 afios (X 12+/-4.01
a) (11); Marks y col, evaluan pacientes con promedio de
edad de 14 afios de edad. (21), Ataei y col, estudiaron predo-
minantemente a pacientes menores de 11 afios de edad (26)
y por su parte, Taheri y Beiraghdar, reportan una muestra de
nifios con promedio de edad 12 +/- 3.6 afios (18). A pesar de
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pertenecer a grupos etarios distintos, los resultados obteni-
dos, en los estudios mencionados en cuanto a caracteristicas
clinicas de la enfermedad, evolucidon y respuesta al trata-
miento son similares, por lo cual pudiera deducirse que exis-
ten similitudes entre grupos etarios aun cuando las caracte-
risticas fisicas sean distintas de un grupo a otro. En el presen-
te estudio el promedio de edad es comparable con los estu-
dios enumerados anteriormente.

Respecto al sexo, en la presente investigacion se observa
mayor prevalencia de nefritis lupica en el femenino que en el
masculino, lo cual es comparable a lo reportado en estudios
internacionales. Sin embargo, la enfermedad se presenta de
manera mas agresiva y con pronostico mas desfavorable en
varones (21, 27-30).

En cuanto a la sintomatologia presentada por los pacientes
de la presente serie, las manifestaciones mas comunes fueron
el edema (facial o de miembros inferiores), afecciones de
piel, y artritis, en contraposicion a lo descrito por Mondal y
cols (31), quienes describen las manifestaciones neurologicas
como las mas comunes, y menos frecuentemente, las afeccio-
nes de piel y articulaciones. Todas estas manifestaciones cli-
nicas son reflejo del dafio subyacente que produce la enferme-
dad traducido en inflamacion y lesion de multiples 6rganos
por depdsito de inmunocomplejos en articulaciones, piel, ri-
flones, sistema nervioso central. La afectacion de uno u otro
organo es algo que no puede predecirse. Al respecto, Nezhad
(21) y Qari (30) también encontraron como manifestaciones
clinicas relevantes el edema, las artralgias, hipertension arte-
rial y rash cutaneo. Por su parte, en las pocas series pediatri-
cas reportadas en Venezuela por Bosque y col (5,7) se men-
cionan como sintomas predominantes la hipertension arterial
seguida del sindrome nefrotico, manifestaciones presentes en
un niumero importante de los pacientes de la presente serie-
En la india, Kumar (32) describe como sintomas principales,
fiebre y artralgias. De hecho, a muchos se les diagnodstica
como “fiebre de origen desconocido” hasta que se realiza el
diagnoéstico de LES, hecho confirmado por Agarval y col.
(33). Es posible inferir que estas diferencias clinicas puedan
ser atribuidas a factores étnicos.

Como parte del cuadro clinico inicial se presentan altera-
ciones de pruebas de laboratorio ampliamente descritos en la
literatura internacional, tales como alteraciones hematologi-
cas (anemia), del examen de orina (proteinuria, hematuria)
(34,35). En relacion a la proteinuria, Hari (28), reporta que en
mas de la mitad de sus pacientes la proteinuria se presentd en
rango nefrotico. Demircin y col (36), describen estos hallaz-
gos de igual manera, asi como también la hipoalbuminemia
causada por la excrecion de proteinas por la orina, lo cual
concuerda con lo encontrado en el presente estudio. Estos ha-
llazgos son relevantes debido a que, segun algunos autores, la
anemia y la hematuria se han asociado a una rapida progre-
sion de la nefritis lupica, mientras que para otros, los niveles
elevados de creatinina, la proteinuria y la hipoalbuminemia se
relacionan con la severidad de la enfermedad (22,34).




En cuanto a los elementos inmunologicos involucrados,
en el presente estudio, se observo disminucion del comple-
mento, lo cual se debe al caracter propio de la patologia con
consumo del mismo, hecho que se ha evidenciado en mas de
la mitad de los pacientes en otros estudios (22,34).

Supavekin y col, obtienen en su investigacion un alto
porcentaje de pacientes con resultados positivos para el Anti-
dsDNA (34), resultados similares al estudio de Agarval y col.
(33). Por su parte, Mondal obtiene un porcentaje menor, pero
que representa la mitad de los pacientes estudiados (31), todo
ello es similar a los hallazgos de la presente investigacion

La nefritis lupica de Clase IV sigue siendo la lesion mas
frecuente en poblaciones pediatricas, reportada en numero-
sas investigaciones, (4-6, 18, 26-28, 30-32,37), incluyendo
las series de Bosque y col en nuestro medio (5,7) lo cual es
similar a los datos del presente estudio; so6lo una serie de las
reportadas y revisadas, la de Tiamfook, reporta algo distinto,
la nefritis lapica Clase II como la mas frecuente en niflos de
Puerto Rico (38). Por otra parte segun lo obtenido por Singh
y col (39), el pronoéstico y evolucion de la NL depende am-
pliamente de la clasificacion histologica, establecida segun la
OMS, lo que concuerda con lo obtenido por Alvarez y col.
(4) y Beltran y col. (6). En la presente serie, la mortalidad
global, no se asocio especificamente con el tipo de lesion his-
tologica sino mas bien con la comorbilidad

En cuanto al tratamiento, se ha descrito que el uso de ci-
clofosfamida esta asociado con una evolucion favorable de
la nefritis lapica (5, 7,39). Se considera que esta droga deter-
mina mayor sobrevida de los pacientes con pocos efectos se-
cundarios (40). Las combinaciones terapéuticas que se han
propuesto, son diversas; Demircin y col. concluyen que una
terapia cuadruple esta indicada en los casos en los cuales la
enfermedad se presenta de manera mas agresiva y cuando el
cuadro es persistente (30). Chemli y col. (35), también des-
criben una mejoria en la funcion renal, que se evidencia en
remision de los niveles de proteinuria, desaparicion de la he-
maturia y disminucion de los niveles de creatinina con trata-
miento médico combinado (35). Bosque y col. (7), eviden-
cian una mayor reduccion de la proteinuria en aquellos pa-
cientes que reciben Micofenolato Mofetil o Rituximab aso-
ciado a la ciclofosfamida cuando los comparan con los pa-
cientes que reciben solo terapia con ciclofosfamida y esteroi-
des. En el presente estudio la terapéutica fue variable y la
mayoria de los pacientes recibié mas de 2 drogas. A pesar de
no realizarse un analisis detallado de la respuesta a la tera-
péutica de acuerdo al esquema recibido en cada uno de los
pacientes, se observé una reduccion importante en el nimero
de pacientes con proteinuria en rango nefrético.

Damircin (41), menciona que por lo general a las pobla-
ciones pediatricas se les instauran tratamientos mas agresi-
vos dada la presentacion clinica de la enfermedad, ademas
del efecto toxico que causan los esteroides (35). Mok (20)
Chemli y col. (35), describen que la letalidad puede produ-
cirse no solo por la enfermedad en si, sino por la co-morbili-
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dad asociada y sus complicaciones 6 como consecuencia de
la terapia inmunosupresora.

Las causas de muerte mas comunes para Mok (20), quien
estudi6 poblaciones en Hong Kong, son las infecciones, se-
guidas de las complicaciones cardiovasculares. En cambio,
Hari (28) reporta que las infecciones ocupan el primer lugar
y en segundo lugar el dafio renal, que progresa a insuficien-
cia renal. En el presente estudio, la co-morbilidad asociada,
tuvo que ver con afectacion tanto del area nefrourologica, tal
como describe Hari (28), como de otros 6rganos o sistemas,
comparable a otras series (20)

En conclusion, en edades pediatricas la NL se presenta
mas frecuentemente, de acuerdo a la presente serie, en pa-
cientes adolescentes, en su mayoria del sexo femenino. Las
manifestaciones clinicas mas comunes como motivo de in-
greso son: edema, afecciones de piel y artritis. Al momento
del ingreso se evidencian alteraciones hematologicas, inmu-
noldgicas y renales en la mayoria de los pacientes La forma
histopatologica mas frecuentemente observada en este traba-
jo es la de Clase IV (OMS). El tratamiento médico estuvo
dado en casi todos los pacientes por la combinacion de dos o
mas farmacos y en la mayoria de los casos se evidencio re-
mision de la proteinuria en grado variable. En la mayoria de
los pacientes, se observo co-morbilidad asociada con afecta-
cion mas frecuente del sistema urinario y hematologico. El
numero de pacientes fallecidos fue de 4/21 casos La presente
serie de NL en pediatria, a la presente fecha, constituye uno
de los pocos reportes clinico epidemiologicos de esta entidad
en Latinoamérica
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RESUMEN

La Gastrosquisis es una malformacion congénita caracterizada por salida de visceras a través de un defecto paraumbilical de la pared
abdominal. Los 6rganos eviscerados permanecen en contacto con el liquido amnidtico durante la vida intrauterina, sufriendo una reaccion
inflamatoria cronica.

Objetivo: comparar los procedimientos quirtrgicos de Simil-Exit versus el cierre primario de la pared abdominal en recién nacidos.
Método: En total se analizaron 9 pacientes los cuales fueron divididos en 2 grupos. El grupo A pacientes a los cuales se les realizo el
procedimiento Simil-Exit (n=4). El grupo B pacientes a los cuales se les realizo cierre primario (n=5).

Resultados: No hubo diferencia significativa en cuanto a tiempo de hospitalizacion, tiempo inicio de la via oral y complicaciones. En la
sobrevida de los pacientes si hubo diferencia significativa entre los dos procedimientos, debido a que en el grupo de Simil-Exit la
sobrevida fue del 100% versus 40% en el grupo B (p<0.05).

Conclusiones: La resolucion de la Gastrosquisis por Simil-Exit facilita la reduccion de las asas intestinales a la cavidad abdominal
manteniendo la circulacion feto-placentaria, sin necesidad de anestesia general, disminuye el tiempo de exposicion de las asas intestinales
al ambiente y obvia el uso de ventilacion mecénica.

Palabras clave: Gastrosquisis, Simil-Exit, Cierre Primario

SUMMARY

Gastroschisis is a congenital anomaly distinguished by herniated mid-gut through a lateral umbilicus defect. The herniated organs remain
in contact with the amniotic fluid during the intrauterine life suffering a chronic inflammatory reaction.

Objective: To compare the surgical procedures of Simil-Exit management versus the primary closure of the abdominal walls in newborn
with gastroschisis.

Methods: Nine newborn with gastroschisis were studied, they were divided into 2 groups; group A included 4 patients which were
managed with the Simil-Exit procedure and group B comprised of 5 patients in whom primary closure of the abdominal walls was
performed.

Results: There was no significant difference according to the hospitalization stay, beginning of enteral feeding nor complications.
According to the survival of the patients we could observe a significant difference between the procedures, in the Simil-Exit group the
survival was 100% versus 40% in group B (p<0.05).

Conclusion: The Simil-Exit resolution for gastroschisis favours bowel reduction into the abdominal cavity maintaining the placental
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support without the need of general anesthesia, decreases the exposure of the bowel and obviates the use of mechanical ventilation.

Key Words: Gastroschisis, Simil-Exit., Primary Closure

INTRODUCCION

La Gastrosquisis (GQ) es una malformacion congénita
caracterizada por la salida de visceras a través de un defecto
paraumbilical de la pared abdominal, generalmente del lado
derecho, con la presencia del cordén umbilical intacto y no
cubierto por membrana. Los 6rganos eviscerados permane-
cen en contacto con el liquido amnidtico durante la vida in-
trauterina, sufriendo asi una reaccion quimica y osmotica,
siendo infiltrados, edematizados, adheridos y recubiertos por
un exudado fibrinoso (1).
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La prevalencia de GQ es de 0.5 a 7 por cada 10000 recién
nacidos vivos. Se presenta en forma aislada y muy ocasional-
mente asociada a otras malformaciones congénitas, con una
relacion masculino/femenino de 1/1.3 en casos aislados y de
4/1 en casos no aislados. Desde 1980 se ha observado un au-
mento de 10 a 20 veces en la frecuencia a escala mundial.
Aunque no existe predileccion por raza o sexo, las madres de
estos pacientes son primiparas y muy jovenes, existiendo una
relacion inversa entre la cantidad de gestas y el riesgo de pre-
sentar un hijo con este defecto.

En la actualidad, de todas las malformaciones con-
génitas, representa la cuarta causa de mortalidad en menores
de 5 afios, s6lo después de las malformaciones cardiovascu-
lares, de los defectos de cierre del tubo neural y del sindrome
de Down. Los pacientes con GQ en la mayoria de las veces
se presentan con pesos por debajo de los percentiles norma-
les para la edad gestacional. La prematurez también es una
complicaciéon muy frecuente (2,3).

A través del tiempo varios autores han propuesto di-
versas hipotesis para el desarrollo de la GQ. Recientemente,
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Stevenson et al. en el aflo 2009, proponen que esta entidad es
ocasionada por la falla del saco y del conducto vitelino, asi
como de los vasos vitelinos, para incorporarse inicialmente
al alantoides y posteriormente al tallo corporal. Se ha deter-
minado que existe un segundo orificio en la pared abdomi-
nal, ademas de la del anillo umbilical, a través de la cual el
punto medio del intestino (Punto de Meckel) esta unido a las
estructuras vitelinas exteriorizadas. Estas se unen al intestino
de modo anormal, separandolo del tallo corporal, lo que oca-
siona una falla en la incorporacion al tallo umbilical. Como
consecuencia, el intestino es expulsado a la cavidad amnio-
tica, sin remanentes del saco vitelino o del amnios, por lo
que el punto medio del intestino siempre esta exteriorizado y
hay ausencia de remanentes vitelinos en el cordon umbilical
(4). La localizacion derecha del defecto puede explicarse por
la tendencia del tallo vitelino a desplazarse a este lado debi-
do a la presencia del corazdn y al crecimiento mas rapido de
la pared lateral izquierda (4,5).

Los cambios celulares sufridos por los drganos eviscera-
dos en contacto con el liquido amnidtico generan dafios que
en ocasiones pudieran ser irreversibles para el adecuado fun-
cionamiento de las visceras, ademas de condicionar sepsis,
siendo esta la causa principal de muerte. El pronostico de los
pacientes con GQ en definitiva se relaciona con el grado de
lesion intestinal prenatal, por lo cual el mejoramiento del
diagnostico prenatal, el tratamiento quirrgico adecuado, y
el cuidado postoperatorio pueden impactar favorablemente
en la morbimortalidad de esta compleja patologia.

Si bien no hay lugar para la correccion prenatal de esta
malformacion en el ser humano, existe consenso en adelantar
el nacimiento en aquellos pacientes con alto riesgo de presen-
tar lesion intestinal, para asi limitar el tiempo de exposicion
del intestino al liquido amnidtico (6,7). La medicion de
Alfafetoproteina en suero materno entre las 16 y 18 semanas
de gestacion es util para la deteccion de defectos de la pared
abdominal y el indice acetilcolinesterasa/pseudocolinesterasa
permite distinguir los defectos de la pared como la GQ de los
defectos congénitos del tubo neural. De tal manera que la pri-
mera sospecha de la existencia de esta patologia puede surgir
al constatar la elevacion de Alfafetoproteina en el suero ma-
terno; este se solicita como parte de un screening para detectar
distintas malformaciones fetales y placentarias. Valores eleva-
dos también se puede observar en otras patologias presentes
en el feto, como el Mielomeningocele y el Onfalocele (2,3).

La ecografia es el método de eleccion para la deteccion y
la confirmacion diagndstica de la GQ. Los criterios a tomar
en cuenta son: 1) la presencia de varias asas intestinales her-
niadas desde el borde derecho del cordon umbilical y flotando
libremente en el liquido amnidtico sin membrana circundan-
te; 2) cordon umbilical insertado normalmente en el margen
izquierdo del defecto; 3) los fetos suelen presentar bajos per-
centiles para la edad gestacional; 4) el liquido amnidtico suele
encontrarse en cantidades normales; 5) ausencia de otras mal-
formaciones asociadas (3,6,8,9). La manera de evaluar el
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grado de dafio intestinal ain es de controversia. Muchos au-
tores intentaron encontrar parametros ecograficos predictores
de lesion intestinal y coinciden en sefialar al aumento del dia-
metro intestinal como un elemento de alarma. Se estima que
un didmetro mayor de 10 mm entre las semanas 28 y 32 re-
sulta altamente predictivo de deterioro intestinal (10).

Actualmente, existe un considerable debate sobre el mé-
todo quirtrgico ideal asi como el tiempo para el cierre del
defecto. Los dos métodos de reparacion mas comunes son el
Cierre Primario y el Cierre Diferido posterior a la colocacion
de un silo (11). Ambos métodos de tratamiento tienen como
objetivo disminuir la estancia hospitalaria, acortar el tiempo
que el paciente requiere de ventilacion mecanica, nutricion
parenteral, ayuno y finalmente evitar las complicaciones, las
infecciones y disminuir la mortalidad. Hasta el momento no
existe ningun criterio avalado internacionalmente para selec-
cionar la mejor técnica quirdrgica en cada paciente.

Una de las principales complicaciones que presentan los
recién nacidos con GQ a quienes se les realiza reduccion de
visceras y el cierre primario del defecto de la pared abdominal
consiste en el aumento de la presion intra-abdominal; la cual
puede ocasionar un Sindrome compartimental abdominal, in-
crementando la mortalidad de estos recién nacidos hasta un
100% si no son manejados adecuadamente (12). El valor de la
presion intraabdominal normal se considera subatmosférico o
cero, aunque hasta 15 cm de H20 (20 mmHg) no produce
consecuencias fisiologicas. Por encima de este valor existe
compromiso de la funcion renal, cardiovascular y pulmonar.

El Simil-Exit (ex Gtero intrapartum treatment) es una téc-
nica quirurgica en la que, una vez obtenido el producto me-
diante cesarea, se mantiene la circulacion fetoplacentarea ga-
rantizando la adecuada oxigenacion temporal del recién na-
cido mientras se realizan procedimientos diagnosticos y tera-
péuticos. El primer caso reportado en la literatura data del
afio 1989 cuando se realizo traqueotomia a un recién nacido
con diagnostico prenatal de teratoma laterocervical (13). Su
principal indicacion es la obstruccion de la via aérea del ne-
onato por patologias diagnosticadas prenatalmente como
quistes linguales, teratomas cervicales, displasia esquelética
cervical e higroma quistico entre otras.

Recientemente Svetliza y col. han descrito la reduccion
intraparto de las visceras herniadas utilizando este principio,
produciendo excelentes resultados en los recién nacidos a los
cuales se les aplico dicho procedimiento (7). Los criterios pro-
puestos por Svetliza para realizar esta técnica son; control eco-
grafico seriado del feto semanalmente a partir de la 30 semana
de gestacion; establecer como indicadores ecograficos para la
finalizacion del embarazo; las 34 semanas de gestacion, a par-
tir del cual el liquido amnidtico es muy irritante para el intes-
tino, provocando su inflamacion y dificultando su reduccion
al abdomen, asi como la dilatacion del intestino igual o mayor
a 18 milimetros de didmetro después de las 30 semanas.

El presente trabajo tiene como finalidad comparar los
procedimientos quirurgicos de Simil-Exit versus el cierre




primario de la pared abdominal en los pacientes con GQ que
ingresaron a la Unidad de Cirugia Neonatal del Servicio de
Cirugia Pediatrica del Hospital Universitario de Caracas, en
el periodo comprendido entre 2010 - 2012.

METODOS

Previa autorizaciéon del Comité de Etica de la institucion
asi como la firma del consentimiento informado, se realizd
un ensayo clinico controlado prospectivo. Se tomo una
muestra de neonatos cuyo nacimiento fue atendido en el
Hospital Universitario de Caracas e ingresaron en la Unidad
de Cirugia Neonatal de dicho centro, en el periodo compren-
dido entre enero de 2010 y noviembre de 2012, quienes pre-
sentaban diagnostico prenatal de GQ.

A 4 recién nacidos se les realiz6 el procedimiento Simil-
Exit (Grupo A) segun la técnica descrita por Svetliza y col (7),
colocando al producto sobre un ‘nido’ preparado con campos
estériles sobre los muslos maternos (Figura 1), manteniendo la
circulacion feto-placentaria, el cirujano pediatra comenzo la
introduccion de las visceras al abdomen del recién nacido, en
el siguiente orden: primero el estomago, si éste estuviera fuera
de la cavidad abdominal; luego el colon dirigiéndolo hacia el
lado izquierdo, por ultimo, se introdujo el intestino delgado
colocandolo hacia el lado derecho. El cordon umbilical se
clamped y se cortd cuando se advirtio el cese del latido o bien
cuando se consigui6 la reduccién completa de las visceras
(Figura 2). El Gltimo paso se completo en la servo cuna, que
consistio en el cierre del defecto de la pared abdominal, lo cual
se realizd en un solo plano, incluyendo el grosor todo de la
pared, a puntos separados con Vicryl® 3 — 0, previa infiltra-
cion de anestésico local (Figura 3). Al 5 recién nacidos (Grupo
B) se les realiz6 cierre primario de la pared abdominal en un
tiempo comprendido entre las 3 y 12 horas del nacimiento.
Bajo anestesia general previa medidas de antisepsia se realizo
enterotaxia del intestino eviscerado con posterior reduccion de
visceras a la cavidad abdominal y sintesis de aponeurosis con
Vicryl® 3 —0y piel con PDS® 4 — 0.

Todos los recién nacidos fueron trasladados a la Unidad
de Cirugia Neonatal. Ambos grupos recibieron antibioticote-
rapia endovenosa y nutricion parenteral total en el postope-
ratorio inmediato, con inicio de la tolerancia de la via oral al
evidenciarse mejoria clinica y radiologica.

Se registraron los datos demograficos del recién nacido
(edad, peso y sexo), asi como el método terapéutico empleado
(Simil-Exit y Cierre Primario). Se reportaron ademas los si-
guientes datos: control prenatal, diagnostico prenatal de GQ
(en semanas), edad gestacional (en semanas), tiempo de vida
del paciente al momento de la cirugia (en horas), malforma-
ciones congénitas asociadas, tiempo de hospitalizacion, inicio
de la tolerancia a la via oral, complicaciones y sobrevida.

Se realizaron calculos de valores promedios y desviacio-
nes estandares con relacion a las variables estudiadas. Se re-
alizaron comparaciones estadisticas entre ambos grupos; uti-
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Figura 2. Reduccion del Intestino

Y Wi

Figura 3. Cierre del defecto de pared

lizando los métodos de t de student y chi cuadrado modifica-
do. Una p<0.05 se consider6 significativa desde el punto de
vista estadistico.

Se excluyeron los recién nacidos que presentaban adicio-
nalmente otra malformacion congénita diagnosticada en el
periodo prenatal y a quienes se les realizo cierre de la pared
abdominal en dos tiempos (tratados inicialmente con silo o
sistema Vacumm-pack).
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RESULTADOS

Se analizaron 9 recién nacidos con diagnostico de GQ
que ingresaron a la Unidad de Cirugia Neonatal del Hospital
Universitario de Caracas, los cuales fueron divididos en 2
grupos (Tabla 1).

Seis de los nueve embarazos fueron controlados por el
Servicio de Perinatologia del Hospital Universitario de
Caracas, mientras que el resto fueron embarazos no contro-
lados y referidos a este centro al realizarse el diagnostico tar-
dio de la malformacion, el cual fue por encima de las 34 se-
manas de gestacion. Al producto de esas tres pacientes se les
realizo Cierre Primario. El diagnéstico de GQ en las madres
controladas en nuestro centro se realiz entre las 16 y 24 se-
manas de gestacion y se les practico una cesarea segmentaria
electiva y programada entre las 34 y 35 semanas mas 5 dias.

Tabla 1. Recién nacidos con Gastrosquisis.
Distribucion por sexo.

SEXO CIERRE PRIMARIO  SIMIL EXIT TOTAL
Masculino 3 3 6
Femenino 2 1 3
TOTAL 5 4 9

La edad gestacional promedio del grupo a los cuales se
les realizo el procedimiento Simil-Exit fue 34,6 semanas y
del grupo a los cuales se les realizé Cierre Primario fue de
36,1 semanas. El peso promedio del grupo A fue de 2.283
Kg y el del grupo B fue de 2.112 Kg.

En cuanto a las malformaciones congénitas asociadas, de
los cuatro neonatos del grupo A, dos fueron portadores de fo-
ramen oval permeable, y uno presentd Atresia Intestinal;
mientras que en el grupo B, uno presento miocardiopatia hi-
pertréfica no obstructiva.

Ningun recién nacido a los que se les realizd procedi-
miento Simil-Exit amerité ventilacion mecanica en el post-
operatorio inmediato, mientras que 4 de los 5 neonatos del
grupo B ameritaron ventilacion mecénica y sedacion.

En el grupo A el tiempo de hospitalizacion promedio fue
de 31.5 dias, mientras que en el grupo B fue de 21dias, sien-
do estadisticamente no significativo. En relacion al inicio de
la via oral en los recién nacidos del grupo A, el tiempo pro-
medio fue de 10 dias, mientras que en los del grupo B, el
tiempo promedio fue de 11.5 dias, no existiendo diferencia
desde el punto de vista estadistico.

En cuanto a las complicaciones, un neonato al que se le
realizo Simil-Exit, presentd clinica de obstruccion intestinal
al cuarto dia del postoperatorio, siendo intervenido y cuyo
hallazgo fue una atresia de ileon terminal tipo III la cual
amerito ileotransverso anastomosis termino-terminal. Otro
paciente de este grupo presentd broncoaspiracion a los 12
dias de nacido, cual requiri6 de ventilaciéon mecéanica durante
5 dias; y un tercer paciente presentd infeccion sistémica por
Blastoconideas. En el grupo B, 4 pacientes presentaron com-
plicaciones; uno presento asfixia perinatal y tres presentaron

68 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2014; Vol 77 (2): 65 - 70

sepsis de punto de partida abdominal. No existio diferencia
estadisticamente significativa entre los dos grupos en cuanto
a las complicaciones.

Tres/cinco pacientes fallecieron en el grupo a los que se
les realizo cierre primario, mientras que todos los pacientes
a los que se les realizo procedimiento de Simil-Exit sobrevi-
vieron (40% versus 100%), existiendo diferencia estadistica-
mente significativa (p < 0,05) (Tabla 2)

La causa de muerte de los tres pacientes del grupo B fue
debida a falla multiorganica secundaria a sepsis de punto de
partida abdominal. El tiempo promedio para la realizacion
del cierre primario de estos tres neonatos fallecidos fue de
6,7 horas posterior al nacimiento. Los dos recién nacidos que
sobrevivieron en este grupo B se operaron a las 3 horas y a
las 8 horas de vida respectivamente.

Tabla 2. Recién nacidos con Gastrosquisis.
Variables estudiadas.

Simil Exit Cierre Primario
Variable (Grupo A) (Grupo B)
N° de Recién Nacidos 4 5
Tiempo de hospitalizacion 31,5 dias 21 dias
Inicio de la via oral 10 dias 11,5 dias
Recién Nacidos Complicados 3 4
Sobrevida (*) 4 2

(*) Diferencia estadisticamente significativa p<0,05.
Fuente: Datos propios

DISCUSION

La GQ es una patologia cuya incidencia se estima en 1 de
cada 3000 a 5000 nacidos vivos, presentando un aumento sig-
nificativo en las tltimas décadas por factores tales como el es-
trés, uso de farmacos, consumo de drogas, entre otras. Es una
patologia diagnosticable durante el control prenatal. El pro-
nostico de los pacientes con GQ en definitiva se relaciona con
el grado de lesion intestinal “in utero”, por lo cual el mejora-
miento del diagnostico prenatal, el tratamiento quirurgico
adecuado, y el cuidado postoperatorio pueden impactar favo-
rablemente en el pronostico, evolucion y la morbimortalidad
en los pacientes con esta compleja patologia. Este trabajo pre-
tende comparar los procedimientos quirtrgicos de Simil-Exit
versus el Cierre Primario de la pared abdominal en recién na-
cidos con GQ, para asi aportar evidencias de forma objetiva
sobre las ventajas y desventajas de cada procedimiento.

A pesar de que el tiempo de hospitalizacion y el tiempo
de inicio de la via oral en nuestro estudio result6 ser no sig-
nificativo estadisticamente, es importante sefialar que algu-
nos estudios sugieren que el tiempo prolongado de exposi-
cion a las asas intestinales al liquido amnio6tico condiciona
engrosamiento de las mismas, produciendo alteraciones en
todo su espesor, generando un periodo transitorio prolonga-
do de hipoperistalsis intestinal. Esta hipomotilidad retrasa la
introduccion de la nutricidon enteral y hace necesaria la NPT
durante largo tiempo, con las complicaciones que su utiliza-
cion puede ocasionar, como son la colestasis e infeccion de




catéteres venosos. Estos pacientes precisan, finalmente, de
una estancia hospitalaria prolongada con los elevados costes
econdmicos que representan para el sistema sanitario
(14,15). La gran ventaja que pareciera ofrecer el Simil-Exit
es que, al ser interrumpido el embarazo precozmente (34 se-
manas), puede contribuir a mejorar e incluso evitar estos fac-
tores, al disminuir el tiempo de exposicion de las asas intes-
tinales al liquido amniético, previniendo asi las consecuen-
cias anteriormente mencionadas.

Un estudio mas reciente, por el contrario, pone en discu-
sion si realmente es beneficioso realizar la interrupcion del
embarazo de manera precoz, ya que estaria asociado con un
prolongado uso de NPT asi como un periodo de hospitaliza-
cién mucho mayor (16). Sin embargo el Simil-Exit no esta
descrito en dicho trabajo como alternativa quirtrgica para el
tratamiento de esta patologia.

De los pacientes a quienes se les realizo el Simil-Exit,
uno presento clinica de obstruccion intestinal al cuarto dia
del postoperatorio, motivo por el cual fue intervenido, con
hallazgo intraoperatorio de Atresia Ileal tipo 111, realizandose
anastomosis ileotransversa, con evolucion satisfactoria.
Segun la literatura esta patologia se observa en aproximada-
mente el 10% de los pacientes que presentan GQ (17).

El Simil-Exit es un procedimiento que puede presentar
algunas desventajas al momento de su realizacion, ya que
debe efectuarse de manera rapida y solo permite evaluar las
estructuras que estan fuera de la cavidad abdominal. En este
caso el paciente present6é una malformacion intestinal que no
fue detectada al momento de realizar el procedimiento. Sin
embargo, la resolucion final del paciente fue satisfactoria sin
afectar su pronostico y sobrevida.

En el grupo a los cuales se les realizo Cierre Primario la
principal complicacion fue infecciosa. Seglin lo descrito por
la literatura, la mayoria de la mortalidad de los pacientes con
GQ es debida a sepsis (18), la cual esta directamente relacio-
nada con el tiempo de exposicion de las asas intestinales al
liquido amniotico. En nuestro estudio la causa de mortalidad
de tres pacientes a los que se les realizo Cierre Primario fue
sepsis de punto de partida abdominal.

La GQ ha presentado clasicamente diferentes problemas
médico-quirurgicos derivados, todos ellos, de la inflamacioén
y engrosamiento de las asas intestinales que se evidencian en
el recién nacido con dicha patologia. Numerosos autores han
sefalado el beneficio de la cirugia precoz en la GQ, con el fin
de evitar el dafio que el liquido amnidtico le produce a las
visceras expuestas (3, 6,7). Tal dafio surge por una combina-
cion de factores, tales como productos del liquido amnidtico
por un lado, y la obstruccion del intestino y su meso a través
de un pequefio orificio, en un momento en que éste comienza
a ganar mayor contenido y capacidad de propulsién. Esto
trae como consecuencia diversos grados de compromiso in-
testinal dependiendo del tiempo de exposicion al liquido am-
nidtico, siendo el mayor dano la presencia de cascara o
“peel” sobre el intestino con abundante contenido de fibrina,
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colageno y depositos de calcio, condicionando un trastorno
severo de motilidad, dando como resultado de esto un au-
mento de la morbilidad del neonato y el desarrollo de sepsis
(7,8,18). Por tales motivos hemos optado por la estrategia de
practicar cesarea electiva programada a las 34-35 semanas
de gestacion, ya que esta conducta de adelantar el parto,
segun refieren algunos autores, evita la inflamacion de las
asas intestinales, facilita la reduccion de las mismas a la ca-
vidad abdominal, disminuye el tiempo de hipoperistalsis; se
inicia precozmente la alimentacion oral y se acortan los dias
de NPT y estancia hospitalaria (6,7).

En nuestra serie, al igual que la presentada por Svelitza y
col. (7) se incluyeron cuatro recién nacidos a quienes se les
realizo Simil-Exit, sin requerir anestesia asistida. Todos nues-
tros neonatos pudieron ser alimentados entre los 5 y 15 dias
de vida, excepto el que presento Atresia Ileal tipo III; y se
logro el alta entre los 16 y 40 dias luego del nacimiento. Estas
cifras son muy similares a las presentadas por dicho autor.

El procedimiento Simil-Exit pareciera ofrecer una venta-
ja para los pacientes con GQ en cuanto a la sobrevida de
éstos. Por lo cual se plantea la resolucion de esta malforma-
cion adelantando el parto, evitando asi la inflamacion de las
asas intestinales expuestas al liquido amnidtico, facilitando
su reduccion a la cavidad abdominal mientras se mantiene
la circulacion feto-placentaria, sin necesidad de anestesia ge-
neral ni ventilacion mecanica. Cabe destacar que desde el
afio 2007 cuando fue descrita esta técnica por Svelitza y
col.(7), son pocas las experiencias reportadas para el trata-
miento de la GQ utilizando esta técnica quirargica (19).

En nuestro pais son muy pocos los centros hospitalarios
que cuenten con la infraestructura necesaria para atender re-
cién nacidos con GQ. Por tal motivo muchos de estos neona-
tos tienen que esperar un tiempo valioso para poder ser ope-
rados mientras se ubica la institucion en donde van a ser re-
cibidos. Es precisamente durante este tiempo cuando se pro-
duce mayor reaccion inflamatoria a nivel del intestino lo cual
dificulta el cierre primario del defecto de la pared abdominal,
existiendo ademas mayor riesgo de presentarse Sindrome
compartimental abdominal. Es por ello que estos recién na-
cidos pudieran beneficiarse del procedimiento Simil-Exit de-
bido a las ventajas de esta técnica descritas anteriormente.

Es importante resaltar la necesidad de un trabajo en equi-
po, multidisciplinario y coordinado para conseguir los mejo-
res resultados en el manejo de esta patologia. Aunque en
nuestro estudio se presenta una reducida experiencia, consi-
deramos podrian surgir varias lineas de investigacion para
aportar los beneficios del procedimiento de Simil-Exit para
la resolucion de la GQ, la cual es de creciente prevalencia y
de gran impacto socioeconémico.
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RESUMEN

El sindrome de Down es una entidad clinico-genética cuyo impacto familiar tiene su origen desde la notificacion del diagnostico. La
manera como se imparta esta noticia y el afrontamiento por parte de los padres pueden definir la aceptacion del nifio con esta condicion.
Objetivo: Evaluar las circunstancias de notificacion del diagnostico del sindrome de Down y precisar las actitudes, reacciones,
conocimiento y preocupaciones de los padres, en relacion a la condicion de su hijo.

Pacientes y Métodos: Se realizd un estudio observacional, descriptivo y transversal, en el cual se aplicé una encuesta validada
previamente por expertos, a 30 padres cuyos hijos presentan el diagnostico de sindrome de Down.

Resultados: El diagnostico de sindrome de Down se realizd en etapa postnatal en 93,33% de los casos. El escenario de comunicacion
del diagnostico fue en un ambiente tranquilo y privado en 86,67%, con participacion de las madres con bebé en brazos en 76,67%. Ante
la noticia, se identifico 60% de apoyo de la pareja y 66,67% del grupo familiar.

Discusion y conclusion: La notificacion del diagnéstico del sindrome de Down a los padres cumple en la mayoria de los casos con las
condiciones ideales descritas en la literatura. Se debe promover el diagnostico prenatal en aquellas embarazadas con riesgo de tener hijos
con sindrome de Down, para que se promueva una aceptacion temprana y lograr el apoyo familiar y médico adecuado

Palabras clave: Sindrome de Down, Diagnéstico, Comunicacion, Padres, Familia.

PARENT’S REACTION TO THE COMMUNICATION OF THE DIAGNOSIS OF A CHILD WITH DOWN SYNDROME.

SUMMARY

Down syndrome is a clinical and genetic entity whose family impact originates from the notification of the diagnosis. The way in which
this notice takes place and coping by parents can define the acceptance of children with this condition.

Objective: To evaluate the circumstances of notify the diagnosis of Down syndrome and clarify the attitudes, reactions, knowledge and
concerns of parents regarding their child's condition.

Patients and Methods: A descriptive, observational and transversal study, in which a poll previously validated by experts was, applied
30 parents whose children have diagnosis of Down syndrome.

Results: The diagnosis of Down syndrome was performed in postnatal stage in 93,33% of cases. The communication scenario of
diagnosis was in a quiet and private environment in 86,67%, with participation of mothers with baby in arms in 76,67%. At the notice
were identified 60% of partner support and 66,67% of the group family.

Discussion and conclusion: Notification diagnosis of Down syndrome to parents comply in most cases with the ideal conditions
described in the literature. Should promote prenatal diagnosis in those pregnancies at risk of having children with Down syndrome, early
acceptance to be promoted and achieve family support and adequate medical.

Key Words: Down syndrome, Diagnosis, Communication, Parents, Family.

ARTICULO ORIGINAL

INTRODUCCION

El sindrome de Down (SD, OMIM 190685) es una alte-
racion clinico-genética, producida por un cromosoma extra
en el par 21, presentando 47 en lugar de los 46 normales (1).
El tinico factor de riesgo hasta ahora documentado es la edad
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materna avanzada, el cual se incrementa notablemente a par-
tir de los 35 afios (2). E1 SD es la alteracion cromosdémica mas
viable y con frecuencia puede ser diagnosticada en primera
instancia en base del conjunto de sus rasgos clinicos (3).
Segun el Estudio Colaborativo Latinoamericano de
Malformaciones Congénitas, la incidencia en nuestro pais es
de 1,49 por 1.000 y en Latinoamérica de 1,88 por 1.000 naci-
dos vivos, estudio que evidencia una tendencia al aumento de
este trastorno en la region (4).

Al nacer un niflo, se conjugan una serie de elementos bio-
logicos, psicoldgicos y sociales que hacen que este momento
esté lleno de grandes expectativas. El parto y el alumbra-
miento son momentos de gran ansiedad por el riesgo a que se
someten la madre y el hijo, sin embargo para los padres esto
tiene una grata recompensa que es el nacimiento de un nifio
saludable. Muchas veces esta recompensa no es la esperada,
viéndose afectada por el diagndstico de una alteracion con-
génita (5). Cuando una familia recibe la informacion que el
nifio que espera o al momento de nacer presenta el SD, se
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puede afectar la estabilidad de la pareja, como el de su entor-
no familiar. Por otra parte, el estado de salud del nifio, puede
alterar este importante periodo, por lo que el equipo de salud
perinatal debe elaborar anticipadamente las estrategias que
faciliten y refuercen, al momento del diagnostico, el apego y
la vinculacion afectiva, especialmente luego del parto (6). Es
fundamental emplear un lenguaje adecuado al momento de
impartir alguna informacion y respetar las etapas por las cua-
les atraviesan los padres, cuando su nifio nace visiblemente
distinto de los demas, pues ello influye inevitablemente en la
capacidad de integracion en la familia y en la sociedad.

Torres et al (7) investigaron la percepcion de las madres
referente al contenido de la informacion del diagnéstico de
SD desarrollado en la Universidad Federal do Rio Grande do
Norte, en Brasil. A través de un cuestionario semi-estructural
se encontrd que 90% de las madres recibieron el diagndstico
de SD después del parto y fueron comunicados por el médico
pediatra en 75%. Este estudié concluyd que las madres per-
ciben el diagnostico de forma tardia, inadecuada e insufi-
ciente, lo que generd sentimientos de negacion, tristeza, ira,
adaptacion y reorganizacion. Por lo general, el diagnostico
posparto desencadena tension, angustia y estrés, junto con
shock, ira, e incluso miedo (8,9), por ende el procedimiento
mas adecuado es dar la noticia lo mas pronto posible. El pre-
sente estudio pretende describir la percepcion de los padres
ante la comunicacion y confirmacion del diagnéstico de un
hijo con SD en la Unidad de Genética Médica de la
Universidad de Los Andes.

METODOS

Se realizo un estudio observacional, descriptivo y trans-
versal, el cual se aplico una encuesta a 30 padres de nifios
con diagndstico clinico y citogenético de SD durante el peri-
odo enero-marzo de 2013, evaluados en la Unidad de
Genética Médica de la Universidad de Los Andes.

La encuesta presentd preguntas abiertas y cerradas, la
cual fue validada por tres expertos en el area, siendo realiza-
da previo consentimiento informado. Este instrumento per-
mitié determinar datos como la edad materna y paterna al
momento de concebir al nifio con SD, procedencia y estrato
socioeconomico segun el método Graffar modificado por
Meéndez Castellano (10), antecedentes familiares con esta
condicion genética y datos inherentes a la percepcion y ac-
titud de la notificacion del diagnostico, asi como el conoci-
miento y preocupaciones en relacion a su hijo. Para el anali-
sis descriptivo de las variables se utilizaron frecuencias ab-
solutas y porcentajes.

RESULTADOS

Para el momento de la comunicacion del diagnoéstico las
madres presentaron un rango de edad de 16 a 48y los padres
de 18 a 60 anos. La poblacion encuestada fue proveniente del
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estado Mérida en 70,00%, estado Tachira en 20,00%, estado
Barinas 6,67% y region del Sur del Lago, estado Zulia en
3,33%. Desde el punto de vista socioeconémico de acuerdo
con el método Graffar modificado por Méndez Castellano, la
poblacion se clasifico en estrato IV (pobreza relativa) en
40,00%, estrato V (pobreza critica) en 23,33%, estrato II
(clase media alta) en 16,67%, en estrato III (clase media
media) en 13,33% y en estrato I (clase alta) en 6,67% (Tabla
1). Solo en dos casos se indicaron un antecedente familiar
con SD, de los cuales uno es un tio materno y el otro es un
primo hermano paterno.

La comunicacion del diagndstico clinico de SD se realizo
en 93,33% en la etapa postnatal y so6lo en 6,67% en el perio-
do prenatal por estudio de amniocentesis. Se comunicé in-
mediatamente después del nacimiento en 20 casos, después
del alta hospitalaria en 4 casos y en igual nimero mucho des-
pués del nacimiento. La comunicacion fue hecha por perso-
nal médico en 100%, sin embargo so6lo se realizd por perso-
nal médico especializado en 16,67%.

La comunicacion del diagnostico confirmatorio con estu-
dio citogenético se realiz6 en 73,33% en reunion con el mé-
dico genetista. Las entrevistas para las notificaciones se rea-
lizaron en un ambiente privado y tranquilo acorde a la cir-
cunstancia en 86,67%, y de acuerdo a la apreciacion parental
se dedicé tiempo suficiente para la notificacion del diagnos-
tico en 76,67% de los casos.

Las condiciones en las cuales se dio la noticia del diag-
néstico clinico de SD, fue dada a la madre con su hijo en bra-
zos en 76,67%, a ambos padres con su hijo en 16,67%, y
madre con algun otro familiar y el hijo en 6,66%. La actitud
del comunicador del diagnoéstico fue percibido como cola-
borador y sensible en 53,33%, atento y comunicativo en
36,67% e indiferente o desinteresado en 10%.

Las actitudes de los padres ante la notificacion del diag-
néstico del SD se resumen en la (Tabla 2). Las preocupacio-
nes de los padres con un hijo con SD, se relacionan sobre su
salud en 33,33%, desarrollo educativo en 30%, aceptacion
social en 20% y su incorporacion al ambito laboral y profe-
sional en el futuro en 16,67%.

DISCUSION

Hasta el momento, el tinico factor de riesgo en la apari-
cion del SD corresponde la edad materna avanzada (2), no
obstante, esta entidad puede aparecer a cualquier edad. La
mayoria de los encuestados recibieron el diagnostico en la
etapa postnatal. Bryant et al (11) recomendaron el diagndsti-
co prenatal independientemente de la edad materna, y
Abdelmoktader et al (12) sefalaron la preferencia que las ma-
dres deben ser informadas lo mas tempranamente posible. De
acuerdo a la Declaracion del Consenso sobre el diagndstico
prenatal del SD (13) y Bryant et al (11) concluyeron que el
diagnoéstico temprano permitiria a los padres reunir mas infor-
macion, prepararse personalmente y a los familiares acoger el




Tabla 1. Edades, procedencia y estrato socioecémico segun el método
Graffar modificado por Méndez Castellano de los padres encuestados.
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Tabla 2. Actitudes parentales en relacién a la
notificacion del diagnéstico del SD.

Edad Materna Edad Paterna Procedencia Estrato Actitud del receptor de la noticia
Numero (afios) (afios) (estado) socioecomico N )
1 26 32 Mérida 1\ N o
2 16 18 Mérida v Aceptacion 16 53,33
3 45 52 Mérida v Negacién 1 36,67
4 48 53 Tachira Il Indiferencia 3 10
5 39 60 Mérida W, Total 30 100
6 36 38 Mérida | Emociones del receptor al conocer diagnéstico
7 27 32 Mérida I Aceptacion 12 40
8 38 29 Tachira I Temor: 9 30
9 39 45 Mérida v Angustia 8 2667
10 22 24 Tachira W, Rabia 1333
11 28 31 Mérida W Total 30 100
12 32 29 Mérida I Reaccion de la pareja
13 45 51 Mérida v Eegac'oﬁ 15 50
14 41 53 Mérida v ceptacion 9 30
15 37 42 Tachira Y, Indiferencia 6 20
16 18 21 Barinas M Total 30 100
17 22 27 Zulia Vv Actitud de la pareja
18 19 20 Mérida Y, Apoyo constante 18 60
19 36 34 Mérida i Sin apoyo 1240
20 34 36 Mérida I Total 30 100
21 27 29 Barinas v Reaccion de resto de familiares ante la noticia
22 35 41 Mérida v Aceptacion 20 66,67
23 41 43 Mérida Y, Negacién 6 20
24 37 39 Mérida v Indiferencia 4 13,33
L. Total 30 100

25 % 34 Mérida I Fuente: Ficha de recoleccion de datos.
26 36 43 Mérida 1
27 28 40 Mérida | por su pareja, como debiera ser fomentado. En
28 37 42 Tachira \Y la consulta se debe ofrecer informacion actua-
29 44 49 Mérida Vv lizada sobre el SD, resaltando los aspectos po-
30 19 22 Téachira v sitivos, asi como enfrentar los diversos proble-

Fuente: Ficha de recoleccién de datos.

nacimiento del niflo, recomendar el tipo y lugar apropiado
para el parto, e incluso preparar al personal sanitario para que
actue en funcion de las necesidades del neonato.

Por su parte, las madres prefieren que la persona encar-
gada de notificar el diagnostico sea dada por un médico
(12,13), tal como ocurrié en esta investigacion. Segun
Krahnet et al (14) el diagnostico debiera ser comunicado por
un profesional que conociera a los padres, cuidando el ritmo
de la conversacion para que pueda ser seguido por los mis-
mos.

Al analizar el escenario en el cual fue comunicado el
diagndstico clinico, la mayoria de las madres contaban con
la presencia de su bebé en brazos, en ocasiones acompafiada

mas que se pueden presentar. Ademas, se en-
frenta el duelo entre la idea del hijo deseado y
el hijo real y se encaran sentimientos de frustracion, rabia y
decepcion, asi como lo descrito por Skotko& Canal (15).
Ha sido comentada la actitud ineficiente y no profesional
con la que se trasmite el diagndstico de SD a los padres (7).
Esta situacion es contraria a la percibida por los encuestados,
quienes consideraron la actitud del comunicador del diagnos-
tico como sensible y muy profesional, ajustadas a lo reco-
mendado. Las actitudes y reacciones de los padres se deriva
en parte, de la manera como se trasmite la noticia. Las infor-
maciones inadecuadas agravan las conductas de afrontamien-
to y pueden generar concepciones erroneas. En cambio, una
orientacion adecuada y constructiva sobre la entidad, hacen
que la inseguridad se reduzca y que las madres pasen a buscar
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otras alternativas (7). Posterior a la comunicacion del diag-
noéstico viene la etapa de adaptacion en la cual, el apoyo de la
pareja y la aceptacion de la familiar es un factor determinante
pues se esta generando la vinculacion con el nifio (16).

Referente al estrato socioecondmico del grupo familiar,
la poblacion estudiada estd compuesta por 63,33% por fami-
lias en estrato IV y V (pobreza relativa y critica), en las cua-
les pueden presentarse menos expectativas para sus hijos.
Por otra parte, las familias con mejores estratos tienden a
planificar en forma mas ambiciosa y concreta el desarrollo
de sus hijos (17).

Dentro del proceso de duelo se alcanza la etapa de adap-
tacion, el cual se comienzan a preguntar qué va a ser de su
hijo, se exponen las preocupaciones de los padres, el cual se
distinguen las asociadas a la salud y la atencidn pertinente, el
desarrollo educativo desde edades tempranas y el soporte en
centros de estimulacion, y posteriormente la posibilidad de
autogestion e insercion social y laboral (18).

Finalmente, el presente estudio permitié describir las cir-
cunstancias y caracteristicas que rodean la notificacion del
diagnoéstico de SD en la muestra estudiada. Se puntualiza la
realizacion del diagnostico lo mas precoz posible que bene-
ficia el afrontamiento positivo de los padres y favorece la
atencion médica pertinente para cada caso. Se debe por ello,
preparar y sensibilizar al personal médico y especializado
para proporcionar la informacion y el diagnostico de esta
como cualquier otra entidad genética de la mejor manera, y
de esta forma sea asimilado de modo positivo por los padres.
Esta informacion debe ser trasmitida de forma comprensible,
asi como mostrarse abiertos a cualquier interrogante de los
padres ante el proceso de notificacion del diagndstico.
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CASO CLINICO

SINDROME DE GUILLAIN-BARRE: VARIANTE MOTORA AGUDA
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Recibido: 27/9/2013
Aceptado: 23/4/2014

José Antonio, Romero Toro (1); Marifrancy Teresa, Salazar Gutiérrez (2);
Pedro Jos¢, Macuarisma Velasquez (3); Ruth Teresa, Meneses Barrios (4).

RESUMEN:

El Sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una enfermedad autoinmune desencadenada por una infeccion viral o bacteriana. También se
ha relacionado con inmunizaciones y cirugias. Se caracteriza por debilidad muscular simétrica o no, rapidamente progresiva, de caracter
autolimitado. El diagnostico del SGB se sustenta en la clinica y los hallazgos paraclinicos caracteristicos, entre ellos disociacién
albumina-citologica en LCR vy alteraciones en la electromiografia. Caso clinico: lactante menor masculino de 3 meses de edad, quien
inici6 su enfermedad actual 3 semanas después de recibir esquema de vacunacion (DPT, HiB, HPV, VPO), caracterizada con fiebre
cuantificada en 38,5 °C y en los dias siguientes, pérdida de fuerza muscular en miembro inferior izquierdo. Evaluacion neurologica:
miembro inferior izquierdo: fuerza muscular: 0/V, reflejo patelar: 0/1I, reflejo aquiliano: I/II, sensibilidad conservada. Se planted
diagnostico de SGB post-vacunal, se le solicitaron estudios paraclinicos y se inici6 tratamiento con Inmunoglobulina G. En este paciente
se describe una presentacion asimétrica, aunque menos comun, también se han descrito casos que se comportaron de forma
marcadamente asimétrica sin que esto excluya el diagnostico. La enfermedad se diagnostico en un lactante menor masculino y segin la
literatura, mientras menor es la edad del paciente, mayor es la dificultad diagnostica.

Palabras clave: Sindrome de Guillain-Barré, Lactante menor, Paralisis flaccida, Post-vacunal, Asimetria.

ASIMETRIC GUILLAIN-BARRE SYNDROME: POST VACCINAL ACUTE MOTOR VARIANT IN AN INFANT

SUMMARY:

Guillain-Barre syndrome (GBS) is an autoimmune disease triggered by a viral or bacterial infection. It has also been associated with
immunizations and surgeries. It is characterized by a rapidly progressive, self-limited symmetrical or asymmetrical muscle weakness.
The diagnosis of GBS is based on clinical and complementary findings that include albumin-cytological dissociation in CSF and changes
on electromyography. Clinical case: A three months old male infant began his current illness 3 weeks after receiving immunization
schedule (DPT, HiB, HPV, VPO), with fever of 38.5 ° C, followed by loss of muscle strength in left lower limb. Neurological
examination: left leg: muscle strength: 0/ V, patellar reflex: 0/II aquilian reflex: I /11, conserved sensitivity. Diagnosis of post-vaccination
GBS was raised, special studies are requested and treatment was begun with immunoglobulin G. In this case, an asymmetric presentation
is described. Though less common, other cases have been described with markedly asymmetry which does not exclude the diagnosis.
This disease was diagnosed in a three months male infant, and according to the literature, the younger the patient is, the more difficult is
the diagnosis.

Key words: Guillain-Barre Syndrome, Infant, Flaccid Paralysis, Post-vaccinal, Asymmetry.

INTRODUCCION

El Sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una enfermedad
autoinmune desencadenada por una infeccion viral o bacte-
riana, caracterizada por debilidad muscular simétrica o no, ra-
pidamente progresiva, de comienzo distal y avance proximal,
en ocasiones con compromiso bulbar, cursando con pérdida
de reflejos musculares profundos, con signos sensitivos leves
o ausentes. (1-7) de caracter autolimitado (8).
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SGB es un trastorno relativamente infrecuente, con una in-
cidencia que oscila entre 0.5 a 1.5 casos por 100.000 indivi-
duos en la poblaciéon de 0-17 afios. (2, 3). Constituye la prin-
cipal causa de paralisis flicida aguda en los paises desarrolla-
dos, en los cuales la poliomielitis ha sido erradicada. (4).

Mas de la mitad de los casos ha padecido una infeccion del
tracto respiratorio o gastrointestinal una a tres semanas antes.
Los gérmenes causantes mas frecuentemente involucrados son:
Virus Varicela-zoster, Virus de Epstein-Barr, Citomegalovirus.
También bacterias como Campylobacter jejuni, Haemophilus
influenzae, Mycoplasma pneumoniae. (3-7).

Caracterizado clinicamente en tres fases:

La primera fase es una progresion aguda de la enferme-
dad que se caracteriza por debilidad muscular progresiva que
compromete en la mayoria de los pacientes so6lo las extremi-
dades, pero que puede también comprometer los pares crane-
anos y generar una paralisis facial como forma mas comun,
y en menor frecuencia desarrollar ademas oftalmoplejia y
debilidad muscular.

Formas de presentacion (3, 8, 9):

1. SGB agudo desmielinizante (lo son mas del 85-90% de
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los casos).

2. SGB agudo axonal. Se han descrito dos tipos:

a) Motor y sensitivo, de peor evolucién que la forma
desmielinizante y
b) Motor (sin afectacion de los nervios sensitivos).

3. Sindrome de Miller-Fisher.

La otra fase de la enfermedad se caracteriza por un pe-
riodo de meseta, donde el paciente conserva las mani-
festaciones clinicas pero sin progresion de la sintoma-
tologia, la duracion de esta fase puede variar, pero ha
sido descrita una media de 12 dias.

Finalmente estd la fase de resolucion, la cual se da de
forma lenta. La recuperacion puede ser total, pero es frecuen-
te la presencia de minimas alteraciones en la sensibilidad y la
fuerza, asi como la presencia de discapacidad permanente (6).

La confirmacion diagnoéstica del SGB se sustenta en la cli-
nica compatible y los hallazgos paraclinicos caracteristicos.
La disociacion alblimina-citologica, pilar importante para la
confirmacion diagnostica del SGB, se expresa casi invariable-
mente sélo en la segunda semana en la enfermedad clasica.

El estudio neurofisioldgico tiene mayor rendimiento a
partir de la segunda semana, principalmente al detectar aboli-
cion del reflejo H, que corrobora el compromiso radicular y
el enlentecimiento de la velocidad de conduccion nerviosa.
Sin embargo, otros hallazgos neurofisioldgicos importantes,
como el bloqueo de conduccién y el aumento de la latencia
distal o abolicion de la onda F pueden aparecer en la primera
semana de evolucion de la enfermedad, facilitando asi el
diagnostico mas precoz del SGB (1-4, 10).

CASO CLINICO:

Se trata de lactante menor masculino de 3 meses de edad,
natural y procedente de Cumana, Estado Sucre. Producto de
madre de 24 afios de edad II gesta, embarazo controlado con
8 controles, obtenido por parto eutdcico simple. Periodo neo-
natal: PAN: 3.480 kg, TAN: 52 cm. Apgar: 8 y 9 puntos al ler
y 5to minuto respectivamente. Sin complicaciones.
Antecedentes personales: esquema de vacunacion con DPT,
HiB, HBV, VPO, 3 semanas antes de iniciar enfermedad ac-
tual. Resto no contributorio. Presentd el dia 05/05/12 alza tér-
mica cuantificada en 38,5 °C, persistiendo febril los dias su-
cesivos, el dia 07/05/12 se anexo tos y rinorrea hialina, asi
como pérdida de fuerza muscular en
miembro inferior izquierdo, por lo

Temperatura: 37 °C.

Luce en aparentes buenas condiciones generales, afebril,
eupnéico. Piel: morena, turgor y elasticidad conservada, lle-
nado capilar menor a 3 segundos, sin lesiones aparentes.
Cabeza: normocéfalo, fontanela anterior permeable de
aproximadamente 0,5x1 cm de diametro. ORL: fosas nasales
con rinorrea hialina anterior. Cardiopulmonar: térax simétrico
normoexpansible, ruidos respiratorios presentes, sin ruidos
agregados, frecuencia respiratoria: 28 rpm. Ruidos cardiacos
ritmicos y regulares, sin soplos o galopes, frecuencia cardia-
ca: 110/min.

Abdomen: globoso, ruidos hidroaéreos presentes, blando,
depresible, sin visceromegalias. Neuroldgico: vigil, activo,
adecuada respuesta a estimulos externos. Miembro inferior
izquierdo: fuerza muscular: 0/V L3-L5, II/V S1-S2, reflejo
patelar: 0/11, reflejo aquiliano: I/11, sensibilidad 2/2

Se realizaron paraclinicos:

Hematologia: Gldobulos blancos: 13.100 mm3,
Hemoglobina: 9,3 gr/dl, Hematocrito: 28,2 grs%, Plaquetas:
324.000 mm3, segmentados: 22%, linfocitos: 76%, eosindfi-
10s:2%.VSG: 28mm, PCR: negativo.

Citoquimico LCR: Células: 0 cel x mm3. Glucosa 77
mg/dl, proteinas: 157 mg/dl. No se observaron bacterias.

Glicemia sérica: 114 mg/dL.

Se inici6 tratamiento con Inmunoglobulina G humana in-
travenosa a 2gr/kg (17/05/12)

Se solicitaron otros paraclinicos incluyendo: serologias
respiratorias (Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma
pneumoniae, Legionella pneumophila, Coxiella burnetii,
Virus Sincitial Respiratorio, Influenza A y B, Parainfluenza I,
2 y 3, Adenovirus). También serologias para Virus Epstein
Barr y Citomegalovirus, muestras de heces y de Liquido
Cefalorraquideo (LCR) para Citoquimico y protocolo de pa-
ralisis flaccida del Instituto Nacional de Higiene “Rafael
Rangel”, coprocultivo, urocultivo, hemocultivo, (18/05/12).
Todos negativos.

Resto de paraclinicos: sin alteraciones.

Resonancia magnética nuclear (RMN) cerebral, lumbo-
sacra y coxo-femoral (18/05/12): sin alteraciones.

No se realizdo medicién de anticuerpos antigangliosidos,
por no contar con reactivos para los mismos en la zona.

Electromiografia (21/05/12)

Estudio de Conduccioén Nerviosa

llevad ialist . Latencia Latencia Izg-Der Amplitud Amplitud Vel Vel Vel
que es tlevado a especialisia quien  Neryio Izq Der  Latencia Izq Der lzg Der Normal
indica tratamiento médico sintoma- (ms) (ms) (ms) (mV) (mV) (m/s) (m/s) (m/s)
tico, por no presentar mejoria de Peroneal  Motor (EDB) 5.4 11 97 0 9 38
fuerza muscular, evaluado por neu- 13.8 19.2

rocirujano pediatra de la localidad,
quien planted diagnostico de Radiculoneuropatia motora:
Poliomelitis vs Sindrome de Guillan-Barré e ingreso en el
Hospital Antonio Patricio de Alcala para estudio, orientacion
diagnostica y terapéutica.

Examen fisico de ingreso: Peso: 7.3 kg, Talla: 68 cm,
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Conclusion: signos de lesion polineuropatica axono des-
mielinizante de miembros inferiores, con bloqueo completo
del lado izquierdo.

Se confirm6 diagnostico de Sindrome de Guillan-Barré,
variante motora aguda de probable etiologia post-vacunal.




Se realiz6 nueva electromiografia el (26/06/12) sin varia-
cién respecto al primer estudio.

Evolucion parcialmente satisfactoria mejorando grado de
fuerza muscular en extremidad afectada (29/06/13): fuerza
muscular: I[II/V L3-L5, IV/V S1-S2, reflejo patelar: I/11, refle-
jo aquiliano: I/Il, con sensibilidad conservada, quedando en
control regular por el servicio de fisioterapia y neuropediatria.

DISCUSION

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) se define como una
polineuropatia inflamatoria aguda caracterizada por una para-
lisis flacida arrefléctica, ascendente y simétrica. (1, 2, 3, 4,
11). En este caso se describe una presentacion asimétrica,
aunque menos comun también concuerda con algunas litera-
turas en las que se han descrito casos donde el trastorno sen-
sitivo motor se ha comportado de forma marcadamente asi-
métrica. (12, 13) La arreflexia ha sido recientemente cuestio-
nada como criterio diagnostico obligatorio en el SGB, del
mismo modo que una marcada y persistente asimetria, pero
esto no excluye el diagnéstico del mismo (13).

El SGB se ha relacionado mas frecuentemente con infec-
cioén. Con frecuencia ocurre dias a semanas después de una
infeccion respiratoria o gastrointestinal. Muchos agentes mi-
crobianos se han implicado entre ellos el Campylobacter jeju-
ni, Citomegalovirus (8 - 13% de los casos), Virus Epstein-
Barr (2 - 10% de los casos), Influenza A y B, Parainfluenza,
Virus Varicela Zoster, Virus de la Rabia, Adenovirus, Virus de
la Rubéola, Virus del Sarampion, Virus de la Parotiditis, Virus
de Hepatitis, VIH, Mycoplasma pneumoniae (5% de los
casos), Haemophilus influenzae (2 - 13% de los casos) y
Brucella. Asi mismo se ha relacionado con inmunizaciones
(Toxoide DT) y también con cirugia, anestesia y trauma. Lo
que se relaciona con la etiologia plantea post-vacunal. (6, 7)
Se ha comunicado sobre asociacion entre la vacunacion con
triple bacteriana DPT y el Sindrome de Guillain-Barre. (11)
Las caracteristicas clinicas y del liquido cefalorraquideo fue-
ron indistinguibles del sindrome tipico. (12)

La edad de presentacion es un lactante menor masculino y
seglin refieren la literatura a menor edad del paciente pediatri-
co, mayores dificultades diagnosticas se plantean, sobre todo
en aquellos casos en los que la sintomatologia inicial se acerca
a los limites que definen y delimitan esta patologia. (8, 11)

Ello obliga en muchas ocasiones a un amplio diagnodstico
diferencial y a la realizacion de multitud de exploraciones
complementarias antes de alcanzar el diagnodstico definitivo,
lo que se podria evitar teniendo un alto indice de sospecha en
este tipo de presentaciones atipicas y precoces de presenta-
cion del SGB. (11, 14)

Entre los diagnosticos diferenciales se incluyen todas las
enfermedades o trastornos que pueden producir una paralisis
flacida aguda, entre ellas: meningoencefalitis, encefalomieli-
tis aguda diseminada, poliomielitis, mielitis transversa, botu-
lismo, entre otras. (4, 6, 15, 16)

Sindrome de guillain-barré: variante motora aguda (asimétrica), post-vacunal, en un lactante menor.

La RMN puede ser de gran ayuda para diferenciar una su-
puesta polineuropatia de mielitis o encefalomielitis, que en
ocasiones muestran clinica similar al inicio del cuadro (4). En
nuestro paciente la RMN cerebral realizada no reflej6é ningu-
na alteracion, lo que permitio cerrar el amplio grupo de enfer-
medades diferenciales. Si la sintomatologia ocurre en un lac-
tante menor de 6 meses, como es el caso del paciente, edad en
que el SGB es excepcional, el botulismo debe ser considerado
en el diagndstico diferencial, sobre todo si existe midriasis hi-
porreactiva, la cual no estuvo presente. Y aunque la poliomie-
litis esta erradicada en la mayoria de los paises, siempre debe
considerarse la poliomielitis inducida por vacuna o cuadros
de poliomielitis por virus no polio, como el enterovirus (4) la
cual fue descartada por el cultivo de LCR y heces realizados
las cuales estuvieron negativos. Se confirmd el diagnéstico a
través de: los resultados del analisis del LCR (hiperproteino-
rraquia sin pleocitosis) y el estudio electrofisioldgico (dismi-
nucion de la velocidad de conduccion y de la amplitud del po-
tencial evocado motor). Lo que coincide con algunas literatu-
ras (1- 4,7 - 10, 15).

En la mayoria de los casos infantiles la evolucion es favo-
rable, aunque se observa un 10% de secuelas. La mortalidad
es baja (3-4%). El mejor pronostico del SGB en nifios se ha
relacionado con el manejo mas adecuado del paciente critico
y el uso de inmunoglobulina endovenosa (2, 3, 7, 16, 17, 18).

En resumen, el paciente descrito en nuestro caso nos indi-
ca que en todo paciente de edad inferior a la escolar con un
cuadro agudo de sintomatologia en miembros inferiores,
tanto motora como sensitiva, que asocie arreflexia osteotendi-
nosa deberia sospecharse precozmente esta patologia para ser
tratada con inmunoglobulina por via intravenosa y evitar la
progresion de la misma y las posibles complicaciones.
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RESUMEN

La incidencia de nacimientos por cesarea ha aumentado progresivamente en las ultimas décadas. Es probable que esta tendencia continie
en los proximos afios. Un componente especial de este incremento estd dado por la practica de cesareas sin indicacion médica o por
peticién materna directa. La cesarea, aun electiva y hecha en embarazos a término, implica mayores riesgos para la madre y el nifio, y
no debe ser ofrecida como una via de nacimiento mas segura que el parto vaginal. La morbilidad neonatal mas importante asociada a la
cesarea, y de frecuencia inversamente relacionada a la edad gestacional, esta dada por las complicaciones respiratorias, con una severidad
variable que va desde procesos benignos de taquipnea transitoria a casos graves de insuficiencia respiratoria hipoxica y muerte. Hay
evidencias consistentes de que la prevencion de cesdareas electivas antes de las 39 semanas puede reducir los riesgos neonatales
relacionados con esta via de nacimiento.

Palabras clave: cesarea, neonato

CESAREAN DELIVERY AND NEONATAL OUTCOME

SUMMARY

The incidence of cesarean births without medical or obstetric indication is increasing worldwide. This trend is likely to continue. A
component of this increase is cesarean delivery on maternal request. Elective cesarean birth, even if performed at term, represents an
obstetrical and neonatal hazard. Evidence indicates that respiratory morbidity, ranging from transient tachypnea to hypoxic respiratory
failure and death, is higher for cesarean deliveries than for vaginal births. That risk is inversely related to gestational age. Elective

cesarean delivery should not be performed prior to 39 weeks of gestation in order to minimize neonatal risks.

Key words: cesarean section, newborn

INTRODUCCION

La cesarea es hoy en dia un procedimiento quirrgico
fundamental en la practica obstétrica. Esta intervencion,
cuando se ha empleado oportunamente, ha salvado la vida de
muchas madres y recién nacidos. La frecuencia de cesareas
ha aumentado constantemente durante los tiltimos 30 afios en
todo el mundo (1-3), a pesar de que no hay evidencias de que
los factores de riesgo obstétrico se hayan incrementado de
manera simultanea (4). Los aportes tecnologicos que permi-
tieron la introduccion de técnicas quirtirgicas y anestésicas
mas seguras y la disponibilidad de sistemas de vigilancia
fetal fueron el motivo del auge inicial de cesareas ocurrido
en la década de los sesenta. En afios subsiguientes, sin em-
bargo, ha ocurrido un aumento desproporcionado de la prac-
tica de cesareas probablemente innecesarias, hechas sin indi-
cacion médica, y ofrecidas a las gestantes como un método
de nacimiento mas seguro que el parto vaginal, proposicion
que es incorrecta (3,5). Se trata, en esencia, de un reemplazo
progresivo del proceso natural del nacimiento por una inter-
vencion quirdrgica no exenta de complicaciones. La cesarea,
aun cuando se efectie como un acto electivo y no urgente,
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implica mayores riesgos de morbilidad y muerte para la
madre y el nifio (6,7), razén por la que no debe ser sugerida
a la gestante como una via de nacimiento de una seguridad
equivalente, ni mucho menos superior, al parto vaginal. Aun
mas, a pesar de las evidencias consistentes sobre esta rela-
cion de la cesarea con serias complicaciones maternas y ne-
onatales, es comun que esta advertencia no se les presente a
las madres durante su visita prenatal (8).

Se estima que la frecuencia mundial de cesareas se ha in-
crementado desde 9% en la década de los setenta a 31% en
la década de 2000, tanto en paises desarrollados como en
vias de desarrollo (9,10). Un extenso analisis en un hospital
venezolano a lo largo de 42 afios mostré un aumento de ce-
sareas de 4,6% en 1970 a 43,1% en 2010 (11), cifra similar
a la a la del hospital "Dr. A. Van Griecken" de Coro-Estado
Falcon donde la cesarea ha alcanzado un promedio de 45,2%
en los ultimos 5 anos. En vista de esta tendencia creciente, la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ya en 1985 habia
estatuido como objetivo global un limite maximo deseable
de cesareas de 15% para el afio 2000 (12,13). Esta meta no
se logrd, y a pesar del consenso sobre las excesivas tasas de
cesareas, estas han continuado en aumento, e incluso hay au-
tores que han cuestionado los beneficios de reducir la tasa de
cesareas a este porcentaje, argumentando que tal objetivo
solo debe dirigirse a embarazos de bajo riesgo (14).

Las razones para el crecimiento desmedido de la inter-
vencion cesarea son multiples y variables entre una y otra
poblacion. Los diagnosticos mas certeros de sufrimiento
fetal, las cesareas previas, las distocias, el temor a litigios, las

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2014; Vol 77 (2): 79 - 86



Nacimiento por cesarea y prondstico neonatal

inducciones innecesarias antes de las 39 semanas, la falta de
pericia de los obstetras modernos hacia la conduccion del
parto vaginal, los mayores honorarios, la conveniencia del
médico, la percepcion de que la cesarea es un procedimiento
seguro y la presion familiar hacia la resolucién del parto por
via abdominal son algunas de las causas cominmente citadas
para este incremento (15-18).

La respuesta precisa a cuan segura s una cesarea varia
dependiendo de quién la responde, puesto que si se hace la in-
tervencion, la madre y el nifio asumen los riesgos, mientras
que si no se hace la cesarea, es el médico quien los acepta. Un
argumento comun dado por los médicos en cuanto al alto in-
dice de cesareas es la practica de la operacion como un me-
canismo de defensa contra posibles demandas judiciales. Es
cierto que practicamente no existen casos de litigios en los
cuales el médico es juzgado por hacer una cesarea innecesa-
ria; lo usual es que ante un resultado adverso del nacimiento
la acusacion se haga porque no se realizd la intervencion.
Como resultado, los doctores asumen mas riesgos si practican
menos cesareas, y se protegen contra demandas haciendo mas
intervenciones (19). A pesar de lo anterior, la declinacion pro-
gresiva de los partos vaginales deberia motivar a que los obs-
tetras en formacion reciban un entrenamiento constante y su-
pervisado en la conduccion de un parto vaginal normal.

El efecto ontogénico del parto vaginal

El proceso del trabajo de parto y el nacimiento vaginal
tienen una funcidén ontogénica a fin de asegurar una optima
adaptacion del neonato a la vida extrauterina. Durante el tra-
bajo de parto vaginal, esta transicion exitosa es mediada en
parte por un conjunto de sustancias adaptativas el estrés,
como son la oxitocina, la vasopresina, el cortisol, las cate-
colaminas y las beta-endorfinas (20). Esta respuesta hormo-
nal hace que los mecanismos de ajuste al estrés del naci-
miento estén mas equilibrados en el nifio nacido por parto
vaginal, en contraste al nacido por cesarea. La elevacion
transitoria de estas hormonas puede ser considerada como
una primera etapa en la adaptacion fisioldgica y en los pro-
cesos de maduracion del neonato, con efectos beneficiosos
sobre sus funciones respiratorias, inmunoldgicas y conduc-
tuales. En la cesarea electiva, este proceso de ajuste puede
resultar abolido o al menos retardado (21,22).

Cesarea electiva por peticién materna

Hay un entusiasmo creciente hacia el nacimiento por ce-
sarea por peticion materna, es decir, la intervencion decidida
por la madre antes del trabajo de parto, sin que haya indica-
cion fetal o materna para ello (23,24). El porcentaje de cesa-
reas atribuible a solicitud materna directa es desconocido,
dado que los expedientes médicos no incluyen esta informa-
cién, o la misma puede estar solapada por el argumento de
una indicacion médica imprecisa. Algunos autores han suge-
rido que la cesarea por demanda materna es un factor impor-
tante en el aumento desmesurado de cesareas (25). No existen
datos confiables sobre el prondstico neonatal en casos de ce-
sareas por requerimiento materno (26). Desafortunadamente,
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el ofrecer a las madres la opcion de elegir, o incluso deman-
dar, una intervencion cesarea no es algo tan simple. La cesa-
rea por solicitud materna es un asunto complejo, a veces fun-
damentado en una mezcla de temor y mala informacion. Es
probable que en la mayoria de casos esta decision sea inicial-
mente apoyada por algunos obstetras que sugieren rutinaria-
mente esta via de nacimiento cuando se hacen los consejos
prenatales en las primeras consultas, sin que haya indicacion
médica y sin que la madre sea advertida de los riesgos asocia-
dos a la cesarea, tanto para ella como para su nifio (27). El
respeto a la autonomia del paciente es el alegato mas comiin
para el apoyo a la cesarea por peticion materna. Sin embargo,
los pacientes no pueden tomar decisiones independientes a
menos que estén adecuadamente informados y entiendan los
beneficios y las desventajas del procedimiento que esta sien-
do considerado (19).

Como muchas otras decisiones en medicina, el acceder a
ejecutar una cesarea por instancia materna requeriria que tal
procedimiento fuera justificado solo si dicha intervencion no
acarrea un mayor riesgo para la madre y el niflo, considera-
cioén que no siempre es ponderada en la asesoria prenatal. Es
probable que la tendencia hacia la cesarea por requerimiento
materno se haya iniciado en las madres provenientes de los
grupos socioeconémicos mas elevados, y en quienes los obs-
tetras indujeron una alta demanda de cesareas a través de la
oferta de una manera distinta de parir, menos dolorosa y mas
facil de planificar. A través del tiempo, las madres de grupos
sociales menos pudientes han comenzado a imitar esta prefe-
rencia, presumiendo que si la clase privilegiada lo hace, debe
ser entonces un mejor método de nacimiento (8,28,29).
Como resultado, muchos obstetras han terminado por estar
mejor entrenados para realizar una cesarea que para atender
partos vaginales, y esto puede explicar el porqué las compli-
caciones bien documentadas de la cesarea no siempre son ad-
vertidas a las gestantes (8).

A este respecto, el Colegio Americano de Obstetras y
Ginecologos (ACOG) en 2013 establecié que en ausencia de
indicaciones maternas o fetales, un parto vaginal programa-
do es lo mas seguro y apropiado, y deberia ser el consejo pri-
mario. En casos de cesarea planificada por peticion materna,
se hicieron tres recomendaciones: no realizar la cesarea
antes de las 39 semanas, no justificar la cesarea por la falta
de disponibilidad de un efectivo manejo del dolor y no ha-
cerla en mujeres que planean tener varios embarazos (30).

Cesarea y mortalidad perinatal

El aumento mundial de las cesareas no se ha acompanado
de una mejoria de los indices de mortalidad perinatal (11,31).
Un estudio comparativo sobre prondstico perinatal en hospi-
tales con bajas y altas tasas de cesareas document6 que las
bajas tasas de cesareas no estuvieron asociadas con un au-
mento de la mortalidad perinatal (32). De hecho, es intere-
sante que paises con una baja mortinatalidad, como
Finlandia, tengan a su vez una frecuencia reducida de cesa-
reas entre 10y 15%, e incluso ha habido informes de una dis-




Nacimiento por cesarea y prondstico neonatal

minucién de la tasa de mortalidad perinatal asociada a una
reduccion en la tasa de cesareas (33,34). Se debe recordar
que mas de dos tercios de las muertes perinatales ocurren
antes de las 38 semanas de edad gestacional, y por consi-
guiente, no son prevenibles a través de cesareas electivas.

Cesarea y paralisis cerebral

El nacimiento por cesarea ha sido intuitivamente asocia-
do con la prevencion de lesiones durante el parto, y por con-
siguiente, con una menor incidencia de paralisis cerebral
(PC). Curiosamente, a pesar del enorme incremento de cesa-
reas, la prevalencia mundial de PC ha permanecido inaltera-
da (35). La explicacion logica para esto radica en que mas
del 90% de los casos de PC no pueden ser atribuidos a even-
tos hipoxico-isquémicos o traumaticos perinatales. Alin mas,
se ha descrito un efecto antioxidante protector contra la hi-
poxia durante el parto vaginal, probablemente ausente en el
neonato nacido por cesarea (36).

Riesgos maternos de la intervencion cesarea

En esencia, se debe recordar que la cesarea es un acto
quirargico abdominal en el que la paciente se expone a todas
las morbilidades usuales relacionadas con procedimientos de
este tipo (16,37). En primer lugar, existe una mayor probabi-
lidad de que la madre pueda morir luego de una seccion ce-
sarea en comparacion al parto vaginal (19). Este riesgo no se
limita a las cesareas de emergencia, pues luego de una cesa-
rea electiva, hay atin 3,6 veces mayor posibilidad de muerte
materna, incluso en los paises desarrollados (38,39), obser-
vacion que es alin mas preocupante en las naciones latinoa-
mericanas en donde ya la mortalidad materna global es casi
7 veces mayor que en los estados industrializados (40,41).
Un amplio estudio de 2006, en el que se analizaron los pro-
nodsticos maternos asociados a la intervencion cesarea en 8
paises de Latinoamérica, demostr6 una asociacion positiva
de la cesarea con una mayor mortalidad y morbilidad mater-
na severa, uso extensivo de antibidticos postoperatorios, au-
mento de la tasa de mortalidad fetal, mayor numero de admi-
siones neonatales a cuidados intensivos e incremento de los
nacimientos prematuros (6).

Las complicaciones maternas postoperatorias incluyen
accidentes anestésicos, tromboembolismo, infecciones, dafios
a la vejiga, mayor frecuencia de admision a cuidados intensi-
vos, hemorragias, ileo adinamico, necesidad de transfusiones,
dolor postoperatorio ¢ interferencia con la lactancia
(19,37,42-44). La madre operada difiere de otros pacientes in-
tervenidos en que de ella se espera que atienda a su nifio, en
lugar de ser cuidada como otros convalecientes quirirgicos.
El dolor y la incomodidad por la cirugia pueden ser motivo de
un retardo en el establecimiento de la relacion madre-neonato
y un entorpecimiento del inicio del amamantamiento.

Riesgos neonatales de la intervencion cesarea

Mayor mortalidad y morbilidad neonatal

La tasa de mortalidad neonatal es 2,4 veces mas elevada
entre nifios nacidos por cesarea electiva que en los nacidos
por via vaginal (45-47). De hecho, luego de una cesarea exis-

te un riesgo 2 veces mayor de ingreso a cuidados intensivos
por mas de 7 dias, tanto en nacidos de cesareas electivas
como de cesareas urgentes (16). Un estudio argentino de
2021 neonatos document6 una morbilidad neonatal general
de 9% y una tasa de admisiones a cuidados intensivos de
9,5% en nacidos de cesareas, en comparacion a una morbili-
dad de 6,6% y una tasa de admision de 6,1% luego de partos
vaginales (48).

Riesgo de prematuridad iatrogénica

y nacimientos a término antes de 39 semanas

En general, se recomienda que el nacimiento debe ocurrir
a las 39 semanas como la edad gestacional 6ptima, a menos
que antes se manifieste un parto espontaneo o aparezcan com-
plicaciones maternas o fetales que orienten a interrumpir el
embarazo. Por mas de 30 afos el Comité Perinatal del ACOG
ha instado a sus miembros a evitar totalmente los nacimientos
electivos antes de las 39 semanas (49). A pesar de ello, el por-
centaje de nacimientos electivos antes de las 39 semanas de
gestacion, sin que haya indicaciones que los ameriten, se ha
acrecentado de manera constante (50-52). Se estima que en la
actualidad mas de un tercio de las cesareas electivas en em-
barazos a término son hechas antes de las 39 semanas (53).
Aparte de ello, la incidencia de la prematuridad también ha
aumentado mas de 30% durante las ultimas dos décadas, fun-
damentalmente a expensas de un incremento sostenido del
nacimiento de neonatos prematuros tardios, término que in-
cluye aquellos nacidos entre las 34 0/7 semanas y las 36 6/7
semanas (54). Aunque la mayor incidencia de prematuros tar-
dios no puede ser exclusivamente achacada al alto numero de
cesareas electivas, es probable que estas constituyan parte de
su causa, dada la imprecision de la estimacion de la edad ges-
tacional, inherente a la amplia desviacion estandar de las me-
didas usadas para este calculo en el tercer trimestre de la ges-
tacion, incluso tras ultrasonidos seriados (55).

El motivo de la desviacion de la edad gestacional al nacer
no esta definido del todo, pero un elemento significativo pare-
ce ser la inclinacion obstétrica a efectuar inducciones y cesa-
reas electivas en fechas del embarazo cada vez mas tempranas,
e indicadas seglin la conveniencia del médico o la familia, con
el riesgo consiguiente de que sean realizadas antes de una ma-
durez fetal optima (50,54-57). De hecho, en el hospital "Dr. A.
Van Griecken" de Coro-Estado Falcon, los neonatos a término
menores de 39 semanas, los denominados a término precoces,
representan un tercio de todos los nacidos a término, 62% de
ellos nacen de cesareas electivas y, en comparacion a los ma-
yores de 39 semanas, se exponen a riesgos relativos (RR) au-
mentados de complicaciones agudas (RR 2,1; 1C95%:1,6-2,6),
morbilidad respiratoria (RR 4,1 - IC95%: 2,5-6,9) y admision
a cuidados intensivos (RR 4,7 - IC95%: 3,1-7,4) (58); mien-
tras que los prematuros tardios abarcan 12% de todos los na-
cimientos, 68% nacen por cesareas electivas y también mues-
tran mayores riesgos de complicaciones agudas (RR 4,1 -
1C95%: 3,6-4,4), morbilidad respiratoria (RR 11,8 - IC95%: 9-
15,4) y muerte (RR 13,6 - 1C95%: 6,4-28,9) (59).
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Retardo de la adaptabilidad pulmonar posnatal

Las primeras respiraciones exitosas dependen del cum-
plimiento de varios procesos, a saber: adecuada inflacion
pulmonar, remocion del fluido alveolar, liberacion del sur-
factante, establecimiento de la capacidad funcional residual,
aumento de la PaO2 y vasodilatacion pulmonar. Todas estas
fases de la transicion cardiopulmonar inicial se pueden en-
torpecer en el nacido por cesarea (60,61). En un analisis de
160 neonatos a término en la muestra estudiada, se encontrd
que en aquellos nacidos por cesarea las maniobras de reani-
macion fueron 5 veces mas frecuentes que en el parto vagi-
nal, y ademas, mostraron valores de PCO2 mas elevados y
pH mas bajos durante las primeras 6 horas de vida (62). En
otro estudio mas reciente en la misma institucion, los nifios
nacidos por cesarea mantuvieron menores valores preducta-
les de SO2 a lo largo de sus primeros 30 minutos de vida, en
contraste a los nacidos por via vaginal (63). Estas diferencias
en la transicion respiratoria han sido confirmadas por otros
autores, y pueden ser consecuencia de las dificultades para
establecer una adecuada inflacion pulmonar y reducir la pre-
sion arterial pulmonar posnatal, problemas que han sido aso-
ciados al nacimiento por cesarea (60,64-69).

Riesgo de morbilidad respiratoria

Multiples informes en la literatura documentan que la ce-
sarea per se es un factor independiente de riesgo para el de-
sarrollo de dificultad respiratoria en todas las edades gesta-
cionales (70-75). Aproximadamente el 20% de todos los ne-
onatos nacidos por esta via desarrolla alguna variedad de di-
ficultad respiratoria. Este riesgo aumenta considerablemente
si la intervencion ocurre antes de las 39 semanas, un estima-
do de 1,5 veces por cada semana decreciente por debajo de
esa edad gestacional (76). En un extenso estudio cohorte, di-
sefiado a fin de correlacionar el nacimiento antes de 39 sema-
nas y el riesgo de complicaciones respiratorias en nifios a tér-
mino nacidos por cesarea electiva y parto vaginal, se compa-
r6 la incidencia de morbilidad respiratoria y complicaciones
pulmonares (oxigenoterapia por mas de 2 dias, uso de CPAP
o ventilacion mecanica). Los nifios nacidos por cesarea mos-
traron un riesgo significativamente mayor de morbilidad y
complicaciones respiratorias a las 37 semanas (RR 3,9 -
1C95%: 2,4-6,5), a las 38 semanas (RR 3,0 - IC95%: 2,1-4,3)
e incluso a las 39 semanas (RR 1,9 - IC85%: 1,2-3) (77).

La frecuencia de complicaciones pulmonares también
aumenta en casos de cesareas electivas previas al inicio de
trabajo de parto (78,79); una incidencia de 30%, en contraste
a 11,2% cuando este proceso ha comenzado, independiente-
mente de la edad gestacional (80). El efecto beneficioso del
trabajo de parto sobre la mecanica pulmonar del neonato
ocurre a través de varios procesos (60,70,81). El trabajo de
parto, a través de las prostaglandinas y catecolaminas que lo
inician, induce la remocidn intraparto del exceso de fluido al-
veolar, facilita la respiracion inicial a través de la estimula-
cion tactil y ademas favorece el establecimiento de un ade-
cuado volumen pulmonar. Este proceso natural adaptativo no
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sucede, u ocurre tardiamente, en el neonato nacido por cesa-
rea electiva (60,82).

La severidad de las complicaciones pulmonares asocia-
das a la cesarea es variable, desde casos benignos y autolimi-
tados de taquipnea transitoria (TTN) (75,83-85) y sindrome
de dificultad respiratoria por deficiencia secundaria de sur-
factante (SDR) (61,75,86-88), hasta cuadros graves, y aun
letales, de insuficiencia respiratoria e hipertension pulmonar
persistente neonatal (HPPN) (67,89). En comparacion al
parto vaginal, los riesgos de las patologias antes menciona-
das son significativamente mas frecuentes luego del naci-
miento por cesarea (TTN: RR 3,3 - IC95%: 2,6-3,9; SDR:
RR 3,0 - IC95% 1,6-5,3; HPPN: RR 4,9 - 1C95% 2,2-8,8)
(75). Algunos estudios han advertido sobre una probabilidad
inusitadamente alta de ventilacion mecanica en los neonatos
que desarrollan dificultad respiratoria luego de cesareas elec-
tivas (86,87).

La etiopatogenia de la morbilidad respiratoria puede ser
multifactorial y compleja. Aunque existe la posibilidad de
que la cesarea electiva se programe con base en una fecha
gestacional imprecisa, con el resultado consecuente de una
prematuridad iatrogénica, como antes se menciond, es de
notar que incluso el nacimiento a término antes de las 39 se-
manas puede relacionarse con problemas respiratorios (77).
Entre las 34 y las 38 semanas de la vida fetal ocurren progre-
sos fundamentales en la estructura del sistema pulmonar que
preparan al nifio para su supervivencia exitosa. Uno de estos
procesos es la remocion del liquido alveolar hacia el inters-
ticio, provocada por el cambio del sistema excretor de cloro
al sistema absorbente de sodio. Este ultimo ciclo es favore-
cido por el avance de la edad gestacional mas alla de las 38
semanas y por el nacimiento vaginal o, al menos, por el tra-
bajo de parto precedente a una cesarea (60,90).
Adicionalmente, las unidades respiratorias terminales se
transforman de saculos alveolares a alvéolos maduros cilin-
dricos. Estos alvéolos con su forma poliédrica definitiva, de-
mandan cantidades apropiadas de surfactante para su funcio-
namiento, razon por la cual en ocasiones es posible observar
recién nacidos a término nacidos de cesareas electivas, con
cuadros clinicos severos de atelectasia pulmonar e insufi-
ciencia respiratoria hipoxica (86,87,91,92), en especial cuan-
do se usan concentraciones elevadas de oxigeno o coexisten
condiciones patologicas que generan deficiencia secundaria
de surfactante, como son la asfixia, la mala inflacion pulmo-
nar en la sala de partos, la hipotermia y la acidosis (93).

La identificacion de un mayor riesgo de morbilidad res-
piratoria por cesarea electiva en el neonato a término ha con-
ducido a ensayos de esteroides prenatales en este grupo.
Publicaciones recientes han confirmado sus efectos benefi-
ciosos, posiblemente al favorecer una mayor remocion del
fluido alveolar luego del nacimiento. Un estudio de 2005 de-
mostré que un régimen de dos dosis de betametasona dentro
de las 48 horas antes del acto quirtirgico disminuy6 los ries-
gos de SDR, TTN y admision a cuidados intensivos en neo-
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natos a término (94). Otro analisis mas reciente, en cambio,
no encontr6 efectos significativos de la betametasona en
cuanto a incidencia de SDR y TTN, aunque si hubo un menor
riesgo de admision a cuidados intensivos en el grupo tratado
(95). Dado que mas del 50% de las cesareas electivas son
realizadas antes de las 39 semanas (96), los probables bene-
ficios de esta terapia prenatal con betametasona deberian
mas bien ser comparados con las ventajas derivadas de retar-
dar la cesarea electiva hasta las 39 semanas, cuando ello sea
posible (97-101).

Mayor incidencia de infecciones y alergias

Algunos autores han documentado, a través de datos
poco consistentes, una mayor incidencia de trastornos alérgi-
cos ¢ infecciosos a largo plazo en nifios nacidos por cesarea
(102). Seglin estos hallazgos, las tasas de infecciones respi-
ratorias, diarreas y sensibilizacion a alimentos alergénicos
son significativamente mas altas durante los primeros afios
de vida luego de nacer por cesarea, en contraste al parto va-
ginal (103-106). Otros estudios, sin embargo, no han demos-
trado esta asociacion (107). La teoria especulativa sobre este
riesgo estriba en la diferente colonizacion a la que se expone
el neonato en los dos tipos de nacimiento. El transito fetal a
través del canal vaginal no estéril facilita una contribucién
materna de flora bacteriana al intestino neonatal; proceso di-
ferente al ambiente estéril de una cesarea en que el neonato
se coloniza con bacterias de la institucion hospitalaria. La
adquisicion y el desarrollo de esta microflora beneficiosa
cumple diversas funciones mas alla de la simple digestion,
en especial en la maduracion del sistema inmune. La interfe-
rencia de la microflora intestinal normal, como parece ocu-
rrir en el nacimiento por cesarea, puede conducir a la proli-
feracion de microorganismos patdbgenos y a un mayor riesgo
de infecciones y atopias, dado que el sistema inmune de la
mucosa intestinal esta ligado al resto de los elementos inmu-
nes del resto del organismo (108,109).

Estrategias de reduccion del niimero de cesareas

El notable incremento de las cesareas, asociado a los ries-
gos maternos y neonatales ya descritos, debe motivar a una
seria reflexion en los profesionales de la salud materno-in-
fantil. Los esfuerzos dirigidos a reducir el porcentaje de na-
cimientos por cesarea en favor del parto vaginal se han visto
entorpecidos por varias barreras. En primer lugar, los hospi-
tales y médicos privados reciben beneficios considerables
derivados de la cesarea, puesto que este es el procedimiento
quirtrgico mas comun en esas instituciones, situacion dife-
rente a los hospitales publicos en que la cesarea en auge
constituye una enorme inversion de material y tiempo quirar-
gico, que incluso puede menoscabar el presupuesto disponi-
ble para otras intervenciones. En segundo lugar, la cesarea
electiva es de gran conveniencia para el médico, puesto que
le permite planear el parto por adelantado, organizar su con-
sulta y practicar la obstetricia diurna. Varios estudios mues-
tran que los nacimientos ocurren mucho mas cominmente de
lunes a viernes en las horas diurnas, y mas sorprendentemen-

te atn, que esto acontece también en las cesareas de emer-
gencia (19).

Se han ensayado diversos métodos para reducir la inci-
dencia global de cesareas; entre otros, prueba de parto vaginal
luego de cesarea previa, educacion al publico y difusion de
los riesgos, prevencion de inducciones innecesarias antes de
las 39 semanas, segunda opinion autorizada y obligatoria para
toda cesarea, modificacion de los honorarios médicos a favor
del parto vaginal, programas de entrenamiento para prepara-
cion del parto dirigidos por enfermeria y reformas de las leyes
de mala praxis médica. La prueba de parto vaginal luego de
cesarea previa generd una discreta reduccion de cesareas en
1990, pero fue desacreditada por el riesgo, aunque pequeno,
de ruptura uterina (110,111). Una amplia revision de la base
de datos de Cochrane evalu¢ la efectividad de las intervencio-
nes no clinicas orientadas a este objetivo (112). No se encon-
tré evidencia firme de que la educacion prenatal y el entrena-
miento por enfermeria condujeran a un cambio relevante, ex-
cepto para embarazos de bajo riesgo. La segunda opinion
obligatoria produjo una reduccion significativa, en especial
para las cesareas repetidas. Dada la complejidad de factores
relacionados con la decision de practicar cesareas, es proba-
ble que la tendencia mundial a un incremento de las mismas
contintie de modo inexorable a pesar de estos intentos.

Reduccion de nacimientos electivos

antes de las 39 semanas

La prevencion de nacimientos electivos antes de la fecha
optima de las 39 semanas de madurez fetal puede ser una
practica eficaz en la disminucion de complicaciones respira-
torias y admisiones a cuidados intensivos en niflos nacidos
por cesarea. Para ello, es importante enfatizar la naturaleza
compleja de la morbilidad respiratoria asociada a la cesarea,
no siempre limitada a casos benignos y autolimitados de ta-
quipnea transitoria. La recomendacion inicial de comprobar
la madurez pulmonar fetal a través de amniocentesis antes de
la cesarea electiva no es aconsejable, no solo por los riesgos
del procedimiento sino porque esta prueba no excluye la po-
sibilidad de enfermedad respiratoria, puesto que la deficien-
cia de surfactante no es su Unica causa (70,113,114). El retra-
so de la intervencion electiva hasta cerca de las 39 semanas
y la concesion de esperar el inicio espontanco del trabajo de
parto antes del procedimiento han sido recomendados siste-
maticamente por la ACOG desde hace mas de tres décadas
(49). Varios ensayos han demostrado que aun pequenas re-
ducciones en la incidencia de nacimientos antes de las 39 se-
manas producen beneficios que derivan en menor morbilidad
respiratoria y menor nimero de admisiones a cuidados inten-
sivos (115-119).
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HIDRATACION PARENTERAL EN DIARREA AGUDA
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Resumen

Los términos deshidratacion y deplecion de volumen se suelen utilizar indistintamente, pero se refieren a diferentes condiciones
fisiologicas que resultan del tipo de pérdida de fluidos. La rehidratacion oral es el método de eleccion para el tratamiento de las
deshidrataciones leves y moderadas debidas a la diarrea. Sin embargo, se presentan situaciones clinicas en las cuales la hidratacion
endovenosa (EV) esta formalmente indicada. La deshidratacion es la complicacion mas frecuente y grave de las diarreas en los nifios.
Los siguientes son los objetivos que se deben tener presente: corregir el déficit de volumen, los trastornos de osmolaridad (sodio), el
desequilibrio acido-base, los iones especificos (K, Na, Ca) y aportar calorias. Establecer un acceso vascular es vital para la administracion
de liquidos al paciente con compromiso circulatorio. El lugar predilecto es aquel que permita el acceso vascular mas sencillo. En caso
de no lograr un acceso venoso periférico rapido, se considera que la via intradsea es la mejor alternativa para obtener un acceso vascular,
debido a la facilidad, rapidez y seguridad de la técnica. La guia ecografica debe utilizarse siempre que sea posible para facilitar la
visualizacion directa al colocar los accesos venosos.

Palabras clave: Deshidratacion, diarrea, desequilibrio hidroelectrolitico, acceso vascular

PARENTERAL HIDRATATION IN ACUTE DIARRHEA

Summary

The terms of dehydration and volume depletion are often used interchangeably, but they relate to different physiological conditions
resulting from various types of fluid loss. Oral rehydratation is the method of choice for the treatment of mild to moderate dehydration
due to diarrhea. However, there are clinical situations in which intravenous hydration is formally recommended. Dehydration is the most
common and serious complication of diarrhea in children. The following are the objectives that must be present: correction of volume
deficit, osmolality disorders, acid-base imbalance, specific ions (K, Na, Ca) alterations, and provide calories. To establish a vascular
access is vital to the administration of fluids to patients with circulatory compromise. The favorite place is the one that allows easy
vascular access. In case of failure to achieve a fast peripheral venous access, the intraosseous route is the best alternative for vascular
access, due to the ease, speed and safety of the technique. Ultrasound guidance should be used whenever possible to facilitate direct
visualization by placing venous access.

Key words: Dehydration, diarrhea, fluid and electrolyte imbalance, vascular access

INTRODUCCION La terapia de rehidratacion oral (TRO) es el método de
eleccion para el tratamiento de las deshidrataciones leves y
moderadas debidas a la diarrea. Sin embargo, hay situaciones
clinicas en las cuales la hidratacion endovenosa (EV) esta for-

malmente indicada, tales como:

Los términos de la deshidratacion y la deplecion de volu-
men se suelen utilizar indistintamente pero se refieren a dife-
rentes condiciones fisiologicas que resultan del tipo de pérdi-

da de fluidos. La deplecion de volumen indica disminucion 1. Insuficiencia circulatoria con shock hipovolémico.
del volumen circulante eficaz en el espacio intravascular, 2. Deshidratacion grave (mas del 10% de pérdida de
mientras que la deshidratacion denota la pérdida de agua libre peso).

en mayor proporcion que de sodio. La distincion es importan- 3. Hiponatremia severa ([Na+] < 120 mEq/L) o hiperna-

te porque la deplecion de volumen y la deshidratacion pueden
existir de forma independiente o al mismo tiempo y el trata-
miento para cada una es diferente. Sin embargo, gran parte de
la literatura clinica no diferencia las dos condiciones. (1,2)
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tremia severa ([Na+] > 160 mEq/L)

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

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

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

7. Deterioro del cuadro clinico o ausencia de mejoria cli-
nica a las 8 horas de haber iniciado la via oral. (2,3)

La reposicion de liquidos por via EV se utiliza para tratar

rapidamente el estado de choque hipovolémico, denominado
Plan C de tratamiento. La meta es revertir en corto tiempo el
estado de choque en los pacientes y complementar su hidra-
tacion por via oral. Los siguientes son los objetivos del trata-
miento: corregir el déficit de volumen, los trastornos de la os-
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molaridad (sodio), el desequilibrio acido-base, las alteracio-
nes de iones especificos (K, Na, Ca) y aportar calorias (basa-
les). (4,5)
El déficit se calcula de acuerdo al peso de ingreso del pa-
ciente seglin lo siguiente:
Deshidratacion grado I (leve): 5% de pérdida de liqui-
dos (50mL/Kg) cuando se encuentra la mucosa bucal seca
y pérdida de la turgencia cutanea.
Deshidratacion grado II (moderada): Con 10% de pér-
dida de liquidos (100 mL/Kg), cuando ademas de los ha-
llazgos anteriores hay fontanela deprimida, ojos hundi-
dos, extremidades frias, piel marmorea.
Deshidratacion grado III (grave/shock). Con un 15% de
pérdida de peso (150 ml/Kg), cuando ademas de los datos
anteriores se encuentra alteracion de la consciencia y ma-
nifestaciones de shock. (5-7) (Tabla 1),

Tabla 1. Grados de deshidratacion segun la estimacion
de porcentaje de agua corporal perdida (7)

Edad Leve Moderada Grave
Lactantes 5% 5-10% > 10%
Niflos mayores 3% 3-7% >7%

Tomado de Jiménez Trevifio S, Rodriguez Suarez J. (7)

Déficit de liquidos. Para el calculo de liquidos en un nifio
deshidratado, sin un peso previo de referencia, se debe utili-
zar el peso real o sin deshidratacion, que resulta de la suma
del peso en estado de deshidratacion mas el déficit calculado,
utilizando la siguiente formula:

Peso real = (Peso deshidratado x 100) / 100 - % de deshidratacion

Si la deshidratacion es de 5%, se dividira entre 95%, que
es el porcentaje actual del peso real; si se calculo en 10%, se
divide entre 90% vy si es del 15%, entre 85%.

A este calculo se agregara el liquido que el nifio perdio, es
decir, en pacientes con deshidratacion leve o del 5% se calcu-
la un déficit de 50 ml/kg; en deshidratacion moderada o del
10% un déficit de 100 ml/kg y en deshidratacion severa o del
15% un déficit de 150 ml/kg. El 50% del déficit de liquidos
se repone en las primeras ocho horas de inicio del tratamiento
y el restante en las proximas 16 horas, lo cual se suma a los
liquidos de mantenimiento. (8,9)

Las necesidades basales de liquidos se realizan por la
regla de Hollyday-Segar de acuerdo a la siguiente tabla:

0-10 Kg 100 ml/kg
11-20 Kg 50 mi/kg
> 20 Kg 20 mi/kg

De estas necesidades basales, aproximadamente 2/3 co-
rresponden a las pérdidas renales y el tercio restante a las pér-
didas insensibles, que varia segun la edad, la temperatura, la
frecuencia respiratoria y la actividad fisica.

Necesidades basales de electrolitos

. Sodio: 2,5 a 3 mEqg/kg/dia.
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. Potasio: 2 a 2,5 mEq/kg/dia

. Cloruro: 4,5 a 5,5 mEq/kg/dia

Déficit de sodio seguin los tipos de deshidratacion

. Hipotonica: 10 a 14 mEq/kg/dia

. Isotonica: 7 a 10 mEq/kg/dia

. Hiperténica: 2 a 4 mEq/kg/dia

Es muy importante tener en cuenta las pérdidas de liquidos
que continuan después del momento de la determinacion del
déficit, por ello la importancia de un balance estricto de liqui-
dos. Estas pueden ser secundarias a vomito y diarrea, aspira-
dos de sonda nasogastrica, poliuria secundaria a diuresis os-
mdtica, colecciones intraabdominales en ileo, peritonitis, entre
otras. Dependiendo del origen y cantidad se realiza la reposi-
cion del liquido perdido. Las pérdidas gastrointestinales deben
ser repuestas por via parenteral mientras la via enteral no se es-
tablezca, mediante solucién salina al 0,45% o 0,9%. (2, 8,10)

Fiebre: Cuando hay fiebre, agregar 20 ml/kilo de peso
por cada grado de aumento de temperatura. Es importante
comprobar el nivel de glucosa a la cabecera del paciente que
luzca letargico. Se debe tratar la hipoglucemia rapidamente,
la dosis apropiada es de 0,5 g / kg de glucosa EV. (10,11)

Tratamiento del paciente en shock hipovolémico:
Administrar solucion fisiologica o Ringer Lactato a 20 ml /kg
en 20 a 30 minutos EV, después del primer bolo, reevaluar y
en caso de pobre respuesta repetir el bolo. El volumen maxi-
mo total a administrar en la fase de expansion es de 60 a
80mL/kg en una hora. Si la respuesta al segundo bolo no es
adecuada, considerar afectacion de otro 6rgano o la necesidad
del monitoreo de la presion venosa central antes de adminis-
trar un tercer bolo. Si el paciente responde a la administra-
cién de los bolos EV y es rescatado del shock, debe conti-
nuarse con los planes de hidratacion ya descritos. (12,13)

Los coloides (albumina 5%) no se recomiendan en nifios
deshidratados previamente sanos y la solucion de Ringer-lac-
tato, que ha sido propuesta como alternativa del NaCl 0,9%
en esta fase, debe utilizarse con alguna reserva ya que la hi-
poperfusion hepatica puede comprometer la metabolizacion
del lactato como fuente de HCO3 en lactantes pequefios con
insuficiencia circulatoria. Una vez restituida la volemia y su-
perada la insuficiencia circulatoria, se debe planificar la hidra-
tacion en el paciente para continuar con un plan B en rehidra-
tacion oral o una deshidratacion con déficit de 10% para hi-
dratacion por via EV. (10,12)

Calculo del déficit de sodio:
Déficit de Na+ en mEq = (Na deseado — Na actual) x 0,6 x Kg

Si la hiponatremia es igual o menor a 120 mEq/L o el pa-
ciente presenta signos de edema cerebral se trata de una emer-
gencia y por lo tanto es necesario llevar rapidamente la na-
tremia a un valor aproximado de 125 mEq/L. Se calcula el dé-
ficit segun la formula ya descrita y se indica en NaCl 10%
mas la misma cantidad en agua destilada por via EV, solucion
a pasar en 30 minutos - lhora, aproximadamente. (13,14)

A continuacion se muestran las caracteristicas distintivas
del tipo de deshidratacion segun los niveles de sodio (tabla 2).
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Tabla 2. Estimacion de grado de deshidratacion
segun niveles de sodio. (14)

Liquidos: 350 ml mas 460 ml = 810 ml
Sodio: 30 mas 14 mEq = 44 mEq

Tipos de deshidratacion

Potasio: 20 mas 10 mEq = 30 mEq

Solucioén a utilizar: Dextrosa al 0,30% en < 2 afios y

Parametros Isoténica Hipoténica Hipertonica
Nivel de
sodio 130 -150 <130 > 150
(mEqg/L)
Frecuencia 80% 5% 15%
Liquido Muy Muy P
extracelular disminuido disminuido Disminuido
Liquido : T
intracelular Mantenido Aumentado Disminuido
Hipovolémica: Mas neuroldgica:
Ojos hundidos, fiebre, sed intensa,
Clinica pliegue, Hipovolémica irritabilidad,
hipotonia, convulsiones,
shock. oliguria.

dextrosa al 0,45% en > 2 anos. Una vez que se restituya
la diuresis agregar KCL a 20 mEq/L a la bolsa de solu-
cion. (5, 11,13-16)

Deshidratacion hiponatrémica: Natremia inferior a
130 mEq/L, ocurre en aproximadamente el 30% de los
casos de deshidratacion por diarrea. Este es el caso que
mas frecuentemente se presenta con sintomatologia de
edema cerebral, ya que no da tiempo a la instalacion de
los mecanismos compensadores. Pone en riesgo la vida
del paciente y amerita ser tratado sin demoras.

Se produce cuando las pérdidas de Na+ y agua han

Tomado de protocolos de Gastroenterologia de Academia
Espafiola de Pediatria. (14)

Deshidratacion Isonatrémica: Natremia: entre 130-150
mEq/L. Es aquella en la cual existe un déficit de volumen y la
natremia se mantiene dentro de limites normales. Cabe desta-
car que a pesar de que la natremia es normal existe un déficit
de Na+ que se calcula aproximadamente en 8-10 mEq por
cada 100 ml de agua de déficit. Este tipo de deshidratacion es
la mas frecuente y se ve en 58-60 % de los casos. El rifion
responde al déficit de volumen reteniendo Na+ y agua.
Generalmente, el Na+ urinario se encuentra por debajo de 20
mEq/L. (6,14-16)

Ejemplo de calculo para hidratacion en deshidratacion
isonatrémica.

Paciente de 7 kg de peso, deshidratacion del 10%, sodio
sérico en 137mEq/L.

Calculo del déficit hidrico = % de deshidratacion x kg x 10
= ml del déficit hidrico.
10 x 7 x 10 =700 ml (déficit)
Déficit de sodio = déficit hidrico x 0,6 x 145
(concentracion de sodio mEq/L en LEC):
0,71x 0,6 x 145 =61.
Calculo de necesidades hidricas de Na y K para 24 horas por
Holliday-Segar.
Necesidades hidricas: 7 kg x 100ml/kg/dia = 700 ml
Necesidades de sodio: 3 mEq/kg/dia = 7 kg x 3 mEq= 21 mEq
Necesidades de potasio: 2 mEq/kg/dia. = 7 kg x 2 mEq = 14 mEq.

Administrar de la siguiente manera:

La mitad del déficit de liquidos y electrolitos mas 1/3 del
mantenimiento de liquidos y electrolitos en las primeras 8
horas:

350 ml mas 230 cc = 580 ml

Sodio: 30 mas 7= 37meq

Potasio: 20 mas 5 = 25 mEq

Solucién a utilizar: solucion dextrosa al 0,30% en < 2
afios y solucion dextrosa al 0,45% en > 2 ailos.

En las proximas 16 horas administrar:

La mitad del déficit mas las 2/3 partes del mantenimiento
ya calculado.

sido repuestas con agua o liquidos muy hipoténicos.

Generalmente se ve en pacientes que tienen un cuadro de
diarrea de varios dias de evolucion o en pacientes desnutri-
dos. El Na+ urinario se mantiene por debajo de 20 mEq/L
cuando las pérdidas se han producido por una causa extrarre-
nal como en el cuadro diarreico. (6, 14-16)

La correccion se hace mediante la siguiente formula:
(125 — Na+ real) x Kg x 0,6= mEq de Na+ a administrar en 24 horas.

La correccion no debe ser mayor de 1,5-2 mEq por hora
para las dos primeras horas, luego a 1 mEq/L/h o 12 mEq/L
en 24 horas, debido al riesgo de producir cambios osmolares
en el sistema nervioso central; con el potasio se procede de
la misma manera que en la deshidratacion isonatrémica, apor-
tando los liquidos por via parenteral, eligiendo alguna solu-
cion de las indicadas en el tabla 3. (10, 13-15)

Tablan 3. Soluciones hidrolelectroliticas
para hiponatremias (15)

Solucién Preparacion

Na
(mmol/L)

Cloruro de sodio 15 ml de NaCl al 20%

513

0,
al 3% en agua 85 ml de agua destilada

Cloruro de sodio

al 0.9% en agua 154 Sin preparacion
(Solucion fisiologica)

Ringer lactato 130  Sin preparacion
Cloruro de sodio 77 11 ml de NaCl al 20%

0,
al 0,45% 500 ml de agua o dextrosa

Tomado de Rowensztein (15)

Deshidrataciéon hipernatrémica: Es aquella en la cual el
déficit de volumen se asocia a una natremia mayor de 150
mEq/L. Es la menos frecuente y se ve en un 10% de los casos
de deshidratacion por diarrea. Hipernatremia significa déficit
de agua libre e hiperosmolaridad. La sintomatologia provoca-
da por la hipernatremia incluye hipertermia, taquipnea, debi-
lidad muscular con hiperexcitabilidad, decaimiento, letargia,
convulsiones, coma y hasta muerte. Con menos frecuencia
suceden complicaciones tromboticas, que incluyen accidente
cerebrovascular, trombosis de seno dural, trombosis periféri-
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cay de las venas renales. A medida que la osmolaridad del ex-
tracelular aumenta, se produce movimiento de agua desde el
intracelular hacia el extracelular hasta que la osmolaridad en
ambos compartimentos sea igual, lo que provoca deshidrata-
cion celular. Si esta ocurre en forma rapida en el sistema ner-
vioso central (SNC) ocasionaria la mielinolisis pontina, tam-
bién puede provocar rotura de las venas puente que van desde
la duramadre a la corteza y hemorragia (subdural, subaracnoi-
dea y parenquimatosa). (10,12, 14,15)

El déficit de agua libre se debe corregir en 48 horas cuando
la natremia es igual o menor a 170 mEq/L y en 72 horas si es
mayor de 170 mEq/L a un ritmo de 10 a 15 mEq/L/dia o 0,5-
1,0 mEqg/L/hora. La osmolaridad plasmatica ha de descender
de 1-2 mOsm/kg/hora. La restitucion del déficit de agua ame-
rita realizarse en un tiempo equivalente al doble del que se em-
plearia en una deshidratacion normonatrémica. (14-17)

El agua libre se calcula a partir de la formula:

Lt agua libre a corregir = 0,6 x peso [(Na+ real/ Na+ ideal)-1]

Ejemplo practico:

Paciente de 10 kg con natremia de 180 mEq/L, intentamos
reducir 0,5 mEq/hora en las siguientes 12 horas, es decir 6
mEq/L :

0,6 x 10 x [(180/174)-1]
6 x [(1,034)-1]
6 x 0,034 =0,206 | de H,0 libre= 206 ml de agua libre

La restauracion del déficit se realiza en 1 a 4 dias seglin la
natremia obtenida:

. Na+ de 145 a 157 mEq/L: en 24 horas

. Na+ de 158 a 170 mEq/L: en 48 horas

. Na+ de 171 a 183 mEq/L: en 72 horas

. Na+ de 184 a 194 mEq/L: en 84 horas

Con el potasio se procede de la misma forma que en los
anteriores casos. Si no es posible administrar agua por VO,
aportar liquidos por via parenteral eligiendo alguna solucion
de las indicadas en el tabla 4.

Tabla 4 Soluciones hidrolelectroliticas
para hipernatremias. (15)

Solucién Na (mmol/L) Preparacién

Cloruro de sodio

al 0,9% en agua 154 Sin preparacion

(Solucion

fisiolégica)

Ringer lactato 130 Sin preparacion

C|0ruro de Sodio 77 11 ml de NaCI al 20(%)

al 0,45% 500 ml de agua o dextrosa
Cloruro de sodio 40 6 ml de NaCl al 20%

al 0,25% 500 ml de agua o dextrosa
Dextrosa al 5% 0 Sin preparacion

en agua

Tomado de Rowensztein. (15)

Acidosis metabolica: Es el trastorno acido-base mas fre-
cuentemente descrito en diarrea; recordando que la compensa-
cidn respiratoria secundaria se inicia en minutos y es completa
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en 12 a 24 horas. Se produce por los siguientes mecanismos:

a) Pérdida de base por liquido intestinal,

b) Mayor absorcion de ion H+,

¢) Aumento de produccion de cuerpos cetonicos,

d) Incremento del metabolismo anaerobico,

e) Disminucion de la excrecion del ion H+ por hipoperfu-

sion renal,

f) Compensacion parcial por hiperventilacion. (1, 3,13)

En la diarrea la acidosis metabolica se produce esencial-
mente por pérdida del ion HCOj a través del tubo digestivo,
adicionalmente la brecha anidnica es normal. El liquido en la
diarrea contiene una concentracion elevada de HCO; y baja
de CL- con relacion al plasma, de modo que mientras mas fre-
cuentes y voluminosas sean las evacuaciones, mayor sera la
pérdida del i6n HCOj;. Se pierden ademas grandes cantidades
de K+ en la diarrea, lo cual da por resultado hipopotasemia
(1, 10,14)

En términos generales, la acidosis leve se corregira al hi-
dratar al paciente y no necesitara soluciones alcalinizantes. La
acidosis severa requiere, en la mayoria de los casos, solucio-
nes alcalinizantes. La correccidon esta indicada en pacientes
con pH menor a 7,10 o CO5 menor de 10 mEq/L, exceso de
base menor de — 12 mEq/l, y se calcula por medio de la si-
guiente formula:

HCO; (mEq/L) = Déficit de base x peso(kg) x 0,3

6 por la formula:

mEq de NaHCO; = 24 - HCO; real x 0,6 x peso (kg)

Debiéndose administrar al paciente de un cuarto a la
mitad de la cantidad resultante de HCO; en 2 a 4 horas y re-
valuar la respuesta con pH y gases arteriales. Un cuarto de la
dosis equivale aproximadamente a 1 mEq/kg(peso) de HCO;.
(16,17)

Cuando la acidosis es muy grave y pone en riesgo la vida
del paciente, se puede aportar bicarbonato hiperténico en infu-
sion EV lenta (media hora), en una cantidad igual al 1/3 del
déficit, diluido en igual volumen de agua destilada. Es necesa-
rio aportar gluconato de calcio al 10% en dosis de 1-2 mL/kg
inmediatamente después, para asi evitar la tetania postacidoti-
ca. EL gluconato de Ca se infunde por una vena diferente a la
que se utiliza para aportar el bicarbonato. (12, 15, 18,19)

Hipopotasemia: Es una complicacion frecuente de la dia-
rrea y se produce por la pérdida del potasio a través de las
evacuaciones. El potasio generalmente no se administra hasta
que se haya comprobado la diuresis y se indican 2-3 mEq/kg
en forma de cloruro de potasio 10% (KCI). No prescribir mas
de 30 mEq/L de solucion.

La hipopotasemia se trata s6lo con incremento del aporte
diario en pacientes asintomaticos, aumentando la concentra-
cién del potasio en las soluciones a 60—80 mEq/L; pero en pa-
cientes con sintomatologia, como arritmias, debilidad muscu-
lar importante o dificultad respiratoria atribuible a ésta, re-
quieren ser estrechamente monitoreados y administrar KCl a
razén de 0,1-0,2 mEqg/kg/h. En el caso de la hipopotasemia
con alteraciones del ritmo cardiaco que pongan en peligro la
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vida, la infusion de K+ debe ser de 0,3 mEq/kg/h, siempre
mediante monitoreo electrocardiografico continuo y la admi-
nistracion por bomba de infusion y en una gran vena. El nivel
sérico de potasio se ve alterado en forma inversamente pro-
porcional por los desequilibrios del estado acido basico. Asi,
por cada 0,1 que desciende el pH, el nivel de potasio se incre-
menta entre 0,6 mEq/l. (20,21)

Déficit de potasio seglin los tipos de deshidratacion:

. Hipoténica: 8 a 10 mEq/kg/dia

. Isotonica: 8 a 10 mEq/kg/dia

. Hipertonica:0 a 4 mEq/kg/dia

Alcalosis metabolica: Puede estar asociada en la diarrea
cuando existen vomitos como elemento predominante en el
cuadro clinico, en cuyo caso la causa es esencialmente por
pérdida neta de hidrogeniones. En la mayoria de los casos la
alcalosis metabdlica se corrige con la administracion de clo-
ruro sodico o cloruro potasico (si el paciente esta hipopotasé-
mico). El tratamiento también debe involucrar la causa sub-
yacente, como por ejemplo, la administracion de bloqueante
de bomba de protones en los pacientes que presentan vomitos
a repeticion. (1, 3,20)

El tratamiento con medicamentos antieméticos ha sido re-
portado para facilitar la terapia de rehidratacion oral y para re-
ducir al minimo el riesgo de deshidratacion y la necesidad de
hidratacion endovenosa y de la hospitalizacion. Varios estu-
dios han demostrado que los medicamentos antieméticos se
prescriben comiinmente en el tratamiento de la gastroenteritis
y que los eventos adversos son poco comunes, como el on-
dansetron. (21-24)

Vias de administracion: Establecer un acceso vascular
es vital para la administracion de liquidos al paciente con
compromiso circulatorio y el lugar predilecto es aquel que
permita el acceso vascular mas sencillo. El cateterismo veno-
so periférico es el método de acceso vascular de eleccion en
pacientes con deshidratacion. Las venas periféricas mas ade-
cuadas, por su mayor tamafio y localizacién anatémica, son la
vena cubital mediana del codo y la safena interna en el tobi-
llo, sin embargo, en los nifios con deshidratacion grave, puede
ser técnicamente dificil y consumir mucho tiempo. Los acce-
sos venosos centrales utilizados habitualmente son la vena fe-
moral, subclavia, yugular interna y axilar. (11,25)

En caso de no lograr un acceso venoso periférico rapido,
se considera que la via intradsea es la mejor alternativa para
obtener un acceso vascular, debido a la facilidad, rapidez y
seguridad de la técnica. La utilizacion de la técnica de infu-
sion intradsea se basa en el hecho de que la cavidad medular
de los huesos largos esta ocupada por una red de capilares si-
nusoides que drenan a un gran seno venoso central, el cual no
se colapsa ni siquiera en situacion de shock y permite pasar
los farmacos y liquidos a la circulacion general con una rapi-
dez similar a la administracién venosa, tanto en recién naci-
dos como en adultos. (13-16, 26)

El sitio anatdmico recomendado para la infusion intradsea
en recién nacidos, lactantes y menores de 6 afios es el seg-

mento proximal de la tibia (1 a 3 cm por debajo de la tube-
rosidad tibial en la superficie antero interna), mientras que en
mayores de 6 aflos y adolescentes es el segmento distal de la
tibia (1-2 cm por encima del maléolo interno) (27) (Figura 1).

Figura 1. Sitios anatdmicos para la puncion intradésea en
lactantes y nifios mayores(27)

Los dispositivos utilizados son: agujas intradseas espe-
ciales con estilete, bisel corto y multiperforadas 15G-18G
(COOK®). En caso de no disponerse de las agujas especiales
se recomienda utilizar agujas para puncion de médula 6sea
13G-16G (Tipo Jamshidi) y como ultima alternativa, agujas
hipodérmicas 18G-20G o agujas  epicraneales 16G-
18G(26,28) (Figura 2)

te

Existen dispositivos automaticos de insercion de agujas
intradseas, como la pistola de inyeccion intradsea (BIG Bone
Inyection Gun®) y el sistema de inyeccion intradseo EZ-10
(Vidacare®) que ofrecen un acceso rapido y seguro al sistema
vascular para todas las edades. Su uso se recomienda, en es-
pecial, para el acceso a nivel de la tibia y en nifios mayores
de 6 anos, adolescentes y adultos. (25-28)(Figura 3).

”~

éf '

Figura 3. Sistema de inyeccion intradsea EZ_10O Pistola de
Inyeccién Intradsea BIG28

Figura 2.
Agujas de puncion
intradsea:

A la izquierda,
aguja Jamshidi.
A la derecha:
agujas COOK.(28)

IS

La guia ecografica debe utilizarse siempre que sea posible
para facilitar la visualizacion directa al colocar los accesos
venosos. En recién nacidos y lactantes, el acceso a la vena
yugular interna puede ser dificil a causa de los cuellos cortos.

La venodiseccion o flebotomia es de utilidad para el ac-
ceso emergente y reanimacion sélo cuando el acceso intrad-
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seo
que

no esta disponible. El sitio tipico es la vena safena distal,
es anterior y superior al maléolo medial. (26-28)
Conclusion: Existen multiples esquemas en la bibliografia

acerca de la correcta hidratacion intravenosa en pediatria. El
objetivo de esta revision ha sido aglutinar los conocimientos
actuales y adecuarlos a la practica clinica diaria por constituir
un desafio terapéutico de cada dia.
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TERAPIA COMPLEMENTARIA EN DIARREA AGUDA

Rafael J. Santiago P (1), Dianora Navarro (2), Maria Teresa Artis (3), Lorena
Duque (4), Claudio Arredondo (5), Lisett Rondon (6)

RESUMEN

El tratamiento complementario en la diarrea aguda estéa dirigido a disminuir el nimero de deposiciones y aumentar la consistencia de las
mismas. Dentro de este grupo se incluyen los antidiarreicos, que comprenden a los absorbentes, cuyo mecanismo de accion es absorber
toxinas, microorganismos e incrementar el volumen de las heces (no todos recomendados), los que afectan la motilidad (contraindicados
en pediatria) y el antihipersecretor (bloquean el 2do. mensajero, sin afectar la motilidad). Otro grupo de medicamentos son los
antieméticos, que se emplean bajo supervision y una vez corregido el desequilibrio hidroelectrolitico. Los prebidticos no han demostrado
efectividad, por lo que no se recomiendan; los probidticos, que incluyen una amplia variedad de microorganismos, con utilidad
demostrada, cuya respuesta es dependiente de la cepa y la dosis. Por ultimo, la vitamina A y el zinc, respaldados por OMS/UNICEF en
la estrategia de prevencion y tratamiento de la diarrea aguda.

Palabras clave: Diarrea aguda, absorbentes, antieméticos, prebidticos, probidticos, micronutrientes.

COMPLEMENTARY THERAPY IN ACUTE DIARRHEA

SUMMARY

Complementary treatment in acute diarrhea is directed to reduce number and increase consistency of stools. This group of drugs include
absorbents, whose mechanism of action is the absorption of toxins, drugs that affect motility and are contraindicated in pediatrics , and
antihipersecretory drugs which block the second messenger, without affecting motility. Other groups of drugs are those called antiemetic
which are recommended under a supervision and after hydroelectrolitric imbalance is corrected. No utility has been demonstrated for
prebiotics. Probiotics, including a great number of microorganisms, have shown species and dose dependent utility. Vitamin A and zinc

CONSENSO DE DIARREA

are recommended by the WHO/UNICEF in prevention and treatment of acute diarrhea.
Key words: acute diarrhea, absorbents, antiemetics, probiotics, prebiotics, micronutrients.

INTRODUCCION

La terapia complementaria tiene como finalidad contri-
buir a la reduccion del nimero de deposiciones diarias y la
duracion de la diarrea, a incrementar la consistencia de las
heces y asidisminuir la posibilidad de complicaciones.El
grupo de medicamentos es muy variado, desde los antidia-
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rreicos que comprenden los absorbentes, las drogas que afec-
tan la motilidad (contraindicados en pediatria) y los antihi-
persecretores, hasta los antieméticos (de uso controversial),
prebidticos, probidticos y los micronutrientes.

a) Antidiarreicos:

Actlian como absorbentes intestinales que afectan la mo-
tilidad intestinal y antihipersecretores. Son capaces de fijar
en su superficie, agua y toxinas, evitando asi la accion nociva
sobre la mucosa, disminuyen el peristaltismo por accidon
central y periférica e impiden la secrecion de liquidos inhi-
biendo el mecanismo del segundo mensajero y son usados
para tratar las heces blandas, acuosas y frecuentes (1,2);sin
embargo, los antidiarreicos absorbentes y los que afectan la
motilidad no se recomiendan para su uso en el tratamiento de
la diarrea aguda, aparte que algunos no estan disponibles en
el pais; de este grupo, el antisecretor es el que posee mayor
respaldo.

a.1.Absorbentes:

Esmectita o Diosmectita: Es un mineral de arcilla,
no disponible en el pais,con accién absortiva, indicado para
el tratamiento de la diarrea. Es un silicato natural hidratado
de aluminio y magnesio. Se administra por via oral y no se
absorbe sino que actta en el lumen intestinal, por lo que se
elimina sin cambios a través de las heces, dentro de las die-
ciséis horas después de su ingesta (3-6).

Entre sus propiedades farmacolégicas se describen:

e Absorber toxinas bacterianas, bacterias, virus, sales
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biliares, y lisolecitinas.

* Debido a su estructura de multiples capas y su alta
viscosidad plastica, la diosmectita posee potentes
propiedades de revestimiento. Esto ha sido demos-
trado en modelos de animales y en los seres huma-
nos.

» La diosmectita afecta la permeabilidad intestinal y el
flujo de electrolitos, tal vez como consecuencia de su
efecto protector en el epitelio gastrointestinal.

« Efecto protector contra la inflamacion intestinal
(6,7). Se puede obtener mejoriaal tercer dia, que se
hace mas evidente al quinto dia (5,8,9), con dosis de
6 a 12 gramos por dia, dependiendo de la edad.

No se reportaron diferencias en la naturaleza o de la fre-
cuencia de eventos adversos entre la diosmectita y el grupo
placebo. Esto es consistente con los datos de seguridad re-
portados a partir de estudios anteriores. El Gnico efecto ad-
verso que pudiera ser imputado a la diosmectita fue la apa-
ricion o empeoramiento delestrefiimiento (6), en adultos se
ha observado un comportamiento similar (9).Es un comple-
mento til para el tratamiento de la diarrea acuosa aguda en
niflos, pero son necesarios mas estudiospara recomendar su
uso rutinario (10).No se encuentra disponible en el pais
(Tablal).

Caolin pectina: produce aumento de consistencia de las
heces, pero no de las pérdidas de agua y electrolitos (11).Los
estudios disponibles que evaluan suefectividad en la diarrea
aguda en nifios son, en general, de baja calidad y con proble-
mas de disefio, en algunos casos por antigiiedad. Sin embar-
g0, es de interés clinico el investigar la pectina y su actividad
ya que ésta se encuentra presente en alimentos disponibles
para nifios con diarrea aguda (5).No esta establecida la dosis
ponderal y el uso de la kaolinpectina no esta recomendado
(Tablal).

Atapulgita:En el medio natural es una arcilla, filosilicato
de aluminio y magnesio, con propiedades adsorbentes, con
habito fibroso, con una enorme area superficial, debida tanto
al pequefio tamafio de la particula, como a la porosidad es-
tructural. Absorbe agua, lo que crea una materia fecal enor-
meal igual que el yeso, pectina y caolin, los cuales han de-
mostrado un aumento en la consistencia de las heces sin dis-
minuir el nimero ni la cantidad de las evacuaciones. Se le ha
atribuido al igual que al caolin, la capacidad de unirse a to-
xinas bacterianas por lo que en algunos paises se encuentra
como farmaco asociado a medicamentos de accion antibac-
teriana estrictamente local, como los derivados de los nitro-
furanos, especificamente nifuroxazida (12-14).

La atapulguitano ha demostrado ser efectiva en pacientes
febriles con diarrea aguda sanguinolenta. Por sus propieda-
des que se han descrito, adsorbe y se une a bacterias y toxi-
nas y reduce la perdida de agua; sin embargo, no hay eviden-
cia suficiente para su recomendaciéon en diarrea aguda en
menores de 2 afios (2),por lo que su uso no es recomendado
(5,15,16) (Tablal).
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a.2.Antihipersecretores

Racecadotrilo: es un inhibidor selectivo, periférico de las
encefalinasas, lo que resulta en un efecto antisecretor de liqui-
dos y electrolitos, principalmente en yeyuno e ileon, mediante
el bloqueo del 2do mensajero, sin afectar la motilidad, por lo
que produce un efecto farmacologico beneficioso en las
diareras secretoras bacterianas y en el Rotavirus (5,17-19).

El racecadotrilo puede ser considerado en el manejo de la
enfermedad diarreica aguda, sin embargo deben ser realiza-
dos estudios mas amplios de eficacia y seguridad (16,20). En
base dela evidencia de una reduccion significativa en la du-
racion de la diarreaen nifios hospitalizados se puede reco-
mendar como tratamiento coadyuvante a la hidratacion oral,
con buena tolerancia (21-23). Se han publicado reportes que
demuestran la falta de efecto en el nimero de las deposicio-
nes y la duracion total de gastroenteritis en pacientes ambu-
latorios (4), pero disminuye el volumen de deposiciones en
las primeras 48 horas (25,26). Los estudios concluyen que en
la diarrea aguda,su uso como coadyuvante es mas economico
que la hidratacion oral sola (27). Un estudio de campo, que
incluyo a 3679 pacientes ambulatorios, de 3 meses a 12 afios
de edad con diarrea aguda a quienes se les administro race-
cadotrilo, como terapia coadyuvante, demostré que el 50%
de la poblacion estaba libre de heces acuosas 18 horas des-
pués de la primera dosis (27),también se ha comprobado que
produce un efecto clinicamente relevante en la reduccion de
la duracién de la diarrea (2-3 dias), el nimero de evacuacio-
nes, comparado con placebo, siendo este efecto independien-
te del estado de deshidratacion y del rotavirus, las condicio-
nes de tratamiento, o pais de origen (28). Estas evidencias
permiten recomendar su uso, a una dosis de 1,5 mg/kg/dia
(27).Los efectos adversos reportados con el racecadotrilo,
son similares al grupo control, algunos son hipopotasemia
leve, ileo, fiebre y vomito (23) (Tablal).

Subsalicilato de bismuto: el efecto farmacologico es des-
conocido y se han postulado dos mecanismos principales:
una accion antibacteriana y otra antisecretora que estimula la
absorcion de liquidos y electrolitos en el intestino
(5).Algunos estudios han reportado una reduccion del nume-
ro de evacuaciones (29), de la duracion de la diarrea sobre
todo a partir del tercer dia de iniciado el tratamiento (30), de
los dias de hospitalizacion, pero no modifica el riesgo de dia-
rrea persistente (31). La precaucion con su uso fue debido al
reporte de casos de encefalopatia y al riesgo de sindrome de
Reye (32), su utilizacion no se recomienda en el tratamiento
de la diarrea aguda (5,16) (Tablal).

a.3.Inhibidores de la motilidad intestinal

Loperamida: es un agonista opioide que actua en el re-
ceptor periférico p. Su mecanismo de accidon consiste en in-
terrumpir el avance de la motilidad intestinal, incrementar la
capacidad intestinal y retrasar el paso de fluidos a través del
intestino (33-35). En menores de 12 afios se han encontrado
reacciones adversas severas y muerte en pacientes tratados
con loperamida y ninguno con placebo, siendo mas frecuen-
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tes en menores de 3 afos deshidratados, desnutridos y con
diarreas sanguinolentas (36). Considerando la posicion de la
Sociedad Europea de Gastroenterologia, Hepatologia y
Nutricion Pediatrica (ESPGHAN) y la Sociedad Europea de
Enfermedades Infecciosas Pediatricas (ESPID), la loperami-
da esta contraindicada en menores de 6 afios y en caso de
diarrea invasiva (16). Otros efectos adversos sefialados son
el estrefiimiento, obstruccion intestinal (37), retencion urina-
ria aguda (38) e ileo paralitico (39); se ha reportado mayor
riesgo de megacolon toxico y sindrome hemolitico urémico
en infectados por E. coli O157: H748 (40) (Tablal).

Codeina:A dosis terapéuticas produce aumento de la ab-
sorcion intestinal neta y de ese modo reduce el volumen de
las heces, incrementando el tiempo de contacto luminal con
la mucosa y no mediante una mayor tasa de absorcion por las
células de la mucosa (41).

No se encontré evidencia sobre la utilidad de la codeina
en episodios de diarrea aguda en nifios. Directrices a nivel
mundial, contraindican su uso en nifilos menores de 12 afios
(42). Con menor frecuencia se ha empleado en pacientes con
infeccion por virus de inmunodeficiencia humana, cancer y
otras enfermedades cronicas con diarrea en adultos (43).
Otros efectos negativos incluyen estrefiimiento, vomitos, ma-
reos, aturdimiento, confusion, retencion urinaria y ocasional-
mente, pancreatitis. La frecuencia y la gravedad son determi-
nadas por la dosis, duracion del tratamiento y la sensibilidad
individual. Ademas el uso prolongado de la codeina es cono-
cido por llevar a la adiccion y la tolerancia (44) (Tablal).

b) Antieméticos

Los vomitos pueden formar parte del cortejo sintomatico
del nifio con diarrea aguda, creando controversia con respec-
to a su uso. La indicacion de antieméticos en diarrea aguda
ha sido revisada y desde el afio 2008 se modific6 la informa-
cion de prescripeion, debido a que se ha demostrado su utili-
dad en un grupo de nifios con evacuaciones diarreicas y vo-
mito. No obstante, no se recomienda de rutina la administra-
cion de antieméticos (16,45).

Se conoce que las drogas antieméticas reducen los episo-
dios de vomitos durante un cuadro de diarrea aguda; sin em-
bargo, algunas de ellas por sus caracteristicas procinéticas
pueden aumentar la incidencia de diarrea y producir reten-
cion de liquidos y toxinas (46-49), razones que han condicio-
nado que su indicacion sea controversial, por lo que se plan-
tea que al corregir el estado de deshidratacion, mejora la
emesis. A pesar de esta situacion, en la diarrea aguda, garan-
tizar la via oral permite lograr el restablecimiento del estado
de hidratacion y el tratamiento farmacologico actual debe in-
cluir el uso racional de antieméticos por algunos beneficios
clinicos (48,50).

Las drogas antieméticas mas cominmente usadas son las
antagonistas de los receptores de dopamina de accion central
D2 (metoclopramida y domperidona) (5,51) y antagonistas
de los receptores serotoninérgicos 5-HT3 (ondansetron)
(5,44,45,51-53).

Metoclopramida: posee acciones centrales y periféricas,
aliviando nauseas y vomitos asociados a diarrea aguda (54-
56), mediante la disminucion del tono del piloro, estimulan-
do y acelerando la motilidad y el vaciamiento gastrico, acor-
tando el transito intestinal (5,57). Se puede administrar por
via intravenosa, intramuscular, oral o rectal; a dosis de 0,1
mg a 0,3 mg/ kg de peso/dosis, hasta un maximo de 10 mg,
dosis tinica o cada 8 horas. Los efectos adversos incluyen
somnolencia, temblor y reacciones extrapiramidales como
distonia y crisis oculdgiras en 25% de los nifios (54,57,58);
por via endovenosa no redujo significativamente el vomito
en comparacion con el placebo (59-61) y con el ondansetron
(42). Sin embargo, se recomienda su administracion en casos
de vomitos severos, pero no de rutina por sus efectos adver-
sos (5,49,50,54) (Tabla 1).

Ondansetron: presenta buena tolerabilidad, con absorcion
completa y rapida desde el tracto gastrointestinal, metaboli-
zado por el sistema enzimatico del citocromo P450 con glu-
curénido para su posterior conjugacion con sulfato en el hi-
gado (57). Revisiones basadas en evidencia, consideran sufi-
ciente la dosis tnica de 0,1mg/kg de peso por via oral o en-
dovenosa en nifios con vomitos persistentes asociados a gas-
troenteritis aguda y deshidratacion leve o moderada; dismi-
nuyendo el nimero de nifios que requeriran terapia de rehi-
dratacion intravenosa y asi evitar su hospitalizacion
(5,45,51-53).

La recomendacion general del ondansetron por via endo-
venosa es de 0,15 mg/kg a 0,3 mg/kg. En caso de adminis-
trarse via oral el rango va desde 2 a 8 mg /kg/peso, para fines
practicos entre 8 y 15 kilos: 2 mg; entre 15 y 30 kilos: 4 mg;
y en mayores de 30 kilos: 8 mg (57). El inicio de la terapia
de hidratacion puede ser 15 minutos después de su adminis-
tracion. Con respecto a la edad, la mayoria de los estudios
controlados aleatorizados han incluido nifios con edad com-
prendida entre los 6 meses y los 12 afios (57,60). Los efectos
adversos reportados son: aumento en el niimero de las eva-
cuaciones en las 48 horas después de su administracion sien-
do un proceso leve y autolimitado (57,60); ademas de cefa-
leas, fatiga y estrefiimiento (52,57, 61- 63) (Tablal).

Domperidona: actia aumentando la motilidad gastrica,
del intestino delgado y en menor grado del colon en los tras-
tornos de motilidad y gastroparesia; también mejora la pre-
sion del esfinter esofagico inferior, el peristaltismo esofagico
y favorece el vaciamiento gastrico en los nifios con reflujo
gastroesofagico. Los efectos colaterales de esta droga son
muy pocos debido a que solo una minima cantidad puede
atravesar la barrera hematoencefalica; sin embargo, se ha
comprobado que aumenta los episodios diarreicos, por lo que
no se recomienda su uso, sobretodo en menores de 2 afos
con diarrea aguda (50,51,64,65). Puede provocar arritmias
ventriculares. Los alimentos disminuyen su absorcién y su
excrecion es por heces y orina (66,67) (Tablal).

Otras clases terapéuticas que han mostrado efecto antie-
mético son los antagonistas de receptores histaminicos H1
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(Difenhidramina y Dimenhidrinato) utiles en anomalias ves-
tibulares (vértigos) y productoras de graves efectos de seda-
cion (51,62); las fenotiazinas (Clorpromazina y
Prometazina), empleadas en caso de vomitos refractarios por
gastroenteritis aguda, pero su uso estd contraindicado en
nifios por su efecto depresor del sistema nervioso central
como sedacion y coma (51); trimetobenzamida cuyo meca-
nismo de accién es desconocido, se cree que actua sobre la
zona de activacion de quimiorreceptores en el bulbo raqui-
deo, no recomendado en combinacidn con otros antieméticos
de accion central (51,65,68,69); pirilamine-pentobarbital de-
rivado de las etilendiaminas y un barbitirico, actualmente en
desuso por sus efectos secundarios sobre el sistema nervioso
central (50,64,65,70,71).

Por lo tanto, las pautas de tratamiento farmacologico de
la diarrea aguda no incluyen el uso de antieméticos (48,64-
66); sin embargo, se recomienda el monitoreo estricto de la
tolerancia oral, luego de corregido el trastorno hidroelectro-
litico; si persistenlosvomitos y amerita el uso de antieméti-
cos, éstos deben administrarse en las salas de emergencia y
bajo estricta vigilancia médica, prefiriendo aquellos de me-
nores efectos adversos (5,16,50,68,72).

¢) Prebidticos

Son ingredientes alimenticios no digeribles (consisten
fundamentalmente en polisacaridos no almidon y oligosaca-
ridos mal digeridos por las enzimas humanas) que estimulan
selectivamente el crecimiento o la actividad de un nimero li-
mitado de bacterias autoctonas en el sistema digestivo, de
manera que son beneficiosas para la salud (73,74).

Los requisitos a cumplir un componente alimenticio para
ser considerado como prebidtico son:

a. No debe sufrir absorcion o hidrdlisis en la parte su-

perior del tracto gastrointestinal.

b. Ser fermentado en grado variable por las bacterias
del colon.

c. Tiene que ser un sustrato selectivo para una o varias
cepas de bacterias comensales beneficiosas; de modo
que, aumenten su crecimiento de forma selectiva y
alteren la microbiota hacia una composicion mas sa-
ludable.

d. Han de inducir efectos sistémicos o luminales positi-
vos para la salud del huésped a través de la produc-
cion de energia, sustratos metabodlicos y micronu-
trientes utiles (75).

Se consideran prebioticos a los oligosacaridos (OS) que
contienen 3-30 moléculas de monosacaridos unidos por en-
laces glucosidicos. Existen diferentes tipos y fuentes natura-
les de OS:

a) Fructo OS (FOS), levanos e inulina: Achicoria, cebo-
lla, ajo, alcachofa, yacon, puerro, esparragos, entre
otros,

b) Galacto OS (GOS): Beta GOS (leche), Alfa GOS (le-
gumbres),

¢) Xilo OS (XOS) Frutas, verduras, miel, leche,
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d) Isomalto - oligosacaridos (IMOS) Soja, miel (76).

La mayoria de los prebioticos se utilizan como ingredien-
tes de alimentos, por ejemplo: galletas, cereales, chocolate,
cremas de untar y productos lacteos (74).

Desde el punto de vista terapéutico existe evidencia limi-
tada sobre la eficacia y seguridad de los prebidticos como co-
adyuvantes en el tratamiento de la diarrea aguda en nifios, sin
evidencia de afectacion de gasto fecal, duracion de la diarrea,
ni afectacion del ntmero de eventos graves (5).
Practicamente no hayestudios conprebidticos enel tratamien-
to de la gastroenteritis infecciosa aguda. Los pocos estudios-
realizados son negativos (77), por lo que su uso no esta reco-
mendado (Tablal).

d) Probioticos

Son microorganismos vivos, no patdgenos, los cuales
producen efectos beneficiosos en la salud de quienes los con-
sumen (78), deben resistir el proceso industrial y los proce-
sos fisiologicos de digestion gastrica, biliar, adherirse a la
mucosa y colonizarla. Se definio probidtico como aquel fac-
tor de origen microbiologico que estimula el crecimiento de
otros organismos (74,78).

Como mecanismos de accion se han postulado: la pro-
duccion de sustancias con efecto antimicrobiano (79,80), el
efecto barrera y a la modulacion de los mecanismos de de-
fensa del huésped, competencia con otros microorganismos
por el espacio y por los nutrientes, disminuyen el pH intesti-
nal (inferior a 4), inducen la produccion de mucinas, adhe-
rencia competitiva a los receptores intestinales, efecto inmu-
no-modulador de la respuesta especifica e inespecifica en el
intestino, estimulan la fagocitosis y la produccion del com-
plemento y de diferentes citocinas (interferon gamma, inter-
feron alfa, TGFs-2), estimulan a las células T helper (Th)1,
modulan la respuesta de Th2 a Thl, la activacion de macro-
fagos y de la actividad Natural Killer, el aumento de la pro-
duccion de anticuerpos séricos, la disminucion de la perme-
abilidad intestinal, inducen la respuesta humoral especifica
con produccién de anticuerpos secretores especificos tipo
IgA o la eliminacién inmunitaria (neutralizacion de los anti-
genos foraneos que han atravesado la mucosa). Segln la
cepa del probidtico, puede poseer uno o varios de estos me-
canismos de accion descritos (81).

Un nutrido grupo de microorganismos, especialmente
bacterias y levaduras, son efectivos como probidticos en el
tratamiento de la diarrea en la poblacion pediatrica:
Lactobacillus rhamnosus (Lactobacillus casei variedad GG o
Lactobacillus GG), L plantarum, L. reuteri55730ATCC, L.
caseiDN 114 001, L. bulgaricus, algunas especies de
Bifidobacteria, Enterococcus faeccium SF68, Esterptococcus
termophilus y levaduras Saccharomyces boulardii y prepara-
dos que contienen mezclas de probioticos (82,83).

La eficacia de los probidticos esta relacionada con dos fac-
tores muy importantes:la cepa del microorganismo, debido a
que no todas ejercen el mismo efecto y la dosis administrada,
ya que se ha demostrado que el efecto farmacoldgico de una
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misma cepa de probiodtico es dependiente de la dosis (77, 83).
La reduccion de la duracion de la diarrea, asi como de la
estancia hospitalaria, son los efectos positivos mas relevan-
tes cuando se administran los probidticos en conjunto con las
sales de rehidratacion oral, en el tratamiento de la diarrea
aguda infecciosa (84).Los lactobacilos (Rhamnosus, reuteri,
entre otros y el S. boulardii) han demostrado ser superiores,
cuando se inician en las primeras etapas de evolucion de la
diarrea y si el agente etiologico es el Rotavirus (85, 86); sin
embargo, el L. paracasei cepa ST11 ha revelado mayor efec-
to en las diarreas no rotavirus (87). Los probidticos muertos
o inactivados no han develado beneficio en la diarrea aguda
(88). Algunos estudios han reportado una disminucion del
riesgo de diarrea en 50%, dos meses después de la adminis-
tracion del probidtico (S. boulardii, L. reuteri) (86,89).

El efecto beneficioso de los probidticos como tratamiento
complementario a las sales de rehidratacion oral es la reduc-
cion de la duracion de la diarrea (de alrededor de 30 horas con
un RR de 0,7), sin efectos secundarios significativos en suje-
tos inmunocompetentes (80), siendo el Lactobacillus rham-
nosus GG (LGG) el mas efectivo, seguido del S. boluardii;
pero existe riesgo de sesgo debido a la heterogeneidad de la
muestra, el nimero de cepas y dosis evaluadas. El S. boulardii
es capaz de acortar la duracion de la diarrea aguda en aproxi-
madamente 24 h y de 20 h, la hospitalizacion (90).

Los estudios demuestran el beneficio aportado por los
probidticos, como terapia coadyuvante en el tratamiento de
la diarrea aguda infecciosa, por lo que se recomienda su uso
limitado a las cepas de Lactobacillus rhamnosus GG (LGG)
y el S. boluardii que han demostrado efecto positivo en los
estudios controlados al azar y a la dosis adecuada, como lo
sugieren diversas pautas de tratamiento (5,16,48) (Tablal).

g) Micronutrientes

Zinc: es un oligoelemento esencial que participa de dife-
rentes formas en el metabolismo como componente de los 80
metaloenzimas y factores de transcripcion que intervienen en
los procesos bioldgicos. La funcion del zinc en la respuesta
antiinflamatoria y resistencia a la infeccion es bien conocida.
En estudios experimentales, el zinc mejora la integridad de
la mucosa al igual que la absorcion de agua y electrolitos
(91). Dificulta la invasion de la mucosa intestinal de varias
maneras: Promueve la proliferacion de los enterocitos y fa-
vorece la integridad de la mucosa (92-94); estimula la fun-
cién inmune innata y adaptativa (92,93) y; favorece la res-
puesta Thl por los linfocitos T de ayuda, la que es necesaria
para combatir infecciones por bacterias invasivas (92,94).

La primera revision sistematica (95) que evaluo la suple-
mentacion de zinc en el tratamiento de diarrea se realizo en
el afio 2000 y demostré que con el uso del zinc la probabili-
dad de continuar con diarrea en cualquier dia de la enferme-
dad disminuye en 15% en caso de diarrea aguda y que la pro-
babilidad de prolongarse por mas de 7 dias se reduce en
27%. Ademas, se demostrd que el uso del zinc disminuye la
frecuencia, el volumen de las evacuaciones y la duracion

final de la diarrea en 6 a 12 horas (96-98). El zinc no solo
mejora la severidad del episodio inicial, sino que previene
futuros episodios en los 2-3 meses luego de la suplementa-
cion (97,98).

Basados en los estudios publicados que demostraron la
eficacia del zinc, en el afio 2004 la OMS/UNICEF formula la
recomendacion de utilizar de 10-20 mg/dia de zinc durante
los episodios de diarrea (99).

Posterior a esa fecha, se han informado nuevos estudios
que han reafirmado los beneficios del zinc en el tratamiento
de la diarrea (97), incluyendo una reduccion de la mortalidad
por diarrea del 13-23% (98,100).

Otros factores importantes de tomar en consideracion
son: el estado nutricional y las cifras basales de zinc en san-
gre, los cuales no se han asociado a diferencias en la efecti-
vidad del tratamiento, pero tampoco son un buen marcador
para definir deficiencia de zinc (96,97).

El efecto del zinc es mayor en nifios desnutridos. Se ha
observado una disminucién promedio de la duracion de la
diarrea de 27 horas en niflos con desnutricion moderada y
una disminucion promedio de 10 horas en todos los nifios
(97). El tipo de sal utilizada también es importante, siendo el
gluconato de zinc el que ha demostrado ser beneficioso de
manera consistente, mientras otras sales han tenido resulta-
dos variables (96,101).

A diferencia de su uso en el tratamiento de diarrea, su uti-
lidad en la prevencion aun no estd definida (97).Aun se ne-
cesitan mas estudios antes de poder recomendar el uso de
zinc de forma profilactica (93,102). Sin embargo, el uso de
zinc para tratamiento de los episodios de diarrea ya se en-
cuentra establecido y recomendado por la OMS y la UNI-
CEF (Tablal).

Vitamina A: es un nutriente esencial para la integridad
del sistema inmunologico, con dos efectos principales, au-
menta la inmunidad no especifica manteniendo la integridad
bioldgica y fisica del tejido epitelial como primera barrera a
la infeccion, y aumenta la efectividad de la respuesta inmune
a la infeccion tanto humoral como celular, una vez que la ba-
rrera epitelial ha sido dafada (103,104).

Se conoce que en la poblacion existe una estrecha rela-
cion entre la deficiencia de esta vitamina y la infeccion, prin-
cipalmente en los grupos mas vulnerables, tales como los
preescolares y escolares en los paises en vias de desarrollo
(105). Se ha comprobado que algunas infecciones son mas
graves y generan un mayor riesgo de mortalidad cuando se
agotan las reservas tisulares de vitamina A, aln sin existir
una manifestacion clinica (106).

El efecto de la vitamina A sobre la mortalidad asociada a
diarrea ha sido demostrado por multiples ensayos clinicos y
estos han sido analizados en diversas revisiones sistematicas
(107-109) con los siguientes resultados:

* En pacientes entre 6 meses y 5 aflos: Disminucion de

la mortalidad asociada a diarrea en aproximadamente
30% (100,110).
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* En menores de 6 meses no parece tener impacto en
la mortalidad, tanto general como asociada a diarrea
(105,110).

En cuanto a la morbilidad por diarrea ha sido menos claro
(111), no encontrandose disminucion significativa de la inci-
dencia de diarrea en una revision sistematica; sin embargo,
el metanalisis publicado en el 2010 reveld una disminucién
estadisticamente significativa en la incidencia de diarrea
(108). Estudios observacionales sugieren que la deficiencia
de vitamina A afecta mas la duracion de los episodios de dia-

rrea que la incidencia de los mismos (111).

La vitamina A se usa de forma profilactica en diarrea
aguda y es una de las intervenciones mas importantes para la
reduccion en la mortalidad infantil. Algunos estudios sugie-
ren que el uso terapéutico de vitamina A disminuye la dura-
cion de la diarrea (112-114). Por lo que se recomienda en la
estrategia de prevencion y tratamiento de diarrea aguda
(115). Con dosis superiores a 10000 Ul/dia, se ha reportado
incremento del riesgo de osteoporosis y fractura de cadera
(116) (Tablal).

Tabla 1. Resumen de la terapia complementaria en la diarrea aguda

Funcion

Medicamentos

Dosis

Recomendaciones

Efectos adversos

Antidiarreicos

Esmectita o
Diosmectita

1-12 meses: 6g/dia
13-36 meses: 12g/dia

En casos seleccionados.

Pendiente por mas estudios.
No se recomienda de rutina.
No disponible en Venezuela

Estrenimiento

Caolinpectina

No hay dosis establecida

No recomendado

Atapulguita

No hay dosis establecida

No recomendado

Subsalicilato de
Bismuto:

No recomendado

Encefalopatia.
Sindrome de Reye

Racecadotrilo

Dosis: 1,5 mg/Kg/dia

< 9Kg: 10mg VO TID
9-13Kg: 20mg VO TID
13-27 Kg: 30mg VO TID
>27 Kg: 60 mg VO, TID
Adultos: 100mg VO TID

Recomendado en
diarrea secretora

Hipopotasemia, ileo,
fiebre, vomito.

2-5 afos: 1-2 mg,

Contraindicada en

Muerte, obstruccion

Loperamida. 5.8 an Z‘éx 3 mg menores de 6 afios. intestinal, megacolon toxico
-6 anos: 4 mg No recomendado. ’
>8 afios: 6mg
Contraindicada en Estrefiimiento, vomitos,
Codeina Sin dosis establecida menores de 12 afos, mareos, aturdimiento,

No recomendado

confusion y retencion urinaria

Metoclopramida

Dosis unica endovenosa:
0,1 — 0,3 mg/kg/dosis
0 ¢/8 horas.

Méaximo 10 mg

Con precaucion bajo
vigilancia intrahospitalaria,
vomito severo, después de
rehidrataciéon. Recomendado

Somnolencia, temblor
y reacciones
extrapiramidales

VEV: 0,15 - 0,3 mg/kg

Antieméticos dosis unica o c/8 horas Incremento del numero
Ondansetron 8-15 Kg: 2 mg VO. de evacuaciones
15-20 Kg: 4 mg ’
>30 Kg: 8 mg
Domperidona 0,2mg/kg dosis No recomendado Aumepta los §p|§od|os .
diarreicos, arritmia cardiaca
Prebidticos Oligosacaridos No recomendado.
Lactobacillus . . Recomendado.
Probioticos rhamnosus GG No disponible No disponible en el pais.
S. boulardii 200 mg via oral BID Recomendado
Micronutrientes Zinc 10 a 20 mg/dia por 14 dias Recomendado Vémito
Dosis unlc':a: Recomendado en casos Incremento de riesgo de
T Lactantes: 50.000 Ul . .
Vitamina A seleccionados y en osteoporosis, fractura de

>1 afio: 100.000 UI
1 a 8 afios: 200.000 Ul

prevencion

cadera a dosis elevadas.
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TRATAMIENTO ANTI INFECCIOSO DE LA DIARREA AGUDA

Gloria Mora de Sanchez (1), Reinaldo Pierre (2), Keila Paz (3),
Fabiola Barboza (4), Isabel Campos Cavada (5)

Resumen

La diarrea es una de las principales causas de morbimortalidad a nivel mundial, por lo tanto es prioritario que el médico disponga de los
conocimientos necesarios para el diagndstico y tratamiento adecuado. La terapéutica inicial siempre debe estar basada en la historia
clinica, en el conocimiento de los principales gérmenes causales y en la propia fisiopatologia de la enfermedad.

En la presente revision se concluye que, el tratamiento inicial debe ser sintomatico dado que los estudios epidemiolégicos indican que el
mayor numero de casos es de origen viral, sin embargo, se debe mantener una evaluacion continua del paciente, teniendo presente
siempre su edad ya que de ella dependera la etiologia de la enfermedad.

En caso de que se sospeche actuacion de enterobacterias, parasitos o gérmenes especificos se hacen las sugerencias terapéuticas
especificas mas efectivas y se indican algunas consideraciones importantes en pacientes inmunocomprometidos.

Palabras clave: Diarrea, tratamiento antiinfeccioso, virus, bacterias, parasitos

ANTI INFECTIOUS TREATMENT OF ACUTE DIARRHEA

Summary

Diarrhea is a major cause of morbidity and mortality worldwide, therefore it is important that the medical staff has the expertise necessary
for appropiate diagnosis and therapeutic measuers. Initial treatment should always be based on clinical history, knowledge of the major
causative organisms and the pathophysiology of the disease itself. In this review it is concluded that initial treatment should be
symptomatic because epidemiological studies indicate that the greatest number of cases have a viral origin. However, a continuous
evaluation of the patient is necsesary, always considering the patient's age, because it is important for etiologic diagnosis. Specific
therapeutic suggestions are made for the suspicion of enterobacteria, parasites or suspected specific germs. Some considerations are given

for immunocompromised patients.

Keywords: Diarrhea, anti-infective therapy, viruses, bacteria, parasites

INTRODUCCION

La terapia inicial de la diarrea aguda se sustenta en la in-
formacion obtenida en el interrogatorio y examen fisico.
Debemos hacer hincapié en que los virus, unos de los princi-
pales agentes causales, producen diarreas acuosas en su ma-
yoria autolimitadas, por lo tanto, se debe iniciar tratamiento
sintomatico y evaluar continuamente el paciente.

En caso de evacuaciones con caracteristicas que indi-
quen sospecha de enterobacterias o parasitos se debe iniciar
tratamiento especifico.

El examen simple de heces sigue siendo el principal
apoyo en el momento del diagnoéstico inicial que junto con el
coprocultivo constituye un importante soporte para determi-

(1) Puericultor pediatra, profesora Universidad Experimental Romulo
Gallegos, Miembro titular Sociedad Venezolana de Puericultura y
Pediatria, secretaria de Relaciones Institucionales de la SVPP a nivel
central. Policlinica Maracay.

(2) Gastroenterdlogo Pediatra Clinica Razetti de Barquisimeto.

Presidente Seccion de Gastroenterologia Pediatrica Sociedad

Venezolana de Gastroenterologia.

Médico pediatra egresada de la universidad del Zulia, adjunto al ser-

vicio de pediatria de policlinica Maracaibo, secretaria de informacion

y difusion de la SVPP jdc.

(4) Médico Pediatra egresada de la Universidad del Zulia,

Gastroenterdlogo pediatra egresada del Hospital Miguel Pérez

Carreflo, Adjunto del servicio de gastroenterologia pediatrica de la

Clinica Paraiso.

Pediatra. Maestria en Nutricion. Especialista en Nutricion Clinica.

Universidad Simoén Bolivar. Profesora del posgrado de Nutricion

Clinica Universidad Simoén Bolivar. Adjunto de Emergencia

Pediatrica Hospital Universitario de Caracas. Caracas, Venezuela

&

—

s

~

nar el seguimiento

Es importante tener presente que “no todas las diarreas
son infecciosas, no todas las diarreas infecciosas son bacte-
rianas y no todas las diarreas bacterianas deben tratarse con
antibiotico” (1).

Tratamiento antimicrobiano en diarrea bacteriana:

Empirico y especifico

Independientemente del agente etioldgico, el cual raras
veces se conoce al momento de la consulta, la enfermedad
diarreica aguda (EDA) o gastroenteritis suele ser autolimita-
da en nifios inmunocompetentes. Aun siendo de etiologia
bacteriana y sin tratamiento antimicrobiano especifico suele
haber recuperacién espontanea luego de algunos dias y las
complicaciones son infrecuentes. Es por esto que el uso de
antimicrobianos de forma rutinaria no se recomienda en
casos de EDA (2). Sélo en ciertas y determinadas circunstan-
cias clinicas podria estar indicado el uso de antibioticos (3).
En el cuadro 1 se listan los antimicrobianos mas utilizados en
la EDA infecciosa (4).

El objetivo del tratamiento siempre debe ser en estos
casos: a) Lograr la mejoria de los sintomas, b) Prevenir las
complicaciones y, ¢) Conseguir la erradicacion del enteropa-
togeno reduciendo asi el riesgo de transmision a contactos.

Para decidir el uso empirico de antibidticos, el médico
puede tomar en cuenta ciertos aspectos epidemiolégicos, cli-
nicos y paraclinicos que le permitan diferenciar entre una
diarrea acuosa no-invasiva, y una enfermedad diarreica inva-
siva o inflamatoria. Esta Giltima se caracteriza generalmente
por un cuadro agudo febril de diarrea mucosanguinolenta ha-
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TABLA 1. Antibidticos mas utilizados en el tratamiento de la EDA infecciosa (4)

Antibiético Dosis, frecuencia y Formas de Genérico Comentarios/Efectos
dosis maxima diaria dosificacion oral disponible adversos
Via oral
Macrélidos
Dia 1 = 10 mg/kg
Dosis max.: 500 mg  Suspension (por 5 mL): . . .
Azirtromicina Dias 2 a 5= 5 mg/kg 100 0 200 mg Si Trastornos digestivos. Convulsiones.

Dosis max: 250 mg
Tomado una vez al dia

40 — 50 mg/kg/dia
Dosis max. diaria 2 g
(expertos sugieren

250 mg capsulas

Suspension (por 5 mL):
Succinato:
125 mg /60 mL)

Artralgia. Hepatitis y falla hepatica

‘Puede causar hepatotoxicidad
idiopatica.
‘Reducir la dosis en compromiso
renal severo

Eritromicina el empleo de estolato) Si ‘Nausea, vomitos, diarrea, reacciones
Aplicado como: ggg mg Egg mt; alérgicas, ictericia colestasica, pancreatitis,
10-15 mg/kg cuatro g. efectos cardiacos, sindrome miasténico,
veces/dia Tabletas: 500 mg sindrome de Stevens-Johnson
y necrolisis epidémica toxica.
Quinolonas
20 — 30 mg/dia

Dosis max. diaria 1,5 g Suspension (por 5 mL):

Ciprofloxacina Tomado como: 250 o0 500 mg Si Cuidado en casos de compromiso renal
10 a 15 mg/kg, 250 o 500 mg/capsulas
dos veces al dia
Betalactamicos
8 mg/kg/dia
Dosis max. diaria 400 mg Suspension (por 5 mL): . -
Cefixima Tomado como: 250 0 500 mg Si Reacciones alérgicas.

4 mg/kg, dos veces al
dia u 8 mg/kg/dia

250 o 500 mg/capsulas

Diarrea, nausea y vomitos.

Via parenteral

50 a 75 mg/kg/dia
Dosis max. Diaria 1 g
(en infecciones severas,

Ceftriaxona la dosis max diaria: 4 g). 500 mg
Aplicado como: 19
25 — 40 mg/kg, dos
veces al dia

Frasco ampolla:

Falla renal
Si Falla hepatica
Cuidado en pacientes deshidratados
Precipita en orina

Modificado de CCHMC (Cincinnati Children’s Hospital Medical Center).

Royal Pharmaceutical Society of Great Britain. British National Formulary for children, 2009 update. Desktop 18.2.

Last literature review version 18.2: May 2010.

bitualmente acompafiada de afectacion del estado general del
nifio. Las causas mas comunes de este tipo de gastroenteritis
son: Shiguella spp, Campylobacter spp, Salmonella entérica
y otros microorganismos (3-5) (tabla 2).

Otra decision importante a tomar a la hora de prescribir
antibidticos en enfermedad diarreica aguda es la via de admi-
nistracion. Se consideran indicaciones de tratamiento antimi-
crobiano parenteral las siguientes:

* Intolerancia a la VO.

+ Pacientes inmunocomprometidos con clinica de dia-

rrea, fiebre y sospecha de enteroinfeccion bacteriana.

* Compromiso importante del estado general o sinto-

mas/signos de bacteriemia o sepsis.

+ Neonatos y lactantes menores de tres meses con cli-

nica de diarrea y fiebre.

Shiguella spp.

El tratamiento empirico por via oral de primera linea en
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casos de gastroenteritis por Shiguella (sospechada o demos-
trada por cultivo) es la azitromicina y en segundo lugar el
acido nalidixico o una cefalosporina de 3* generacion tipo
cefixime. So6lo cuando se demuestra sensibilidad in vitro a
ampicilina, amoxicilina o TMP-SMZ debe indicarse estos
antimicrobianos como terapia de primera linea. Las fluoro-
quinolonas pueden utilizarse en pacientes menores de 17
afios s6lo cuando no hay otra alternativa. Si existen indica-
ciones para tratamiento parenteral, el agente antimicrobiano
de primera eleccidn en estos casos es la ceftriaxona o cefota-
xima por 5 dias (6-7).

Campylobacter spp.

Se reserva el uso de antibioticos para aquellas formas di-
senteriformes y aquellos casos en los cuales es necesario re-
ducir el riesgo de transmision a contactos (pacientes que
asisten a guarderias o que permanecen recluidos en institu-
ciones de algun tipo). La eritromicina y la claritromicina son
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Tabla 2. Tratamiento antimicrobiano segun agente etiolégico

Microorganismos Antibidticos Via y duracion
TMP-SMZ

Vibrio Cholerae 8/40 mg/kg/dia Oral, por 7 dias

E. coli enterotoxigénica TMP-SMZ

enteropatdégena O157:H7 8/40 mg/kg/dia Oral, por 7 dias

entero invasiva Cefixime Oral, por 5 dias

E. coli enterohemorragica

Dar tratamiento segun
sensibilidad antibidtica reportada

Segun antibidtico

Shigella spp

Azitromicina

Cefixime

TMP-SMZ o Amoxicilina
(en cepas susceptibles)
Cefotaxima 100 mg/kg/dia
Ceftriaxone

Oral
Oral
Oral, por 7 dias

IM, por 5 dias
IM, por 5 dias

Amoxicilina o Ampicilina

20-40 mg/kg/dia
TMP-SMZ
8/40 mg/kg/dia

Oral o EV, por 14 dias

Oral o EV, por 14 dias

Cefotaxima o Ceftriaxona

100 mg/kg/dia

EV o IM, por 14 dias

El tratamiento debera ser evaluado

Salmonella spp

segun sensibilidad bacteriana reportada

TMP-SMZ

Aeromonas spp 8/40 mg/kg/dia

Oral, por 7 dias

TMP-SMZ

Yersinia enterocolitica 8/40 mg/kg/dia

Oral, por 7 dias

Al inicio de la enfermedad Claritromicina

Campylobacter jejunii

7,5 mg/kg/ 2 veces/dia

Oral, por 7 dias

TMP-SMZ: Trimetropin sulfametoxazol

antibioticos de primera linea en estos casos. El efecto es op-
timo cuando se inicia la terapia en los tres primeros dias del
comienzo de la enfermedad. Aunque el tratamiento es capaz
de disminuir los sintomas y negativizar los cultivos, no se
sabe si logra reducir el riesgo de sindrome de Guillain-
Barré post-infeccioso (8).

Salmonella spp.

Los antibi6ticos no deben ser usados de manera rutinaria
en gastroenteritis por Salmonella ya que pueden favorecer la
aparicion de estados de portador asintomatico, aumentar los
efectos adversos y prolongar la deteccion de Salmonella en
heces. No parece existir ninguna evidencia de un beneficio
clinico del tratamiento con antibidticos de nifios sanos con
diarrea no severa por Salmonella. La terapia antimicrobiana
solo esta indicada en pacientes con riesgo de bacteremia o in-
feccion extraintestinal: pacientes con inmunodeficiencia sub-
yacente, asplenia anatomica o funcional, terapia inmunosu-
presora o esteroidea, enfermedad inflamatoria intestinal y en
neonatos o lactantes menores de tres meses. La ampicilina
EV protege mejor contra las recaidas y el estado de portador
en comparacion con la ampicilina VO, la amoxicilina o el
placebo (3).

Escherichia coli.

Es controversial el uso de antibidticos en gastroenteritis

por Escherichia coli enterohemorragica ya que la mayoria de
los estudios han demostrado que el tratamiento no tiene un
efecto significativo sobre la evolucion del cuadro clinico, la
excrecion fecal del patdgeno o el riesgo de desarrollo del sin-
drome urémico hemolitico. En enteroinfecciones por E. coli
enterotoxigénica, enteropatdgena o enteroinvasiva el TMP-
SMZ y las cefalosporinas de 3* generacion de administracion
oral constituyen la primera eleccion (4). Existe buena expe-
riencia en el tratamiento de gastroenteritis por E. coli enteroa-
gregante con un antibiotico no absorbible tipo rifaximina (9).

Vibrio cholerae.

Es significativo el efecto del tratamiento antimicrobiano
sobre la evolucion clinica y la excrecion fecal del patdgeno
en casos de colera. El tratamiento de eleccion es la doxicicli-
na, siendo la azitromicina, la eritromicina y la ciprofloxacina
buenas alternativas como terapias de segunda linea.
También puede utilizarse TMP-SMZ, sobre todo en menores
de 8 afios (3,10).

Tratamiento de otros agentes etioldgicos.

En casos de diarrea por Clostridium difficile se recomien-
da como terapia de primera linea metronidazol. La vancomi-
cina oral es una alternativa para cepas resistentes. La gastro-
enteritis por Yersinia spp so6lo se trata en caso de formas
complicadas con bacteremia o manifestaciones extraintesti-
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nales. No esta indicado de rutina el tratamiento antimicro-
biano en casos de gastroenteritis por Vibrio no-colérico spp.,
Aeromonas spp. o Plesiomonas shigueloides (3).

Terapia en diarreas virales

La utilizacion de antivirales solo estd recomendada en
aquellas enfermedades diarreicas donde se identifique el agen-
te viral en pacientes con compromiso del sistema inmune. Los
virus mas frecuentemente identificados son Citomegalovirus
(CVM) (11-14) y en menos comunes el Herpes Virus — 6
(VHS) aislado en pacientes con trasplantes de células madres
(16,17). En pacientes inmunocomprometidos con serologia
negativa para CMV se ha logrado aislar en las biopsias de
mucosa del tracto gastrointestinal los tipicos cuerpos de inclu-
sion intracelular caracteristicos de esta patologia (Figura 1) es-
pecificamente en mucosa de colon y de ileon. Se ha postulado
que estos cuerpos de inclusion no siempre se observan debido
a la gran destruccion tisular por parte del virus, en estos casos
el diagnostico se realiza por deteccion del ADN del virus por
PCR en el tejido de mucosa colonica o en heces. La imagen
endoscopica es variable, oscila entre lesiones ulcerosas ines-
pecificas (Figura 2) y mucosa normal (13).

Figura 1.
Cuerpos de Inclusién
intracelular por CMV

Figura 2. Imagen de
mucosa de colon con
lesiones ulcerosas
inespecificas

En pacientes con trasplante de organos sélidos (higado,
rifion) se han reportado casos de enfermedad gastrointestinal
incluyendo diarrea aguda (14) concluyendo que en ellos se
debe realizar el despistaje del virus como rutina y la realiza-
cion precoz de colonoscopia para diagndstico y tratamiento
de colitis por CMV en los receptores de trasplante, siendo
esta patologia una de las principales causas de rechazo del
organo (14-16).

En pacientes con inmunodeficiencia adquirida con dia-
rrea aguda se ha logrado demostrar en las biopsias de tejido
colonico la presencia de CMV y VHS, por lo que se hace én-
fasis en la realizacion temprana de colonoscopia para toma
de biopsia en pacientes inmunosuprimidos con sintomatolo-
gia (11).

En el tratamiento de la diarrea por CMV en pacientes in-
munosuprimidos se utiliza:
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* Ganciclovir en dosis inicial de 10 mg/kg/dia en dos
dosis, seguida de 5 mg/kg/dia OD via endovenosa.
* Valganciclovir (15 mg/kg/dia, por via oral).
* Foscarnet, dosis inicial 180 mg/kg/dia en tres dosis,
seguida de 90 mg/kg/dia OD por 3 a 4 semanas.
Para los pacientes que tienen colitis por CMV y HIV se
recomienda la terapia con ganciclovir por 21 a 42 dias, o
hasta que los signos y los sintomas hayan desaparecido. Una
vez que el paciente pueda tolerar medicaciones orales, se
puede cambia a valganciclovir tabletas. El foscarnet se utili-
za como una alternativa, en caso de resistencia al ganciclovir.
El valganciclovir oral puede ser utilizado en pacientes con
enfermedad leve (18). Para concluir, cabe destacar que debe
descartarse la infeccion por CMV en los pacientes con clini-
ca de diarrea grave con independencia de su estado inmuno-
logico. A continuacion se ilustra una guia para diagnostico y
tratamiento de las diarreas virales agudas en pacientes inmu-
nocomprometidos (Figura 3)
R
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Figura 3. Conducta en diarreas virales agudas
en pacientes inmunocomprometidos

Tratamiento antiparasitario

a) Protozoos

Entamoeba histolytica

El espectro clinico de la E. histolytica varia desde el es-
tado de portador asintomatico hasta la enfermedad intestinal
invasiva o extraintestinal, ambas formas pueden coexistir en
una misma persona. La amebiosis intestinal se presenta con
colicos abdominales, diarrea mucosanguinolenta y tenesmo.
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La fiebre es infrecuente. La forma extraintestinal mas comin
es el absceso hepatico, aunque se han descrito amebiosis
pleuropulmonar, pericarditis amebiana, absceso cerebral y

amebiosis cutanea (19-22).

Los agentes de primera linea en el tratamiento de la ame-

biosis son los nitroimidazoles compuestos: metronidazol, ti-
nidazol, ornidazol y secnidazol, estos farmacos tienen un
buen efecto luminal y sistémico. Existen otros agentes con
efecto amebicida que estan en desuso, entre los cuales se
cuentan la cloroquina fosfato, clorhidrato de emetina y dehi-

Tabla 3. Tratamiento antiparasitario segun agente etioldgico (1-27-30-31-35-37-38-42-44-46)

Agentgs Tratamientos de eleccion Tratamientos alternativos
infecciosos
-Tinidazol (30-50mg/kg/dia) x 3 dias.
-Nitazoxanida eficaz en amibiasis intestinal pero es mas téxica que
el metronidazol contra E. histolytica,
Entamoeba Metronidazol 30 mg-50mg/dia -De 12 a 47 meses: 100 mg cada 12 h durante 3 dias consecutivos
histolytica por 7-10 dias -De 4-11 afos de edad: 200 mg cada 12 h durante 3 dias.
-Secnidazol: 30mg/kg /dia DU
-Nitazoxanida + Albendazol (1.000 mg-400 mg DU), cada farmaco
administrado por separado en dos dias consecutivos.
-TMP/SMZ 5-10 mg/kg/dia
-Nitazoxanida en nifios de: 1-3 afios: 100 mg BID x 3 dias
4-11afos: 200 mg BID x 3 dias
Blastocystis Metronidazol 15 mg/kg/dia -lodoquinol 40 mg/kg/dia cada 8 horas por 20 dias
hominis cada 8 horas por 10 dias -Furazolidona (Inmunocomprometidos): 6-8mg/kg/dia c/6 horas
x 7-10dias
-Nitazoxanida + Albendazol (1,000 mg-400 mg DU), cada farmaco
administrado por separado en dos dias consecutivos
‘Metronidazol 15 mg/kg/dia cada 8
horas por 5 dias
‘Nitazoxanida en nifios de: -Furazolidona 6-8 mg/kg/dia cada 6 horas por 7-10 dias
1-3 afios: 100 mg BID por 3 dias ‘Paramomicina 25-35 mg/kg/dia en 3 dosis x 7 dias
Giardia 4-11 afios: 200 mg BID por 3 dias
lamblia -Tinidazol 50 mg/kg/dia dosis Unica
(max. 2 g)
-Albendazol 400 mg dosis Unica
diaria por 5-7 dias
Secnidazol 30mg/Kg/dosis Unica
Crvotosporidium -Nitazoxanida en nifios de:
ar}rf\[/)ump 1-3 afios: 100 mg BID por 3 dias Inmunocomprometidos: Paramomicina
p 4-11 afos: 200 mg BID por 3 dias
- TMP/SMZ
5-10 mg/kg/dia BID por 7-10 dias
Cyclospora ‘Nitazoxanida en nifios de:
cayetanensis 1-3 afios: 100 mg BID por 3 dias
4-11 afos: 200 mg BID por 3 dias
-Ciprofloxacina 15-20mg/kg/dia, BID
-Piperazina: 50-150 mg/kg/dia cada -Mebendazol: 100 mg BID por 3 dias o 500 mgs dosis Unica
Ascaris OD por 1 a 5 dias -lvermectina: 150-200 pg/ kg dosis Unica
lumbricoides -Albendazol: 400 mg via oral dosis  -Nitazoxanida en nifios de: 1-3 afios: 100 mg BID por 3 dias
Unica (repetir igual a los 15 dias) 4-11afos: 200 mg BID por 3 dias
-lvermectina 200 pg/kg/dia BID
con un intervalo de 2 semanas .
Srongyies  nminoconrometaosy home Aol i00 Mo SO pr T s
stercoralis de hiperinfeccion: hiperinfeccion prolongar por 7-10 dias ‘
-200 pg/kg/dia BID por 2 dias,
repetir en 2 semanas
;’M5%%err1ndaz((j)(ljs1ig%mgaBlD por 3 dias -Mebendazol: 100 mg BID por 3 dias o 500 mgs dosis Unica
Trichuris -AIbendagz’oI' -lvermectina 200 pg/kg dia por 3 dias
trichiura p -Nitazoxanida en nifios de: 1-3 afios: 100 mg BID por 3 dias

1-2 afios 200 mg DU por 3 dias
>2 afios 400 mg DU por 3 dias

4-11anos: 200 mg BID por 3 dias
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droemetina, furoato de diloxanida, paromomicina y iodoqui-
nol. El tratamiento de la amebiasis con la nitazoxanida ha re-
velado en los estudios clinicos el éxito en el 69% a 96% de
los casos (22).

Blastocystis sp

Su importancia como causante de enfermedad del tracto
gastrointestinal es muy controversial por la comprobacion de
portadores asintomaticos. Blastocystis hominis esta asociado
con sintomas de distension abdominal, flatulencia, diarrea
leve a moderada sin leucocitos ni sangre en las heces, dolor
abdominal y nauseas. Se recomienda tratamiento para pa-
cientes con sintomas persistentes, en quienes no se encuentre
otro patdgeno intestinal y en caso de pacientes inmunocom-
prometidos (1,19,23,25)

La furazolidona podria ser una alternativa en aquellos pa-
cientes inmunocomprometidos que no toleren el metronida-
zol ni el TMP-SMZ (26).

Giardia lamblia

La mayoria de los individuos infectados son asintomati-
cos. La enfermedad se caracteriza por un amplio espectro cli-
nico que varia de agudo a sintomas cronicos como diarreas
fétidas asociadas con flatulencia, distension abdominal, ano-
rexia, malabsorcion, retraso del crecimiento y mala funcioén
cognitiva (1,22). La nitazoxanida es efectiva en la giardiosis
(27), incluso en inmunosuprimidos resistentes al metronida-
zol y albendazol (28).

Cryptosporidium spp

La infeccidon con Cryptosporidium spp puede ser asinto-
matica o manifestarse con dolor abdominal, nauseas, disten-
sion abdominal y diarrea. Aunque la enfermedad es normal-
mente benigna y autolimitada en personas inmunocompeten-
tes, implica riesgo de conducir a la diarrea cronica con mala
absorcion y pérdida de peso. Puede ser mortal en personas
inmunosuprimidas con HIV/SIDA (22,29,30).

La nitazoxanida por 3 dias es una opcion de primera linea
para el tratamiento de la enfermedad causada por
Cryptosporidium parvum en adultos inmunocompetentes y
nifios (22,29,31). Sin embargo, no es eficaz en nifios infecta-
dos por VIH.

El albendazol y la paromomicina pueden acortar la dura-
cion de la diarrea pero no erradicar la infeccion en pacientes
inmunosuprimidos (32,34).

Cyclospora cayetanensis

Es un protozoo coccidio responsable de producir diarrea
acuosa; también ocasiona nauseas, vomitos, anorexia, pérdi-
da de peso, distension y coélicos abdominales y cansancio
cronico. El tratamiento con TMP/SMZ es eficaz y los pacien-
tes VIH/SIDA llegan a requerir dosis mas altas asi como te-
rapia de mantenimiento a largo plazo (1,35).

b) Helmintos

Ascaris lumbricoides

La infeccion por Ascaris lumbricoides se ha asociado a la
patologia intestinal y en particular a la malnutricion que afec-
ta el crecimiento, la absorcion de grasas y vitamina A (36).
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La piperazina, praziquantel, pamoato de pirantel, alben-
dazol, mebendazol, levamisol, y otras alternativas como tri-
bendimidina, nitazoxanida han demostrado ser seguros y efi-
caces contra el A. lumbricoides (36-40). La ivermectina es
una potente droga antinematode y es extremadamente eficaz
contra el A. lumbricoides (36,38,41).

Strongyloides stercolaris

La principal manifestacion es la eosinofilia en sangre pe-
riférica. Los sintomas gastrointestinales incluyen dolor ab-
dominal vago, malabsorcion, vomitos y diarrea. La ivermec-
tina es una excelente opcion terapéutica con tasas de cura-
cion entre 80 a 100% (42). Los pacientes con sindrome de hi-
perinfeccion o inmunosuprimidos pueden requerir tratamien-
to prolongado o repetido. En caso de recaidas, utilizar los
mismos farmacos (1).

Trichuris trichiura

Los nifios con infestaciones masivas pueden presentar
sindrome disentérico, acompafiado de dolor abdominal, te-
nesmo y diarrea sanguinolenta con moco (1).

Un programa de dosis de 3 dias de albendazol es necesa-
rio para lograr la eficacia terapéutica aceptable (38,39).

La ivermectina, con pocos efectos secundarios, podria ser
utilizado como una herramienta para el tratamiento de la tri-
churiosis (0,2mg/kg) (43). La ivermectina es un medicamen-
to de amplio espectro antihelmintico efectivo contra las in-
fecciones por geohelmintos con una eficacia comparable al
albendazol. La combinacion de ivermectina y albendazol
tiene la ventaja de una mayor eficacia contra la trichuriosis
que los farmacos por separado (41).

En la table anterior se presenta un resumen con las alter-
nativas terapéuticas para los parasitos descritos (Tabla 3).

REFERENCIAS

1-  Aurenty L, Lopez M, Ferraro S, Troncone A, Vancampenhoud
M. Tratamiento antiinfeccioso de diarreas en pediatria. Arch
Ven Puer Ped 2010;73(1):41-45.

2-  QGutiérrez Castrellon P, Polanco I, Salazar Lindo E. Manejo de
la gastroenteritis aguda en menores de 5 afos: un enfoque ba-
sado en la evidencia. Guia de practica clinica Ibero-
Latinoamericana. An Pediatr 2010;72(3):220.e1-¢20.

3-  Guarino A, Albano F, Ashkenazi S, Gendrel D, Hoekstra JH,
Shamir R et al. 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.

4-  Gonzales C, Bada C, Rojas R, Bernaola G, Chavez C. Guia de
Practica Clinica sobre el Diagnostico y Tratamiento de la
Diarrea Aguda Infecciosa en Pediatria Perd — 2011. Rev
Gastroenterol Pera 2011; 31-3:258-277.

5- Giugno S, Oderiz S. Etiologia bacteriana de la diarrea aguda
en pacientes pediatricos. Acta Bioquim Clin Latinoam
2010;44:63-70.

6- Basualdo W, Arbo A. Randomized comparison of azithromy-
cin versus cefixime for treatment of shiguelosis in childen.
Pediatric Infect Dis J 2003;22:374-77.




Este es el espacio para el titulo del articulo en altas y bajas

10-

13-

14-

15-

16-

18-

19.

20.

21.

22.

23.

Miron M, Torem M, Merom R, Colodner R. Azithromycin as
an alternative to nalidixic acid in therapy of chilhood shigue-
losis. Pediatr Infect Dis J 2004;23:367-68.

Ternhag A, Asikainen T, Giesecke J, Ekdahl K. A meta-analy-
sis on the effects of antibiotic treatment on duration of
symptoms caused by infection with Campylobacter species.
Clin Infect Dis 2007;44:696-700.

Infante RM, Ericsson CD, Jiang ZD, Ke S, Steffen R, Riopel
L et al. Enteroaggregative Escherichia coli diarrhea in trave-
lers: response to rifaximin therapy. Clin Gastroenterol Hepatol
2004;2:135-38.

Khan WA, Saha D, Rahman A, Salam MA, Bogaerts J,
Bennish ML. Comparison of single.dose azithromycin and 12-
dose, 3-day erythromycin for childhood cholera: a randomi-
zed, double-blind trial. Lancet 2002;360(9347):1722-27.
Bhaijee F, Subramony C, Tang S-J, Pepper DJ. Human
Immunodeficiency Virus-Associated Gastrointestinal Disease:
Common Endoscopic Biopsy Diagnoses. Pathology Res
Intern 2011, Article ID 247923, 8 pages, 2011.
doi:10.4061/2011/247923

Liu A, Meyer E, Johnston L, Brown J, Gerson LB. Prevalence
of graft versus host disease and cytomegalovirus infection in
patients post-haematopoietic cell transplantation presenting
with gastrointestinal symptoms. Aliment Pharmacol Ther
2013;38: 955-966.

Ramos E. Infeccion por citomegalovirus como causa de dia-
rrea grave rebelde en un lactante inmunocompetente. An
Pediatr 2009;70:582-585

Merrikhi A, Amir-Shahkarami SM, Saneian H.
Cytomegalovirus Colitis in a 10 Year-Old Girl after Kidney
Transplantation. Iran J Pediatr 2013;23(2):220-22.

Korkmaz M, Kunefeci G, Selcuk H, Unal H, Gur G, Yilmaz U
et al. Role of Early Colonoscopy in CMV Colitis of Transplant
Recipients. Transplant Proc 2005;37(7):3059-60.

Petrisli E, Chiereghin A, Gabrielli L, Zanfi C, Lauro A,
Piccirilli G et al. Early and late virological monitoring of
Cytomegalovirus, Epstein-Barr Virus, and Human Herpes
Virus 6 Infections in Small Bowel/Multivisceral. Transplant
Proc 2010;42(1):74-78.

Mousset S, Martin H, Berger A, Hel3 S, Bug G, Kriener S et
al. Human herpesvirus 6 in biopsies from patients with gas-
trointestinal symptoms after allogeneic stem cell transplanta-
tion. Ann Hematol 2012;91:737-42.

Kaplan JE, Benson C, Holmes KK, Brooks JT, Pau A, Masur
H; Centers for Disease Control and Prevention (CDC);
National Institutes of Health; HIV Medicine Association of
the Infectious Diseases Society of America. Guidelines for
prevention and treatment of opportunistic infections in HIV-
infected adults and adolescents: recommendations from CDC,
the National Institutes of Health, and the HIV Medicine
Association of the Infectious Diseases Society of America.
MMWR Recomm Rep. 2009;58(RR-4):1-207.

Diaz E. Epidemiology and control of intestinal parasites with
nitazoxanide in children in Mexico. Am J Trop Med Hyg
2003;68:384-85.

Bouree P, Bisaro F. [Parasitic diarrhea]. Presse Med
2007;36:706-16.

van Hal SJ, Stark DJ, Fotedar R, Marriott D, Ellis JT,
Harkness JL. Amoebiasis: current status in Australia. Med J
Aust 2007;186(8):412-16.

Escobedo AA, Almirall P, Alfonso M, Cimerman S, Rey S,
Terry SL. Treatment of intestinal protozoan infections in chil-
dren. Arch Dis Child 2009;94:478-482.

Nigro L, Larocca L, Massarelli L, Patamia I, Minniti S,
Palermo F ET al. A placebo-controlled treatment trial of

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

Blastocystis hominis infection with metronidazole. J Travel
Med 2003;10(2):128-30.

Moghaddam D, Ghadirian E, Azami M. Gastroenteritis.
Parasitol Res 2005;96(4):273-75.

Stensvold CR, Arendrup MC, Nielsen HV, Bada A, Thorsen S.
Symptomatic infection with Blastocystis sp. subtype 8 suc-
cessfully treated with trimethoprim-sulfamethoxazole. Ann
Trop Med Parasitol 2008;102(3):271-74.

Stenzel DJ, Boreham PF. Blastocystis hominis revisited. Clin
Microbiol Rev 1996 ;9(4):563-84.

Rossignol JF, Lopez-Chegne N, Julcamoro LM, Carrion ME,
Bardin MC. Nitazoxanide for the empiric treatment of pedia-
tric infectious diarrhea. Trans R Soc Trop Med Hyg
2012;106(3):167-73.

Abboud P; Lemeé V; Gargala G, Brasseur P, Ballet JJ, Borsa-
Lebas F et al. Successful treatment of metronidazole and al-
bendazole-resistant giardiasis with nitazoxanide in a patient
with acquired immunodeficiency syndrome. Clin Infect Dis
2001;32:1792-94.

Rossignol JF. Cryptosporidium and Giardia: treatment options
and prospects for new drugs. Exp Parasitol 2010;124(1):45-
53.

Speich B, Marti H, Ame SM, Ali SM, Bogoch II, Utzinger J et
al. Prevalence of intestinal protozoa infection among school-
aged children on Pemba Island, Tanzania, and effect of single-
dose albendazole, nitazoxanide and albendazole-nitazoxanide.
Parasit Vectors 2013;6:3.

Anderson VR, Curran MP. Nitazoxanide: a review of its use in
the treatment of gastrointestinal infections. Drugs
2007;67(13):1947-67.

Clezy K, Gold J, Blaze J, Jones P. Paromomycin for the treat-
ment of cryptosporidial diarrhoea in AIDS patients. AIDS
1991;5:1146-47.

White Jr AC, Chappell CL, Hayat CS, Kimball KT, Flanigan
TP, Goodgame RW. Paromomycin for cryptosporidiosis in
AIDS: a prospective, doubleblind trial. J Infect Dis
1994;170;419-424.

Farthing MJ. Treatment options for the eradication of intesti-
nal protozoa. Nat Clin Pract Gastroenterol Hepatol
2006;3:436-45.

Rodriguez E, Palma V, Urbina H. Protozoarios oportunistas
emergentes. Arch Venez Puer Ped 2010; 73 (Supl 2):12-19.
Hagel I, Giusti T. Ascaris lumbricoides: An overview of thera-
peutic targets. Infectious Disorders Drug Targets.
2010;10(5):349-67.

Parashar A, Arya R. Nitazoxanide.
2005;42(11):1161-65.

van den Enden E. Pharmacotherapy of helminth infection.
Expert Opin Pharmacother 2009;10(3):435-51.

Vercruysse J, Behnke JM, Albonico M, Ame SM, Angebault
C, Bethony JM et al. Assessment of the anthelmintic efficacy
of albendazole in school children in seven countries where
soil-transmitted helminths are endemic. PLoS Negl Trop Dis.
2011;5(3):e948.

Lubis IN, Pasaribu S, Lubis CP. Current status of the efficacy
and effectiveness of albendazole and mebendazole for the tre-
atment of Ascaris lumbricoides in North-Western Indonesia.
Asian Pac J Trop Med 2012;5(8):605-609.

Moncayo AL, Vaca M, Amorim L, Rodriguez A, Erazo S,
Oviedo G et al. Impact of long-term treatment with ivermectin
on the prevalence and intensity of soil-transmitted helminth
infections. PLoS Negl Trop Dis 2008;2(9):e293.

Rondén L, Narvaez R, Artis MT, Carrizo J. Nematodos. Arch
Venez Puer Ped 2010;73(Supl 2):36-48.

Wen LY, Yan XL, Sun FH, Fang YY, Yang MJ, Lou LJ. A ran-

Indian Pediatr

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2014, Vol 77 (2): 103 - 110

109



Este es el espacio para el titulo del articulo en altas y bajas

domized, double-blind, multicenter clinical trial on the effi-
cacy of ivermectin against intestinal nematode infections in
China. Acta Trop 2008; 106(3): 190-94.

44. Cedillo-Rivera R, Chavez B, Gonzalez-Robles A, Tapia A,
Yépez-Mulia L. In vitro effect of nitazoxanide against
Entamoeba histolytica, Giardia intestinalis and Trichomonas
vaginalis trophozoites. J Eukaryot Microbiol 2002; 49(3):
201-208.

45. Adagu IS, Nolder D, Warhurst DC, Rossignol JF. In vitro ac-
tivity of nitazoxanide and related compounds against isolates
of Giardia intestinalis, Entamoeba histolytica and
Trichomonas vaginalis. J Antimicrob Chemother 2002; 49(1):
103-11.

46. Bernal-Redondo R, Martinez-Méndez LG, Mendoza-Chavez
A, Velasco-Perales D, Chavez-Munguia B. Evaluation of the
in vitro effect of albendazole, metronidazole and nitazoxanide
on viability and structure of Giardia lamblia cysts. J
Submicrosc Cytol Pathol 2004; 36(3-4): 241-45.

110 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2014; Vol 77 (2): 103 - 110




