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CONSIDERACIONES PARA LA PUBLICACION DE TRABAJOS CIENTIFICOS
EN LA REVISTA ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y
PEDIATRIA, SEGUN REGLAMENTOS DE LA S.V.PP.

Director: Dr. Xavier Mugarra

Direccion: Sociedad Venezolana de Puericulturay
Pediatria. Av. Libertador Edif. LaLinea, Piso 9,

Apto .93. Caracas. 1050, Venezuela.
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1010 A Venezuela.Telf: 793 14 94-793 79 94. Fax
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TITULOI.

Art. 1. "Queda implicito que € area de investigacion o
estudio sera la pediatrica incluyendo la medicinafetal y
del adolescente (<18afios)..."

Art.2. Tendran prioridad en e siguiente orden:

1. Experimento o ensayo clinico controlado y aleatorio.

2. Estudio de cohortes ( prospectivos).

3. Estudio de casos y controles (retrospectivos,
longitudinales).

4. Estudio de historia de casos (retrospectivos,
longitudinales).

5. Estudio de prevaencia (transversales, actuales).

6. Presentacion de casos clinicos (Ej.:Posteres).

7. Otros.

TITULO IV.

Art. 1. Todo trabajo debe ser origina y reflgjar, dentro
delo posible, la experiencia profesiona del autor.

Art. 3. El trabajo completo, incluyendo graficos, figuras,
conclusiones, resumen, bibliografia, etc., deberd ser
enviado a Director de AVPP, quien enviara €l trabgjo a
la comision Permanente de Estadisticas. (Suficiente 3
copias).

Art. 4. LaComisién Permanente de Estadisticas revisara
y seleccionard los trabgjos y enviard veredicto de cada
trabajo al Comité Editorial.

Art. 5. El Director, de mutuo acuerdo con € Comité
Editorial, seleccionara los trabajos que merezcan ser
publicados.

VII

Art. 8. Los que se hayan dirigido directamente al
Director, deberan hacerlo por escrito y haciendo constar
que €l trabajo no ha sido publicado ni sera publicado en
otrarevista, ademés de cumplir con las normas sobre
presentacion de trabajos libres.

Recomendamos, sin embargo, la inscripcion de los
trabajos en jornadas o congresos de la Sociedad en
cumplimiento del Art. 7, Titulo IV de los Estatutos y
Reglamentos de la SVPP sobre la publicacion de los
trabajos.

Art. 12.

(4) AUTORES:

* Nombresy apellidos completos, cargos instituciona-
les, nombresy direccion de las instituciones.

« Nombre, direccion postal y teléfonos (o fax) de quien
recibird la correspondencia.

Art. 13. RESUMEN: En 150 palabras debe tener la
informacién correspondiente a objetivos:

Material y Método, Resultado, Discusion.

Debe anexarse resumen traducido en inglés precedido de
la palabra SUMMARY vy € titulo del trabajo en inglés.
(S e resumen es estructurado podra tener hasta 250
palabras).

Art.14. PALABRAS CLAVE:

Minimo:3 (tres), méximo:6 (seis).

Se recomienda el uso del Index Médicas o de la guia
internacional de clasificacion de enfermedades de la
OMS, o los Anuarios de Epidemiologia y Estadisticas
Vital del MSAS.

Art. 17. FOTOGRAFIAS

Maximo 3 (tres), en blanco y negro, en papel brillantey
de buena calidad fotograficay cientifica.

Seran aceptadas a color las que, de no serlo, segin €
comité Editorial, harian perder o cambiar significado ala
patologia o a tema en estudio.

Se puede enviar material grafico tipo video-printer,
siempre que sea equivaente en calidad a la fotografia.
Debido a la connotacion legal que puede tener la plena
identificacion de una persona, en especial su cara, deberd



anexarse la autorizacion del representante legal; de no
ser posible, € autor asumira por escrito ante e Comité
Editorial laresponsabilidad del casoy sus consecuencias
legales.
Las fotos o video-printers deben ser identificadas por la
cara posterior, alapiz.

N° correspondiente segln texto

Nombre del autor,

Titulo del trabajo,

En una hoja aparte: la leyenda de cada foto

en papel blanco, a maguina con el N° de fotos

correspondiente.

Art. 19. BIBLIOGRAFIA.

(1)Es obligatoria la referencia de bibliografia nacional,
en especia de trabajos publicados en los AVPP o de
cualquier otra revista cientifica venezolana (ver normas
para la presentacion de trabgjos libres) y deben cumplir
con los requisitos para la publicacion de trabajos segiin
€l comité Internacional de Editores de Revistas Médicas
(Vancouver).

NOTASDEL EDITOR:

« De comprobarse la existencia de bibliografia
pertinente y que seria procedente su referencia, €l
trabajo seria rechazado para publicacion s los
autores no consideran la bibliografia de autores
venezolanos.

» Serecuerdaalos autores que el VETO contemplado
en los Articulos 4 y 5 del Titulo I, de los requisitos
para la presentacion en Jornadas o Congresos, es
causal paralano publicacion en AVPP.

« EL Comité Editorial recomienda a los autores
consultar los reglamentos vigentes (afio 1993) de la
SVPP sobre trabajos libres, a fin de evitarse
contratiempos o retardos en el proceso de la
publicacion.

« El Comité Editorial de Archivos Venezolanos de
Puericultura y Pediatria exige, sin excepcion, que
todo trabajo enviado debe cumplir con los requisitos
uniformes exigidos por el Comité Internaciona de
Editores de Revistas Médicas (Vancouver), para lo
cual referimos al articulo original publicado en :

1. AnnIntern Med 1997;126:.36-477 (Inglés)
Arch Venez Puer Pediat 2000;64(1):195-2100 (Espafiol)
3. RevObstet Ginecol Venez 2000;54(4):267-281 (Espariol)

N

VIII

« Ningun trabajo de investigacion, articulo de revision,
revista de revistas, caso clinico o de cualquier otro
trabgjo, sera publicado en la AVPP s no ha sido
revisado y aprobado por la" Comisién Permanente de
Estadisticas' de la SVPP, aun cuando los mismos
tengan la asesoria de estadisticos, bioestadisticos
epidemidlogos gjenos a esta Comision. Ello incluye
trabajos que vengan de otros paises.

De no cumplirse con estos requisitos no se dara curso a
la publicacién.

CASOS CLINICOS-PATOLOGICOS (POSTERS):

1. El resumen del caso debe ser de una forma sencilla,
sefialando los datos clinicos positivos que permitan
la discusion de los diagnésticos diferenciales.
Igualmente deben enviarse los exdmenes y estudios
paraclinicos de importancia y 3 ilustraciones en
blanco y negro o a color s el caso lo amerita,
basandose en las normas de publicacion delarevista.

2. Ladiscusion de los diagndsticos diferenciales, podra
[levar el nombre de los que hicieron los comentarios.

3. Los diagndsticos anatomo—patoldgicos pueden
acompafiarse con fotografias y sus explicaciones.

El autor debera incluir citas bibliogréaficas actualizadas
sobre el caso.

NOTAS PEDIATRICAS: Representan observaciones
clinicas obtenidas de la préctica pediétrica diaria, las
cual es aportan informaciones en ocasiones desconocidas
0 no reportadas cominmente en la literatura médica que,
ajuicio del observador, son especificos de la entidad de
consideracion. Su descripcion debe ser concisa y no
mayor de 10 lineas 0 100 palabras. Si existe bibliografia
al respecto debe incluirse.

NOTA: Todo manuscrito debera contener en la primera

pagina:

a Titulo

b. Autores

c. Cargos, ingtituciones, direccion postal, teléfono y
fax.

d. Nota, s €l trabgo fue presentado en algin evento
cientifico y/o s ha sido financiado por alguna
institucion.



INFORMACION PARA LOS SUSCRIPTORES
Precios de la suscripcion:
a) Miembros Solventes: Sin costo

b) Miembros no Solventes: Bs. 5.000,00 cada nimero
Bs. 18.000,00 anual

Paralainscripcion en el exterior se le debe afiadir precio
del correo aéreo. Todos los pedidos de suscripcion deben
enviarse a las oficinas de "Archivos Venezolanos de
Puericulturay Pediatria’. Apartado 3122 Caracas -1010-A
Venezuela

Los cheques deben emitirse a nombre de "Sociedad
Venezolana de Puericulturay Pediatria’.

INFORMATION FOR SUBSCRIBERS

Annual Subscription Rates: USA Libraries and
Institutions: US$ 1,500.00

For al other countries, mail charges will be added.
Subscription orders shall be sent to the following
address: Archivos Venezolanos de Puericultura y
Pediatria. Apartado 3122 Caracas 1010-A Venezuela.

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

Para nuevas suscripciones
envie fotocopia de este cup6n

*Cuando nos escriba |e agradecemos informarnos sobre:

* Cambio de Direccion
* Renovacion de la Suscripcién
* Preguntas sobre la Suscripcién

*Escriba en el espacio indicado

N[0 1 0o (=

TEEFONO ..o = G LS 117 1 S

Remita la fotocopia de este cupdn a " Archivos Venezolanos de Puericulturay Pediatria’ Apartado 3122- Caracas1010A.

Venezuela




ekt

2 3
g

- l?:.'n
i -:I

s

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE
PUERICULTURA Y PEDIATRIA

[=

ARBITROS

Infectologia:

Medicina Critica:

Nefrologia

Nutricién, Crecimiento y Desarrollo:
Cardiologia:

Cirugia Pediatrica

Hematologia:

Gastroenterologia:

Oncologia:

Neonatologia

Inmunologiay Alergia:
Epidemiologia:
Otorrinolaringologia:
Oftalmologia:
Ginecologia:
Neumonologia:
Dermatologia:

Salud Publica:
Psiquiatria:

Neurologia

Dr. Juan Felix Garcia
Dr. Amando Martin Pefia

Dra. Pilar Luciani
Dra. lleana Rojas

Dra. Nuris Caviedes
Dra. Milagros Bosque

Dra. Ingrid Soto de Sanabria
Dra Olga Figueroa

Dra. Coromoto Méndez
Dr. Richard Gibson

Dra. Brenda Hutton
Dr. Rafael Pieretti

Dr. Francisco Ramirez Osio
Dra. Clementina Landolfi

Dra. Georgette Daoud
Dr. Domingo Jaen

Dra. Ana Machado
Dra Gisela Vargas

Dr. Rafael Godoy
Dra. Maria Elena Arteaga
de Mller

Dr. Arnaldo Capriles
Dra. Doris Perdomo de Ponce

Dr. Luis Gazotti
Dr. Luis Echezuria

Dra. Francis Sanchez
Dra. Betty Carrasquel

Dra. Silvia Salinas
Dr. Pedro Debes

Dra. Mercedes Hernandez
Dra. Bestaliade la Cruz

Dr. Rubén Urdaneta
Dra. Mary Carmen Rodriguez

Dr. LuisAlfredo Gonzdlez Aveledo
Dr. Leopoldo Diaz Landaeta

Dr. José Miguel San Miguel
Dra. Adelfa Betancourt de Manrique

Dr. Edgar Belfort
Dra. Milena Sardi

Dra. Elizabeth Cafiizales



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA

Vol. 67 N° 2, Abril - Junio 2004

EDITORIAL

DISCURSO INAUGURACION POSTGRADO
DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA PARA
LICENCIADAS EN ENFERMERIA

Ladoctrinay el espiritu que rigen las actividades del
Hospital de Nifios“J. M. delos Rios’, nos permiten asis-
tir hoy a la inauguracion de un nuevo curso de
Puericultura y Pediatria, pero este postgrado tiene algo
muy especia porque va dirigido a Licenciadasy Licen-
ciados en enfermeria, siendo este € segundo postgrado
clinico dirigido a esta noble profesion.

Este esfuerzo se redliza, en medio de la més estrecha
y leal colaboracion con laFacultad de Medicinay su Co-
mision de Estudios de Postgrado de la Universidad
Central de Venezuela. Ambos laboramos en procurar una
mejor asistencia ala madre y a nifio venezolano, cum-
pliendo con la funcién especifica de ensefiar y vigilar
una educacion eficiente y adecuada a las circunstancias
actuales que vivimos.

Hace un poco més de nueve afios un grupo de médicos
y enfermeras nos dimos latarea de disefiar y estructurar es-
te postgrado de Puericultura y Pediatria para las
licenciadas y licenciados en enfermeria. Nos dedicamos
con gran responsabilidad, empleando muchas horas extras
a nuestras labores ordinarias y ad honorem, basados ya en
unaexperienciacon lacobrarealizaday actuamente en fun-
cionamiento desde hace 20 afios, como es, € postgrado de
Medicina Critica Pediétrica para licenciadas y licenciados
en enfermeria, postgrado que se cumple en € Servicio de
Terapia Intensiva de este hospital.

La responsabilidad de este curso es nuestra. Asi 1o
asumimos, somos |los fiadores morales de este grupo de
enfermerasy enfermeros encomendados a nuestra egida.
Siempre teniendo presente que la salud es un tesoro ines-
timable, que debemos buscar y conservar atodo trance.

Todos los 20 de Enero se celebra €l dia del Pediatra
en Venezuela, recordando la fundacion de la Sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatria y que coincide
con el comienzo de la Puericulturay Pediatria en nues-
tro pais por el Dr. Pastor Oropeza, nominado como el
“Padre de la Pediatriay PuericulturaNacional” en el afio

1936. El destino ha hecho que este postgrado haya co-
menzado oficialmente el 19 de Enero de 2004, sesentay
ocho afios después que aguellos pioneros de la Puericul -
tura'y Pediatria Venezolana, reconocieron la enfermeria
como parte del equipo pediétrico, lo que nos comprome-
te a ser més celosos en € desarrollo del mismo.

Cuando tomamos la decision de realizar este postgra-
do, asumimos un gran compromiso con la vida, que
todos tenemos por haber escogido lamés hermosade las
especialidades, una especialidad que ademas de ser una
cienciaes un arte, las cuales tenemos que aplicarlas aun
ser en crecimiento y desarrollo, dependiente en sus pri-
meras etapas e independiente posteriormente, un ser que
en todas sus etapas es un captador y generador de senti-
mientos, es un ser social.

Los avances cientificos, humanisticos y tecnolgicos
gue caracterizan € contexto histérico actual, exigen la
adecuacion de todos los sectores de la vida pablica nacio-
nal alaaceerada dinamica socia, que hadesarrollado un
extraordinario poder de invencion y descubrimiento pues-
to al servicio delasociedad, paraelevar lacalidad de vida
de los seres humanos y de las personas. Ante tal realidad
la enfermeria no puede quedarse estética'y desde sus ini-
cios con Florencia Nightingale fundamentada en la teoria
naturista, hasta la actualidad constituida en una profesion
de caréacter social que ha evolucionado para satisfacer las
necesidades cambiantes de la sociedad, cuyas tendencias
y précticas actuales estén sujetas alainfluencia de los he-
chos histéricos.

En respuestaala demanda de profesionalesen €l area
de la salud con la competencia requerida para enfrentar
los retos que la sociedad impone, hemos disefiado este
postgrado de Puericulturay Pediatria para licenciadas y
Licenciados en Enfermeria

Este postgrado, esta destinado a la formacién de este
importante grupo de profesionales para la prevencion y
tratamientos de los problemas de la salud ddl nifio, to-

61




ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA

mando en cuenta como elemento fundamental la preven-
cion, gque no es mas que la Puericultura, cuya palabra es
orientaciény consejo, es como ladefine el profesor Mar-
tagao Guteira de Brasil: “Como parte de la ciencias
meédicas que se ocupan de cultivar laviday la salud de
los nifios esforzandose porque vengan sanos y fuertes,
procurando su desarrollo normal, amparandolosy defen-
diéndolos de los mdiltiples peligros que los amenazan
como consecuencia de la accion maléfica de los factores
sociales y ambientales’. El Dr. Pastor Oropeza le afiade
aestadefinicion: “ es ademas promotora de la conserva-
cion y mejoria de una sociedad sana, incluyendo aqui a
lafamilid’.

Parala Puericulturalafamiliaeslaque cuentasi; de-
fendemos y cuidamos a nifio, objetivo de nuestros
desvelos, también trabajamos como nadie por laintegri-
dad de lafamilia, € €je de nuestras actividades. En otras
pal abras tenemos en nuestras manos el destino de los fu-
turos hombres y mujeres de Venezuela.

La Pediatria esla otra parte de nuestro postgrado, pa-
labra que fue inventada para designar nuestra mision
primordial de intervenir junto con €l resto del equipo de
salud, en la curacién, la cua ocuparé también un impor-
tante papel en vuestra formacién, aplicando los procesos
de enfermeriacomo herramientafundamental y queleda
personalidad propiaala profesion de enfermeria, y sobre
la cual todos los médicos debemos conocer para enten-
der y respetar a esta profesion y asi darle la verdadera
jerarquia que tienen y merecen.

En 1936, € Dr. Enrique Tejera, quien en ese momen-
to en condicién de Ministro, estructura el recién creado
Ministerio de Sanidad y Asistencia Social, llama a Dr.
Pastor Oropeza paracrear €l Servicio Nacional de Pue-
ricultura, con una casa cuna en la Pastora y comienza
con latitanicalabor de luchar contralamortalidad infan-
til, al mismo tiempo que preparaba € recurso humano
gue iba a acompafiarle, enfermeras puericultoras, médi-
cos puericultores y trabajadores sociales. En este
momento, podemos sefialar que se comienza a incorpo-
rar alaenfermeria en el equipo de salud con objetivos y
metas muy precisas. Sin embargo, a pesar de esto, pasan
muchos afios en los cuales la profesién de enfermeria
gueda relegada en un segundo plano, quedando en €l re-
zago en lo que se refiere a su desarrollo, ya que no es
hasta 1967 cuando comienzan los pre-grados en la Uni-
versidad del Zuliay en la Universidad de los Andes,
luego en 1972 en la Universidad de Carabobo y mas re-
cientemente en la Universidad Central de Venezuelay en
la Universidad Rémulo Gallegos. Posteriormente se co-
mienzan los post grados clinicos, maestrias y
doctorados.
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DelaPuericulturay Pediatriadepende casi el 50% de
nuestra poblacion, con una morbilidad y mortalidad adn
importantes, como resultante de enfermedades muchas
de ellas prevenibles, por ello es que este post grado es de
gran importancia, donde trataremos de ensefiar cOmo
mejorar laeducacion anivel familiar, las condiciones so-
cialesy de salubridad ambiental.

El Subsistema de Enfermeria asistencial estéd enmar-
cado dentro del Sistema Nacional de Salud, el cua toma
en cuentalaintegracion, la descentralizacion administra-
tiva y la sectorizacion territoria para la atencién en
salud. Dentro de esta organizacion la enfermeria esta
ubicada aigual nivel jerarquico que las otras disciplinas
de salud, con responsabilidades generales y especificas
en la planificacion, gecucion y control de sus activida
des. Por lo tanto, este post grado tiene como norte la
atencion directa del paciente pediétrico, aplicando los
procesos de enfermeria, a la cabecera del enfermo y su
grupo familiar. Este profesional egresado de este post
grado tendré conocimientos de |0s procesos de investiga-
cion cientifica, que le permitirdn disefiar y eecutar
investigaciones operativas en su érea.

Vamos a trabajar con nifios ddlicados, y no hay nada
mas maleable que la tierna cera con la que estan hechos,
imponiéndonos ciertas cualidades, que no sdlo con amor se
Ilenan, sino también, con paciencia, suavidad y firmeza.

Dr. Xavier Mugarra Torca
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ARTICULOS ORIGINALES

EVALUACION TERAPEUTICA DEL ANTIMONIATO DE
MEGLUMINA EN NINOS CON LEISHMANIASIS
TEGUMENTARIA AMERICANA.

Navarro, Pedro(1); Belfort, Edgar (2); Martin, Amando(3); Garcia, Jessica(4), Garrido, Elinor (5),
Delgado, Olinda(6); Coraspe, Virginia(7); Silva, Sylvia(8)

RESUMEN: La leishmaniasis tegumentaria americana ocasiona con frecuencia ulceraciones en la piel de los nifios del
medio rural venezolano y su tratamiento se basa en e uso del antimoniato de meglumina. Propdésito: Evaluar la
experiencia con este antimonial a la dosis de 100 mg/kg/dia en nifios con leishmaniasis, describir su eficacia terapéuticay
valorar los efectos adversos. Método: Estudio prospectivo abierto iniciado en 1987. Se incluyeron nifios referidos con
diagnéstico presuntivo de leishmaniasis (aspecto de las Ulceras y procedencia endémica). Se les identificaron anticuer pos
antileishmania por inmunofluorescencia indirecta, leishmanina y frotis por aposicion de un segmento de las Ulceras
(tefiidos con Giemsa). Se evaluaron las constantes hematoldgicas, renales y hepéticas antes, durante y después del
tratamiento. Seles practico electrocar diogramay evaluacién cardiovascular. Selesadministraron 100 mg de antimoniato
de meglumina/kg/dia durante 10 dias. Un reposo de 15 dias y la repeticion de un segundo ciclo. Resultados: 193 nifios
concluyeron € estudio, 51% del sexo femenino, 45% escolaresy 27% preescolares. Del estado Miranda procedia el 61%
de los casos. En miembros inferiores se localizdé 55% de las Ulceras. Méas de una sola Ulcera present6 e 63%. Efectos
adversos: Aminotransferasas séricas elevadas 12%, proteinuria 10%, cilindruria 5%, creatinina elevada, artralgias 'y
taquicardias 1,03% cada una, hematuria 0,5% .Conclusiones: El antimoniato de meglumina fue bien tolerado a la dosis
evaluada. Las aminotransferasas séricas y la proteinuria aparecieron al final del primer ciclo, revirtieron después del
reposo de 15 dias y no ameritaron € retiro de los pacientes del estudio. Todos se curaron y fueron evaluados
ser ol6gicamente durante seis meses.

Palabras clave: Leishmaniasis tegumentaria Americana, leishmaniasis cutanea localizada, infecciones parasitarias,
antimoniatos pentavalentes.

SUMMARY : American tegumenter leishmaniasis causes ulcernations on the skin of venezuelan rural children very
frequently and itstreatment is based on the use of meglumine antimoniate. Purpose: To evaluate the experience with this
antimonial with the doses of 100 mg/kg/d in children with american cutaneous leishmaniasis, describe its therapeutic
efficacy and meassureits adver se effects. Method: Open per spective clinical study started in 1987. Children referred with
presumed diagnosisof american leishmaniasis (ulcer appear ance and endemic source) wer e included. I ndirect fluorescent
antibodies were identified, and skin biopsy (dyed with Liemsa). Hematologic, kidney and hepatic parameters were
evaluated before, during and after treatment. EKG and cardiovascular evaluation were also made. 100 mg of meglumine
antimoniate kg/day were administered for 10 days. Then 15 daysrest and a second cycle. Outcome: 193 children concluded
the study, 51% female, 45% scholarship and 27% preschool. 61% of the caseswerefrom Miranda state. 55% of theulcers
were located on legs, 63 % had over one ulcer. Adverse Effects: High serum aminotransferases 12%, proteimuria 10%,
cilindrumia 5%, high creatinine, artialgias and takicardias 1.03 % each, hematuria 0.5 each. Conclusions. Meglumine
antimoniate was well tollerated at the evaluated doses. serum aminotransfer ases and proteimuria showed up at the end of
thefirst cycle, reversed after 15 daysrest and patients were not excluded from the study. They were all cured and during
the next six months their serum were evaluated.

Key words: American tegumenter leishmaniasis, cutaneous leishmaniasis, par asitic infections, pentavalent antimony.
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Como leishmaniasis tegumentaria americana (LTA)
se agrupaen una solaentidad clinica alas variedades cu-
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tanea-localizada, cutaneo-mucosa y cuténea-difusa, de
latambién denominada | eishmaniasis del nuevo mundo
0 del continente americano (1). Esta parasitosis ocasio-
na lesiones ulcerosas o nodulares en la piel de los
pacientes, que pueden persistir durante meses o afos y
también originar la complicacion tardia conocida como
leishmaniasis mucosa, que compromete la region naso-
orofaringea y que tiene una morbilidad considerable
(1-3).

La LTA se manifiesta frecuentemente por ulceracio-
nes en la piel de los nifios del medio rural venezolano
(4-5). Es endemo-epidémicaen el pais, con unadistribu-
cion focal y su tratamiento se basa en e uso de
antimoniales pentavalentes (1,6,7). La Cétedra de Medi-
cina Tropical recomienda € uso del antimoniato de
meglumina (N-metilglucamina) a la dosis de 60 a 100
mg/kg de peso/dia, durante 10 dias, un reposo de 10 dias
y un segundo ciclo por 10 dias adicionales (1). Esta re-
comendacion ha sido sostenida durante los dltimos 45
afos (8) por laexperiencia que se ha obtenido en la aten-
cion de més de 1500 pacientes evaluados, tratados y
curados por la parasitosis (Archivos de registro de pa-
cientes de la Céatedra de Medicina Tropical).

El estudio tiene como propdsito evaluar la experien-
cia terapéutica con antimoniato de meglumina aladosis
de 100 mg/kg/dia (i.m), describir su eficacia terapéutica
y valorar sus posibles efectos adversos.

El tratamiento dela LTA es controversial en atencion
alos antiparasitarios y a los esquemas terapéuticos que
existen, como ocurre con €l uso de antimoniatos penta-
valentes (9) y con otras alternativas que recomienda la
literatura médica como la anfotericina B, el isethionate
de pentamidina, el ketoconazol, la paramomicina, la mil-
tefosinay lainmunoterapia (3,10-12).

Por considerar que dosis menores de antimoniato son
las responsables de los fracasos terapéuticos atribuibles
al medicamento y no a desarrollo de resistencia de los
parasitos, se sigue manteniendo el esquema terapéutico
recomendado con los resultados que seran descritos y
analizados.

PACIENTESY METODO

Estudio prospectivo abierto, iniciado en octubre de
1987. Se incluyeron nifios procedentes del medio rural
venezolano, con diagndstico presuntivo de leishmaniasis
(aspecto clinico de las Ulceras y procedencia endémica
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de la parasitosis) (4,8,13). Se les practicaron |eishmani-
na, determinacion serolégica de anticuerpos
antileishmania por inmunofluorescencia indirecta
(14,15), frotis por aposicién de un segmento de lalesion
de pid (teflido con Giemsa) (1,3,5). Se evauaron las
constantes hematol dgicas, renaesy hepaticas, antes, du-
rante y después del tratamiento especifico. Se realizaron
electrocardiogramas y evaluacion cardiovascular antes
del tratamiento. Recibieron 100 mg de antimoniato de
megluminalkg/dia, por viaintramuscular durante 10 dias
(1,5), seguido de un reposo de 15 diasy larepeticion de
un segundo ciclo. Los pacientes permaneci eron hospita-
lizados durante la administracion del antimonial y
egresaron. Se evaluaron clinicamente y se efectuaron
controles serol 4gi cos post-tratamiento al mesy alos seis
meses del egreso.

RESULTADOS

Se evaluaron 193 nifios, 99 del sexo femenino (51%),
con edad promedio de 5,8 afios y rango de 5 mesesy 12
afios: lactantes 17%, preescolares 36% Yy escolares 47%.
El periodo de incubacion fue calculado en 2,5 meses.
Dd estado Miranda procedia €l 61% de los casos (Cua-
dro 1). En los miembros inferiores selocaliz6 55% de las
lesiones (Ulceras-nddulos) (Cuadro 2). Una sola Ulcera
presento el 63% de los nifios (Cuadro 2). La cicatriza-
cion completa de las Ul ceras se observé en 176 pacientes
(91%) antes de concluir el segundo ciclo del tratamiento
antimonial. Cuatro nifios (2%) que a finalizar el segun-
do ciclo no habian cicatrizado, recibieron un tercer ciclo
de antimoniato, con el cual cicatrizaron completamente.
Los efectos adversos atribuibles al medicamento fueron
elevacion de aminotransferasas séricas y proteinuria (+)
0 (++) (Cuadro 3). Los efectos adversos fueron reversi-
bles y se presentaron entre el séptimo y décimo dia del
primer ciclo de antimoniato. Diecisiete pacientes con €l
antecedente de haber recibido lainmunoterapia (12) que
emplea e Instituto de Biomedicina de la Universidad
Central de Venezuelay con problemas en la cicatrizacion
de las Ulceras cuténeas, se les administraron los dos ci-
clos de antimoniato y se resolvid € problema de la
cicatrizacion. El periodo de hospitalizacion fue de 2986
dias para un promedio de estancia de 18,3 dias por pa-
ciente.

Las cicatrizaciones de | as Ulceras fue el parametro de
curacion de los pacientes, quienes fueron controlados
médicay serol dgicamente durante seis meses.
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DISCUSION

La leishmaniasis tegumentaria americana afectd por
igual anifios de ambos sexos, sin diferencias significati-
vas. R. Albornoz en Choroni, estado Aragua y G.
Villalobos en Zipayare, estado Zulia han sefialado un
predominio de Ulceras |eishmanicas en nifios menores de
15 afios (4,16). Se observé una preferencia de la enfer-
medad en escolares, probablemente relacionada a que el
lapso de edad en este grupo poblaciona es el mayor (de
cinco a 12 afios) y no a un riesgo aumentado de exposi-
cion alos vectores de la parasitosis.

La procedencia preponderante de los pacientes que
acuden, del estado Miranda, ha sido una constante en la
atencion de la parasitosis en la ciudad de Caracas, desde
gque Medina-Romero y Belfort publicaron su trabajo so-
bre leishmaniasis tegumentaria americana (8).

La localizacion predominante de las Ulceras en los
miembros inferiores, probablemente esté en relacion
con la manera de vestir a los nifios en el medio rural
venezolano, las nifias usan faldas y los nifios pantal o-
nes cortos que dejan descubiertos muslosy piernas (5).
E. Jackson, et al. en Brasil han sefialado presentacio-
nes similares (17).

El hallazgo frecuente de una sola Ulcera cutanea en
los pacientes con leishmaniasis tegumentaria, ha sido
reiteradamente resefiado en la literatura médica latinoa-
mericana (17-19).

Laleishmaninay |adeterminacion de anticuerpos an-
tileishmania por inmunofluorescencia indirecta fueron
una ayuda relevante en € diagnostico etiolégico de la
parasitosis. Se efectuaron previo a los frotis por aposi-
cion de un segmento de las Ulceras para el diagnostico
definitivo.

El antimoniato de meglumina fue bien tolerado a la
dosis de 100 mg/kg/dia, del producto. Esta dosis equiva-
lente a 28,35 mg de antimoniato por Kg. de peso,
también ha sido recomendada por J. Homez en Maracai-
bo (20) y es la empleada en € Ingtituto de Medicina
Tropical F. Pifano de acuerdo a la experiencia acumula-
da durante mas de 45 afios en € tratamiento de la
parasitosis. E. Belfort sefiala que con dosis menores, se
observan cicatrizaciones prolongadas y una mayor fre-
cuencia de recaidas (1).

El antimoniato de meglumina demuestra que conti-
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niia siendo un medicamento seguro y eficaz en leishma-
niasis tegumentaria, aunque tiene en su contra, la
necesidad de un seguimiento continuo y cuidadoso de
| os pacientes que deben ser evaluados en un programade
vigilancia de la enfermedad.

El concepto de vigilancia de una enfermedad como
problema de salud publica se origind en Europa, hace
mas de 400 afios, con € auge cientifico del renacimien-
to y posteriormente lo trasladaron al continente
americano los conquistadores europeos. Se adapta muy
bien para e control de las enfermedades transmisibles
(21,22). En € estudio se demuestra su utilidad en laeva-
luacion de leishmaniasis cuando es necesario un control
riguroso y sostenido durante largo tiempo.

La prueba de los anticuerpos fluorescentes indirec-
tos para el serodiagndstico de la leishmaniasis
tegumentaria americana fue de gran ayuda, a pesar de
|os avances recientes como el uso de lareaccion en ca-
dena de la polimerasa con glucosa-6-fosfato
deshidrogenasa, que permite la identificacion de las
especies de leishmaniasis (23).

A pesar de las grandes expectativas que se tenian con
el estudio, no se lograron identificar casos con la varie-
dad cuténeo-difusa de leishmaniasis tegumentaria
americana. La manifestacion clinica caracterizadainmu-
noldgicamente por la anergia del hospedero, que trae
como consecuencia una diseminacion metastasica del
parasito, la cua origina lesiones nodulares generaliza-
das, muy pocas ulceracionesy resistenciaalaterapéutica
medicamentosa (24-26).

Cuadro 1: Leishmaniasis en nifios. Seglin proce-
dencia. Hospital Universitario de Caracas.
Julio 1988 — diciembre 2002.

Entidad Geogréfica Pacientes
N° %
Miranda 117 60,62
Distrito Federal — Estado Vargas 29 15,03
Aragua 12 6,22
Mérida 8 4,15
Téchira 8 4,15
Yaracuy 7 3,63
Trujillo 6 311
Otras entidades* 6 3,11
Total 193
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*Lara (2), Guérico (1), Sucre (1), Portuguesa (1), Colombia (1).
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Cuadro 2: Leishmaniasistegumentaria americana
en niflos. Localizacion de las Glceras.
Hospital Universitario de Caracas.

Localizacién Pacientes
N° %

Miembros inferiores 174 54,9
Miembros superiores 86 27,1
Cara 32 10,1
Mucosa nasal y nariz 14 4.4
Espalda, cuello, térax, abdomen 1 35

Total 317 35

Cuadro 3: Leishmaniasis tegumentaria americana
en 193 nifios tratados con N-metil glucamina.

Efectos adver sos.
Efectos adversos N° dePacientes
Aminotransferasas séricas elevadas 23
Proteinurialeve, (+) o (++) 19
Cilindruria 10
Creatinina elevada 2
Taquicardia 2
Artralgias 2
Hematuria 1
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VALOR PRONOSTICO DE LA VELOCIDAD DE ASCENSO
DEL ACIDO LACTICO PLASMATICO EN PACIENTES
PEDIATRICOS SEPTICOS. ESTUDIO PROSPECTIVO.

HOSPITAL DE NINOS“J. M. DE LOS RIOS’, CARACAS

Gonzélez, José (*); Mugarra, Xavier (**); Ramos, Jesus (***)

RESUMEN: OBJETIVOS: Evaluar s la velocidad de ascenso en la concentracion plasmatica del acido lactico
(Alp) congtituye un indice prondstico Util en pacientes pediatricos con sepsis. DISENO: Estudio prospectivo. Se
determinoe Alp alasO, 12, 24, 36, 48, y 60 hor asdeingreso de cada pacienteincluidosen lainvestigacion. Edades:
30 dias hasta 12 afios. Establecimiento: Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del Hospital J. M de los Rios.
RESULTADOS PRINCIPALES: El Alp se determiné en € laboratorio general del Hospital Centro Médico de
Caracas, utilizando un analizador TDx-FL x fabricado por Abbott L aboratories, N Chicago | L 60064. Setomd una
muestra de sangre (arterial o venosa) para dosificar € Alp. Valor normal del Alp 0,5-2,20 mMol/L. Se utilizé €
indice de prediccion peditrica (IPP) para pacientes criticamente enfermos, comparandose éste con € Alp y la
velocidad con que se modificaron en cada uno de los subgrupos de los pacientes estudiados. Se encontr6
correlacion entre € Alp, la velocidad con que la rata de produccion del Alp seincrementay la evolucién clinica.
A medida quelaratade produccion de Alp esigual o mayor a0,0474 mMol/L/h mayor eslagravedad dela sepss,
con mayor nimero de muertess éstaesigual o mayor a 0,098 mMol/L/h. En total 19 pacientes sépticosfallecieron
(47,5%) y 21 sobrevivieron (52,14%). CONCLUSIONES: La velocidad de ascenso en la concentracion del Alp en
pacientes pediétricos sépticos es un indice prondstico Util para tomar decisiones terapéuticas mas adecuadas.

PALABRAS CLAVE: Sepsis, Acido lactico, Unidad de cuidados intensivos, indice de prediccion pediatrica

SUMMARY: OBJECTIVES: To evaluate if the ascent speed in the plasmatic concentration of the lactic acid
(Alp) constitutes an index useful predictive in patient with sepsis. DESIGN: prospective study. To determine
theAlp at 0, 12, 24, 36, 48, and 60 hours of patient’s entrance included in the investigation. Ages: 30 days up
to 12 years. Establishment: UCI of the Hospital "J. M. de los Rios'. MENSURATIONS AND MAIN
RESULTS: TheAlp wasdetermined in the general laboratory of the Hospital Centro Médico of Caracas, with
analyzing TDx-FLx manufactured by Abbott Laboratories, N Chicago IL 60064. It took sample of blood to
dose the Alp. Normal value of the Alp 0,5-2,20 mMol/L. The Index of pediatric prediction was used (I PP) for
patient critically sick being compared with the Alp and the speed with which they modified in each one of the
subgroups of the patients. It was correlation among the Alp, the speed with which the rate of production of
theAlpisincreased and theclinical evolution. Asthe production of the Alp issame or bigger 0,0474 mMol/L/h
than bigger it is the graveness of the sepsis, with more number of deathsiif thisit is same or bigger to 0,098
mMol/L/h. There were 19 septic dead in total and 21 survived. CONCLUSIONS: The ascent speed of the Alp
in patient septic pediatrics isan useful index presage to make appropriate ther apeutic decisions.

KEY WORDS: Sepsis, Plasmatic Lactic Acid, Unit intensive care, Index of pediatric prediction.

*) Esp. en Medicina Critica pedidtrica— Adjunto del Servicio de INTRODUCCI ()N
Emergencia del Hospital de Nifios “J. M. de los Rios’

(**)  Esp. en Medicina Critica pediétrica— Jefe honorario delaUCI El valor pronostico de la velocidad de ascenso del
pediérica del Hospital de Nifios“J. M. de los Rios’ acido lactico p| asmaético (A|p) en paci entes pediétricos

(***) Esp. en Medicina Critica pediétrica
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sépticos, promueve a estudio de una técnica diagndstica
de fécil aplicacion y confiable para €l seguimiento, pro-
ndstico y tratamiento de los pacientes pediétricos
sépticos. El propdsito del presente trabajo esevaluar si la
velocidad de ascenso del Alp puede ser Gtil como indice
paraclinico prondstico en los pacientes pediatricos sépti-
cos. Lasepsis es considerada una patol ogia con unagran
morbimortalidad en la edad pediétrica, por lo cual € he-
cho de lograr un seguimiento adecuado de estos
pacientes perfeccionando las técnicas diagnosticas y de
pronostico, va a permitir desarrollar una apropiada deci-
sion terapéuticay por ende lograr reducir los indices de
morbimortalidad (1,2).

Segun €l consenso realizado por “The American Co-
llege of Chest Physicians and the Society of Critical
Care Medicine in 1991-92", el uso de sistemas de pun-
tuacion de severidad de enfermedad en SEPSIS, en
conjuncion con los criterios de diagndstico para SEPSIS
SEVERA, SHOCK SEPTICO y Sindrome de disfuncién
organica multiple (MODS), pueden constituirse en €
mejor método para predecir qué pacientes estan en ma-
yor riesgo de muerte, estableciendo asi prediccion y
pronostico en gruposy en pacientes individuales (3-7).

EPIDEMIOLOGIA:

Hasta afios recientes no se habia propuesto un siste-
ma con criterios bien establecidos para definir la sepsis,
por lo cual laincidencia real por esta patologia ha sido
dificil de establecer, tendiendo a haber un subregistro.
Trabajos realizados por Dunn en 1987, refieren que la
mortalidad por sepsis en USA oscila entre un 10 al 20%
(8). Seguin algunos informes la sepsi s puede evol ucionar
hacia Shock séptico en un rango muy variable, que se
mantiene entre un 17% (9) hasta un 47% (10).

En Venezuela, de acuerdo a lo reportado en el Anua
rio de Epidemiologia y Estadistica para 1983, la
mortalidad diagnosticadabajo €l término de sepsisrepre-
senta un 2% (11). Para ese mismo afio en e grupo etario
de 0 a 14 afios & nimero de fallecidos por sepsis repre-
sent6 un 1,16% de mortalidad por dicha patologia (12).
En € Servicio de UCI del Hospital de Nifios “J. M. de
los Rios” durante €l afio 1992, € 16,2% de los pacientes
que ingresaron lo hicieron con €l diagnéstico de sepsis,
representando €l 6,8% de la mortalidad general en la
UCI. Para 1993, ingresaron con diagnostico de sepsis a
dicho servicio un 13,6%. De los pacientes que fallecie-
ron el 27,1% lo hicieron por sepsis (13).
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Formulaciones tedricas revisadas:

En 1918 se comienza a establecer la asociacion entre
el pH sanguineo y la perfusién tisular (14). Posterior-
mente se establece, que la acidosis metabdlica que se
desarrolla durante la sepsis es secundaria en gran parte a
la acidosis lactica (15), reflgjando la severidad de la hi-
poxia tisular que se puede presentar en este grupo de
pacientes asociada a hipoperfusion tisular (16-18). En
1965, Blair y colaboradores, encontraron un 100% de
mortalidad en el Shock séptico en pacientes con niveles
de lactato plasméatico mayores de 3 mMol/l (19).

En 1970, Weil y Afifi (20) y otros (21) observaron
tanto en ratas como en humanos durante estados experi-
mentalesy clinicos de Shock (incluyendo Shock séptico)
gue un aumento en el lactato contenido en sangre arte-
rial, puede servir como medida del déficit de oxigenoy
el dafio irreversible de 6rganos. Vitek y Cowley (22), en-
contraron correlacion entre valores elevados de &cido
l&ctico plasmético (mayores de 3 mMol/l) y mortalidad
(100%) en pacientes con Shock séptico.

En e mismo afio, Mizock (23), demostré que € uso
de lactato plasmético es un indice prondstico que puede
ser més Util en pacientes con Shock que en pacientes que
cursen sin Shock, lo cual lo relaciona con severidad de la
enfermedad. En 1992, Mizock demostré que a medida
gue es mas marcada la acidosis | &ctica, mayor es latasa
de mortalidad, incrementando la posibilidad de desarro-
Ilar un MODS. Krusey colaboradores, observaron que la
tasa de mortalidad por Shock séptico fue mayor mientras
gue la concentracién de Alp aumentd en mas de 2,5
mMol/l en las determinaciones realizadas (24).

Gonzdlez, J. A. y Yazbect en 1993 (25), en un estu-
dio realizado con pacientes pediétricos de los cuales €l
60% fallecieron, observaron que si existe correlacion en-
treel Alpy evolucion clinicaamedida que las cifras son
mas elevadas, demostrando asi, mayor gravedad de la
sepsis y mayor mortalidad. De estas formulaciones teo-
ricas revisadas observamos hasta la actualidad, que han
sido muchos los investigadores interesados en el tema,
coincidiendo en su mayoria en la utilidad del Alp como
un indice prondstico en los casos estudiados.

OBJETIVOS:

 Demostrar que €l ascenso del acido lactico esun in-
dice prondstico en la Sepsis, Sepsis Severa y Shock
séptico.
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» Demostrar que la velocidad de ascenso del acido
| &ctico plasmético en las primeras 60 horastiene relacion
directa con € prondstico del paciente pedidtrico con
Sepsis, Sepsis Severay Shock séptico.

 Demostrar cudl es el menor tiempo en el cua pode-
mos saber e prondstico del paciente pediétrico con
Sepsis, Sepsis Severay Shock séptico.

MATERIALESY METODOS:

El universo poblacional esta constituido por todoslos
pacientes que ingresaron a la UCI del Hospital de nifios
“J. M. delos Rios’ de Caracas, con parametros clinicos
y/o paraclinicos de sepsis severa (SS), cuyas edades es-
tuvieron comprendidas entre los 30 diasy los 12 afios de
vida, entre los meses de abril y agosto de 1994. A todos
los pacientes incluidos en el estudio, se les determind
nivel plasmético del &cido l&ctico (Alp) a momento de
suingreso alaunidad, alas primeras 12, 24, 36, 48y 60
horas de su ingreso, para correlacionar la velocidad de
ascenso en la concentracion plasmatica del Alp con la
evolucion clinicade la sepsis en cada paciente. Se consi-
deraron pacientes con SS los que reunian las siguientes
caracteristicas:

» Evidencia cinica de infeccion

» Taquipnea con PaC02 < 32 Torr

* Taquicardia persistente

» Leucocitos > 12.000 cdlulas'mm3, 6 leucopenia

< 4.000 célulassmma3, 6 > 10% de formas inmaduras

» Evidencia de hipoperfusion tisular o disfuncion or-

ganica manifestada por una o mas de las siguientes

caracteristicas:

* Hipoxemia con elevacion del lactato plasmético

* Oliguria

* Alteraciones agudas del estado mental

» Mal llenado capilar

* Hipotension arterial que responde a la administra-

cioén rapida de liquidos

La comparacién prondstica en base a la evolucion
clinicay la determinacion del Alp que se realizé en los
pacientes incluidos en la investigacién, se fundamento
en la escala de “Indice de prediccion pediétrica para pa-
cientes criticamente enfermos’ (IPP) (26). El IPP fue
realizado a cada uno de los pacientes al mismo momen-
to en que seles determiné el Alp, motivo por el cual para
poder determinar el | PP se lesrealizo gasometria sangui-
nea, asi como los parametros paraclinicos necesarios
para utilizar dicho indice. Estos pardmetros son: glice-
mia, creatinina sérica'y hematologia completa en cada
paciente. Durante el 1apso mencionado ingresaron a la
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UCI, 40 pacientes que cumplieron los requisitos anterio-
res, por lo que fueron incluidos en la investigacion.
Fueron excluidos los pacientes que tuvieron algunos de
los criterios sefialados a continuacion:

 Edad menor de 30 dias 0 mayor de 12 afios

* Falla en la obtencion del consentimiento por escri-

to, del familiar o representante del paciente

* Hipovolemia severa (deshidratacion muy grave o

hemorragia activa y/o reciente)

* Neoplasia subyacente

* Historia previa de ingestion de drogas o de sustan-

Cias toxicas

* Diabetes mellitus

* Traumatismo reciente

* Insuficiencia hepética

* Trastornos convulsivos previos

L os criterios de exclusién engloban las otras causas de
incremento del &cido l&ctico. En la determinacion del Alp
e utiliza tecnologia de energia radioactiva atenuada, don-
de se mide & croméforo generado por la reaccion
enzimética entre la lactato deshidrogenasa y la diaforasa.
La cantidad de croméforo producida es directamente pro-
porciona ala concentracion del acido l&ctico presente en
lamuestra. Ladeterminacion del Alp serealizd con € apo-
yo del Laboratorio General del Hospital Privado Centro
Médico de Caracas en San Bernardino, tomando una
muestra de sangre arterial 0 venosa en condiciones de an-
tisepsia, la cud fue recolectada a vacio en un tubo estéril
conteniendo como anticoagulante oxaato de potasio y
fluoruro de sodio en cantidades precisas para 3 ml de vo-
lumen total de la muestra. Una vez que se aobtuvo la
muestra, € plasmafue separado en un tiempo no mayor de
15 minutos. El método utilizado para la determinacion del
acido lé&ctico, tiene una gran especificidad, ya que € reac-
tivo contiene lactato deshidrogenasa que es especifica para
L-acido | &ctico. Tiene una sensibilidad del 95% y una es-
pecificidad del 99%. Las muestras fueron procesadasen un
andlizador TdxFIx fabricado por Abbott Laboratories,
North Chicago, Illinois 600064. Se consideraron como va
lores normales en plasma, cifras comprendidas entre 0,5 y
2,20 mMol/l (valores normales considerados por € labora-
torio), independientemente de la edad del paciente. En la
determinacién de la gasometria arterial, glicemia, creatini-
na s&rica, electrolitos y hematologia completa, contamos
con la colaboracion del Laboratorio Central ded HIMR y
de los laboratorios de los Servicios de UCI y Nefrologia
del HIMR. Obtuvimos un consentimiento por escrito, de
los padres o representantes de cada uno de los pacientesin-
cluidos en € estudio, asi como una historia médica
completa que incluyd los datos y examenes clinicos y pa
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raclinicos de cada paciente. Para redlizar la investigacion,
se contd con la autorizacion del Comité de Etica, del Jefe
del Departamento Médico y del Jefe delaUCI de HIMR.

ANALISISESTADISTICO

L os datos numéricos se expresan como mediasy des-
viacion estdndar. Los valores de &cido lactico e IPP,
fueron analizados mediante regresion lineal simple; se
calcularon las pendientes correspondientes y se obtuvie-
ron los coeficientes de regresion. Los valores
individuales fueron comparados mediante el test de Stu-
dent para muestras no apareadas, y se consideré
significativo cualquier valor de p<0,05. Los métodos en
estudio fueron analizados mediante correlacion obte-
niéndose | os respectivos coeficientes de correlacion. Los
resultados fueron comparados mediante ANOVA.

RESULTADOS:

Nuestro estudio fue realizado con una muestra de
conveniencia, constituida por un total de 40 pacientes
con diagndstico de sepsis. Del total de pacientes, 19 fa-
[lecieron (47,5%) y 21 sobrevivieron (52,14%). De estos
ultimos 9 se complicaron (42,85%), en tanto que los 12
restantes (57,14%) no lo hicieron.

Nuestros pacientes fueron clasificados en tres
subgrupos:

|. Sépticos vivos no complicados.

I1. Sépticos vivos complicados

I11. Sépticos fallecidos

Sept
vivos fallecs.

Sept

Figura N° 1. Distribucion de pacientes por edad
y evolucion
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Como se observa en la Figura N° 1 € mayor nimero
de pacientes 33 (82,5%) se ubico en €l grupo etario de 0-
2 afos, encontrandose que 17 (51,5%) de ellos
falecieron. No se observd diferencia significativa en
cuanto ala evolucién de la sepsis en los dos grupos eta-
rios restantes.

SHo
cormpiics

S Comglics

Figura N° 2. Nimer o de sépticos vivos (complicadosy
no complicados) y de sépticos fallecidos

En lafigura N° 2 se informa €l nimero de pacientes
complicados y no complicados, mas su evolucion final,
destacandose que mueren mas los sépticos complicados
gue los no complicados.

A cada uno de los grupos de pacientes se les determi-
no € nivel del Alpy el IPPalaUCI y cada 12 horas
hasta un total de 60 horas de su ingreso. A cada una de
estas determinaciones en los grupos estudiados se les
calculo lamedia (X) y ladesviacion estandar, tanto para
el Alp corno parael IPP. (Figuras 3y 4).

En la Figura 3 observamos que |os pacientes del
Grupo | presentaron valores medios (X) de é&cido
lactico similares durante el curso del tiempo, en
contraposicion a los integrantes de los Grupos |1 y
I1l, donde se nota un ascenso progresivo en estos
valores. Cada una de estas determinaciones fue sig-
nificativamente diferente entre los tres grupos
estudiados (p < O,05). Al observar los valores de
Alp, podemos deducir que cifras altas estan relacio-
nadas con la gravedad de la sepsis y la muerte, ya
que con valores de 3,3 1 + 1,09 mMol/l los pacien-
tes tienden a complicarse. Observaciones similares
ya fueron realizadas en otros trabajos en adultos
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Figura 3. Valores del ALP (mMol/l) en cada una de
las deter minaciones de los pacientes estudiados

sépticos (27-30) y en 1993 en pacientes pediatricos
(25). En la Figura 4 se presentan los valores de 1PP ob-
tenidos al evaluar los tres grupos de pacientes.

Bgnpoi
Ogupo 2
Dgnyo3

Figura 4: Valoresdel 1 PP en cada una delas deter mi-
naciones de los pacientes estudiados
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Similarmente a lo observado con los valores de Alp
anteriormente descrito, en el Grupo | no hubo variacion
en las diferentes evaluaciones del IPP en el tiempo,
mientras que se observa un incremento progresivo en los
Grupos |l y I11.

CuadroN° 1
Estancia en UCI delos pacientes estudiados

|PACTENTE5 N |MEDIA | DE
| Grupo 1 12| 6,50 2.20
| Grupo 11 9 18,60 4,90
Grupo Il | 19| 4,50 6,98
Total 40 830 7,80

En el Cuadro N° 1 observamos que los pacientes del
Grupo Il (sépticos complicados) tuvieron un periodo de
estancia en UCI de 18,60 + 4,90 dias debido a que ame-
dida que van apareciendo las complicaciones se agravan,
prolongando los dias de estadia. Mientras que, |os sépti-
cos fallecidos presentaron un periodo de estancia de 4,50
+ 6,98 dias debido a que por la gravedad de la enferme-
dad a partir de las 36 horas del estudio més de un 50%
del grupo en cuestion habia fallecido.

Serealizaron cuadros donde seindicalaT de Student
para cada una de las determinaciones de Alp y de IPP
comparando los tres grupos. Se encontro diferencia esta-
disticamente significativa, ya que la P fue menor de 0,05
en todos |os casos.

En vistade latendencia a subir en los valores de Alp
elPPenlosGruposll y 1, se procedié agraficar ambos
parametros en €l tiempo, como se presenta en los Gréfi-
cos 5 para &cido lactico y 6 para IPP. En cada caso
mediante el método de regresion simple, se obtuvo la
pendiente, la ecuacion de la misma, coeficientes de re-
gresion (r) y se compararon mediante ANOVA en cada
uno de los grupos estudiados.

En lafigura 5 observamos que en el Grupo | los va
lores de Alp se mantienen en e tiempo, mientras que en
los pacientes de los Grupos Il y Il se obtuvieron pen-
dientes con un coeficiente de regresion de 0,93 y 0,80
respectivamente. Dado estos resultados, se afirma que €
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Figura 5: Concentracion Plasmética del Acido Lactico

valor de la pendiente en cada uno de estos dos grupos re-
presenta la tasa de produccion de Alp en mMol/l/hora,
asi para el Grupo Il el Alp asciende a unatasa de 0,047
mMol/l/horay parael Grupo 11, latasa respectivaes de
0,098 mMol/l/h.

#grupo 1
- grupo 2
CrnoTAgrupo 3
) A
h * o
4 ° M
L L] = .H_h: - - ™

Figura 6. Valores de | PP

Lafigura 6 esigualmente muy demostrativa. En ésta
se presentan los valores de IPPy su variacion en el tiem-
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po. Puede observarse que en los pacientes del Grupo | no
se registré variacion del 1PP en el tiempo, mientras que
en los otros dos grupos, similarmente alo que ocurre con
€l &cido lactico hay una marcada tendencia al ascenso, €l
cual es més notorio en los casos mas graves (Grupo |11).
Losvalores del coeficiente de regresion (r) paralos Gru-
pos Il y 111 fueron 0,84 y 0,89 respectivamente. En este
caso, €l valor de las respectivas pendientes puede ser uti-
lizado como indicador de la tasa de variacion de los
valores de |IPP. Asi, para el Grupo Il latasa de ascenso
del 1PP es de 0,078 puntos’horay parael Grupo 11 0,11
puntos/hora. (Figura 7).

Considerando € IPPy correlacionandolo con los ni-
veles de concentraciones plasméticas de Alp en los
pacientes sépticos, afirmamos que a medida que es més
ato el puntaje de IPP, la severidad del cuadro es mayor
y por lo tanto el prondstico es peor (Figura 7).

o grupo 4
grupo 2
i grupo 3

Figura 7. Correlacién | PP/Alp

En la Figura 8 se presenta el origen probable de la
sepsis en cada uno de los tres grupos. El origen méas
frecuente de la sepsis en | os pacientes estudiados fue el
respiratorio y el enteral, evidenciandose que los pa-
cientes con sepsis de punto de partida respiratorio
tienden a complicarse més frecuentemente en relacién
aotro origen, aungue es de hacer notar que se registré
una mayor mortalidad en los casos de sepsis de punto
de partida enteral.
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Figura 8: Distribucion de pacientes segin € punto de
partida dela sepsisy mortalidad

DISCUSION:

L as patologias de origen infeccioso y la posible evo-
lucién hacia la falla multisistémica de 6rganos
constituyen a nivel general y en particular en la pobla
cion pediatrica una de las causas més frecuentes de
morbimortalidad. El estudio y desarrollo de técnicas
diagnésticas de facil aplicacion y confiables para el se-
guimiento, pronostico y tratamiento de los pacientes
pediatricos sépticos permiten realizar un seguimiento en
pacientes con esta patol ogia, logrando reducir estos indi-
ces de morbimortalidad (1-3).

En los pacientes criticos, 10s mismos sintomasy sig-
nos caracteristicos de sepsis pueden aparecer durante la
inflamacion sistémica de etiologia no infecciosa, por o
que el diagnésticoy ladefinicion delaseveridad del pro-
ceso séptico pueden ser dificultosos. Durante los Ultimos
afios se ha buscado un marcador clinico o de laboratorio
capaz de identificar alos pacientes con sepsis. El uso de
sistemas de puntuacién de severidad de enfermedad en
sepsis, pueden constituirse en el mejor método para pre-
decir qué pacientes estan en mayor riesgo de muerte,
estableciendo asi prediccién y prondstico en gruposy en
pacientes individuales (3,5-8,21-29).

La sepsis esta relacionada a un estado de activacion
de la célula blanco, la existencia de mediadores y la fa-
cilidad de esta célulade liberar otros mediadores, todo lo
cual produce alteracién del endotelio capilar con incre-
mento de la permeabilidad y un estado de anarquia
donde el organismo no puede controlar su respuesta in-

73

Vol. 67 N° 2, Abril - Junio 2004

flamatoria. (22) El Sindrome de respuesta inflamatoria
sistemética se asocia con la evidencia de disfuncion or-
ganica o inadecuada perfusion de drganos, manifestada
por a menos de oliguria, ateracion aguda del estado
mental o hipoxemia con incremento del Alp (23). Laaci-
dosis lactica como predictor de mortalidad en diferentes
condiciones y tipos de chogue en humanos ha sido de-
mostrada por varios investigadores (10) Diferentes
estudios han demostrado larelacién directaentre el Indi-
ce de mortalidad en €l paciente séptico y los niveles de
lactato plasmatico mayores de 3 mM/I, 1o que ha permi-
tido su utilizacion como un indice prondstico que puede
ser mas til en pacientes con choque que en pacientes
gue cursen sin choque, lo cual lo relaciona con severidad
de la enfermedad.

En el presente trabajo se comprobd que en pacientes
criticos, e Alp es Util monitor metabdlico relacionado
con sobrevivencia, observando que si existe correlacion
entre €l Alp y evolucién clinica a medida que las cifras
son mas elevadas, demostrando asi, mayor gravedad de
la sepsis y mayor mortalidad.

En correspondencia con otros estudios realizados
previamente, se registrd una mayor mortalidad en el gru-
po etédreo menor de 2 afios, en los casos de sepsis
complicadas (insuficiencia cardiaca, enterocolitis necro-
sante, peritonitis, insuficiencia renal aguda, coagulacion
vascular diseminada y falla de mdltiples 6rganos) y se
observo que la tasa de mortalidad fue mayor mientras
que la concentracion de Alp aumenté en mas de 3,31
mM/| en las determinaciones realizadas.

Considerando €l IPPy correlacionandolo con los ni-
veles de concentraciones plasméticas de Alp en los
pacientes sépticos, concluimos, por tanto, que ambas ex-
ploraciones, tanto la determinacién de Alp plasmatico
como €l PP, son igualmente efectivas en la prediccion y
manegjo de pacientes sépticos y pueden ser considerados
marcadores clinicos precoces de sepsis.

CONCLUSIONESY RECOMENDACIONES:

Se concluye con €l presente estudio que la determi-
nacion de la velocidad de ascenso en la concentracion
plasméticadel Acido |4ctico en pacientes pediétricos con
sepsis es un indicador prondstico de utilidad para el ma-
nejo de estos pacientes; es confiable y Util para tomar
decisiones terapéuticas adecuadas, tales como ampliar o
no el soporte farmacol 6gico, psicoemocional (en pacien-
tesy familiares) y el monitoreo de |os pacientes sépticos.
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Se requiere de otros estudios similares a este para am-
pliar los hallazgos del presente trabajo de investigacion.
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RESPUESTA CLIiNICA DE UN ALIMENTO A BASE DE
TOPOCHO - PESCADO EN NINOS CON DIARREA AGUDA

Delpretti, Fernando(1), De Daly, Moraima(2), Rodriguez, L our des(3),
Arrendondo, Claudio(4), Diaz, Emeda(4), Diaz, Ameida(5)

RESUMEN: Se evalud la respuesta clinica y aceptabilidad del alimento a base de topocho-pescado en
24 nifios con edades comprendidas entre 3 mesesy 5 afios con diarrea aguda que acudieron ala Sala de
Emergencia Pediatricay la Consulta de Gastroenterologia del Servicio Auténomo Hospital Universita-
rio Antonio Patricio de Alcala (SAHUAPA) de Cumang, Estado Sucre en el lapso comprendido de Ene-
ro a Noviembre de 2001. Serealiz6 una evaluacion clinica diaria por un periodo méaximo de cuatro (4)
dias que incluia ganancia de peso, frecuencia y car acter isticas de las evacuaciones, tolerancia y acepta-
bilidad. L os nifios que consumieron el alimento obtuvieron una ganancia de peso de 10,88 g/K g/dia, y €
ndmeroy consistencia de las evacuaciones mejoraron en un lapso de 72 horasy no se observaron reac-
cionesde hipersensibilidad. La férmula desarrollada aporta nutrientes de buena calidad, quela haceun
alimento complementario en la dieta de los nifios que presentan cuadros diarreicos.

PALABRAS CLAVE: diarrea aguda, alimento, evaluacion clinica.

SUMMARY: The acceptability and efficiency of Horse Banana Orinoco (Musa balbisiana) and fish
(Macrodon ancyclodon) based food was evaluated in 24 children between 3 monthsand 5 yearsold with
acute diarrhea, who came to the Emergency Pediatric Room and the Consult of Gastroenterology of
Servicio Auténomo Hospital Universitario Antonio Patricio de Alcala (SAHUAPA), Cumana - Estado
Sucre, in the period of time from January to November 2001. A clinic evaluation in a daily basis was
performed during a time of up to 4 days. This evaluation included the weight increase, frequency and
characteristic of evacuations, tolerance and acceptability. The children that ate this food obtained a
weight increase of 10.88g/K g/day. The number and consistency of stoolsimproved in a lapse of time of
72 hours. No hypersensibility reactions was observed. The formula developed contribute with good
quality nutrients, which makesit a complementary diet to children with acute diarrhea.

Keywords: Acute diarrhea, food, clinic evaluation.

INTRODUCCION
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Tecnologia de Cumana.

(3) Pediatra. Nucleo de Bienestar Estudiantil-Sucre. MECD.

(4) Residentes de Postgrado de Pediatria. Universidad de Oriente.
Facultad de Ciencias. Escuela de Medicina

(6) Pasante de Bioandlisis. Escuela de Bioandlisis. UDO.
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En Pediatria, una de |as patol ogias que mas preocupa
alosintegrantes de la salud es la diarrea aguda (DA), la
cual representa la segunda causa de mortalidad en nifios
menores de 4 afios. Se ha estimado que ocurren 1,32 mi-
[lones de episodios anuales de diarrea, con una mediana
de 2,2 por nifio y afio, ciframuy similar alaregistradaen
todo el mundo: 2,5. Las diarreas han representado en Ve-
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nezuelalanovena causa de muerte en lapoblacion en ge-
neral. De los 681.928 casos de diarrea registrados en
1998, el 30% ocurrieron en menores de 1 afio (1). En
cuanto alamorbilidad, para 1998 y 1999 las enfermeda-
des diarreicas y respiratorias ocupan los primeros luga-
res, siendo lo més afectados Sucre y Zulia (2).

Por lo antes mencionado, |as diarreas constituyen un
problema de Salud Publica en Venezuela debido aque la
presencia de miltiples episodios de diarrea en € primer
afio de vida pueden deteriorar el estado nutriciona y
causar graves secuelas tales como: desnutricion, predis-
posicion alas infecciones, déficit neurol6gico (1).

El tratamiento de la diarrea se debe iniciar con lare-
hidratacion y continuar con la alimentacion para mante-
ner laingesta caldricay proteica, estimular la recupera-
cion de la mucosa intestinal o prevenir su atrofia (3) y
evitar 1os efectos negativos de la diarrea en el estado nu-
tricional y en el crecimiento del nifio (4).

Actualmente existen férmulas en el mercado que se
utilizan para la alimentacion del nifio con diarrea, pero
son muy costosas e inaccesibles a la poblacion de esca-
SOS recursos, que son los mas vulnerables. La Organiza-
cion Mundial de la Salud (OMS) recomienda a los pai-
ses en vias de desarrollo usar dietas autdctonas que pue-
dan ser administradas en el hogar, tanto para preparar so-
luciones hidratantes como paraaimentar a nifio después
de larehidratacion. En el pais, contamos con una varie-
dad de frutos y tubércul os utilizables como fuente de nu-
trientes, entre ellos: plédano, auyama, ocumo criollo (5);
los cuales son ricos en carbohidratos y se emplean tradi-
cionalmente en forma de sopas y papillas en laaimenta-
cién de nuestros nifios. En Venezuela, se han desarrolla-
do varias férmulas a base de materia prima: auyama, plé&
tano verde, pollo y aceite vegetal como fuente de carbo-
hidratos, proteinas y lipidos; preparadas a nivel de labo-
ratorio, planta piloto e industria con buena respuesta en
el tratamiento de nifios con DA (6 - 9).

Para lograr una disminucion de la morbi-mortalidad
por esta causa, se propone asociar a la alimentacién ha-
bitual del nifio, lactancia materna, sales de rehidratacion
oral (SRO); un aimento a base de productos autdctonos:
topocho (Musa balbisiana), pescado-curvinata (Macro-
don ancyclodom) y aceite de maiz, cuya aplicacién faci-
lita a las madres de bajos recursos, la adquisicion de un
alimento de f&cil preparacion en el hogar, diferente alos
existentes en el mercado y de bajo costo que cubra con
los requerimientos proteicos y caléricos minimos (10)
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El objetivo del presente trabajo esevaluar laeficacia
y aceptabilidad de un alimento formulado como estrate-
gia importante en la recuperacion de nifios con diarrea
aguda.

MATERIALESY METODOS

Formulacion

Se desarroll6 una formula utilizando harinas de pes-
cado (curvinata) y topocho como fuente de proteinas e hi-
dratos de carbono respectivamente, aceite de maiz como
fuente de lipidos. Para desarrollar la formula se aplicd la
técnica de programacion lineal, considerando las reco-
mendaci ones energéticas paranifios de cortaedad (11); se
establecio un aporte energético total de lamismade apro-
ximadamente de 534 Kcal/ 100g de producto, donde la
composicién de energiafue distribuida: Proteinas 9-14%,
35-40% de grasas, hidratos de carbono 46-51%.

Las proporciones que se emplearon para elaborar la
formula se mezclaron en polvo para obtener una compo-
sicién homogénea; cabe destacar que el componente li-
pidico: aceite vegetal (maiz) fue incorporado Unicamen-
te @ momento de la preparacion del aimento. A esta
mezcla se le evaluaron los parametros fisico-quimicos,
siguiendo los métodos de AOAC (12), osmolaidad (Mi-
cro — Osmometer).

La férmula fue preparada reconstituyendo el polvo
en agua a 16% para obtener una densidad energética
comprendidaentre 67 -100 Kcal/100ml (13) y una osmo-
lalidad situada por debajo de 350 mOsmol/ Kg de
agua.(14)

Evaluacion en los nifios

El presente estudio incluyo 24 nifios de tres meses a
cinco afios, de una poblacion de 150 casos de nifios con
diarrea aguda (DA) que consultaron ala Emergencia Pe-
diatricay ala Consulta de Gastroenterologia Pediétrica
del SAHUAPA, Cumana, Estado Sucre, durante un pe-
riodo de 11 meses (Enero a Noviembre de 2001).
La muestra fue seleccionada seglin los criterios de inclu-
sion (15):

« Nifios con diarrea aguda con historia de cuatro eva-

cuaciones liquidas en 24 horas.

« Nifios sin evidencia de sangre macroscopica en las

heces.

« Nifios que no hayan sido tratados con antibi6ticos

dos semanas previas al estudio.

A su ingreso, previa autorizacion escrita por los pa
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dres; se les redizo evaluacion antropométrica: Peso -
Edad para los menores de 2 afios y para los mayores de 2
afios se utilizé e indicador peso para latala, empleando
los valores de referencia NCHS recomendados por la
OMS (16) y evaluacion clinica del estado de hidratacion
segun pautas establecidas por laOMS (17).

Selessuministré €l alimento experimental conlasin-
dicaciones a seguir en su preparacion en e hogar, que
consistio en reconstituir un sobre ( 33 g ) en ocho onzas
de agua, incorporandole el aceite de maiz ( 10cc ) en el
momento de la ingesta del mismo; ademas, se indico a
las madres de | os nifios menores que debian continuar la
lactancia materna, asociada a alimento en estudio; y a
los nifios mayores asociarlo a su dieta habitual. La acep-
tabilidad del alimento en los nifios fue evaluada a través
de una planilla de control diario, donde la madre regis-
traba la cantidad de alimento consumido en relacion con
lo ofrecido.

Se realiz6 una evaluacion clinicadiaria por un perio-
do méximo de cuatro dias que incluia peso, caracteristi-
cas de las evacuaciones, toleranciay aceptabilidad de la
dieta

Parael andlisis estadistico se utilizé Statgraphics Sta-
tistical Graphics System (Educacional Institution Edi-
tion — Version 5.0), aplicando ANOVA y € Coeficiente
de correlacion, con un nivel de significancia de 95%.

RESULTADOS

El cuadro 1 muestralos ingredientes empleados en la
formulacion obtenidos por la aplicacion del modelo dela
programacion lineal. Se observa que la harina de topo-
cho y de pescado se formulé en un 54,16 %, aportando
lafuente de hidratos de carbono 'y 12,29% de aporte pro-
teico respectivamente; por otra parte, €l aceite de maiz
en un 33,55% como componente lipidico.

Cuadro 1. Ingredientes empleados en la formula

(9/100g producto)
Ingredientes Topocho-Pescado
Harina de Topocho 54,16
Harina de Pescado 12,29
Aceite deMaiz 33,55
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El Cuadro 2, presenta los valores obtenidos en rela-
cion ala composicion proximal de la mezcla, observan-
dose un contenido de humedad de 10,85%, de proteina
de 17,40%, los vaores de lipidos (0,36%), cenizas
2,51% vy fibras de 0,41% .

Cuadro 2. Analisis proximal de la mezcla.

Contenido g/100g
Humedad 10,85 + 0,02
Proteina 17,40 £ 0,03
Lipidos 0,36 + 0,02
Cenizas 251+0,05
Fibras 0,41 + m0,03
Hidratos de carbonag,, 68,47

Los vaores representan lamediay la desviacion esténdar de tres deter-
minaciones. (1) Los hidratos de carbono fueron calculados por diferencia

En d cuadro 3 se observan los vaores obtenidos de la
férmularecondtituidaa 16%, 3,259 de proteinab/ 100K cdl,
2,689 delipidos/100K cal, 87K cal/100mL y unaosmolaidad
de 95 mOsvkg H20.

Cuadro 3. Composicién nutricional de la formula
(Reconstituida) Topocho - Pescado

Par &ametros Formulas
Aporte proteico 3,25

g prot /100K cal

Aporte lipidos 2,68

g lip /100K cal

Kilocalorias 534
Densidad caldrica 87
(Kcal /200 mL)

Osmolalidad 95
mOsm/Kg H20

7

El cuadro 4, especificala distribucion de los pacien-
tes seguin laedad y sexo. De los 24 casos incluidos en €l
estudio se observa que € 62,5% correspondié a varones
y € 37,5% alasnifias. Laedad promedio fuede 17,2 me-
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ses con un rango entre 3 y 60 meses. El andlisis de va
rianza (ANOVA) demuestra que el p-valor es menor de
0,05, lo que indica una diferencia estadisticamente signi-
ficativa entre las medias de los nifios enfermos por edad,
con un nivel de confiabilidad del 95 %. Siendo los nifios
menores de 2 afios el grupo mas vulnerable independien-
temente de su sexo.
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asociados se encontraron: vOomitos (20,83%), dolor
abdominal (45,83%) y distension abdominal (58,33%).

Laaceptabilidad del alimento fue medida por la diferen-
ciaentre volumen de mL suministradosy & volumen demL
no ingeridos. (Cuadro 6)

Cuadro 4. Nifios enfermos segun edad y sexo.

Edad (meses) Varones % Nifias % Total %
3-12 3 12,50 5 20,83 8 33,33
13-24 7 29,16 3 12,50 10 41,66
25-36 4 16,66 - - 4 16,66
37-60 1 4,16 1 4,16 2 8,32
Total 15 62,48 9 37,49 24 100

Cuadro 5. Manifestaciones clinicas de los pacientes al
inicio del estudio.

M anifestaciones clinicas Frecuencia %
Signos de deshidratacion:

Si 3 12,50
No 21 87,50
Evacuaciones a dia: 2-10

Consistencia de evacuaciones

Liquidas 14 58,33
Semiliquidas 10 41,66
Aspecto de |as evacuaciones:

Con moco 20 83,33
Sin moco 4 16,66
Con sangre 2 8,33
Sin sangre 22 91,66
Vémitos 5 20,83
Dolor Abdominal 11 45,83
Distension Abdominal 14 58,33

Las manifestaciones clinicas de los nifios que se
muestran en el cuadro 5, solo tres de ellos ( 12,50%)
presentaron signos de deshidratacion dados por sed
aumentada y 21 estaban bien hidratados (87,50%). Las
caracteristicas de los episodios diarreicos variaron de 2 a
10 evacuaciones por dia, y en la mayoria de los casos
fueron con consistencia liquida (58,33%), presencia de
moco (83,33%) y sin sangre (91,66%); como sintomas
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Al aplicar un andlisis de regresion, modelo lineal en-
tre los mL suministrados y los ingeridos se observé que
en el grupo de nifios estudiados €l valor del coeficiente
de correlacion fue de 0,96653, lo cua indica una fuerte
relacion entre las variables (p<p,01).

DISCUSION

La mezcla a base de topocho — pescado, utilizada en
este estudio, en lo que se refiere a contenido de protei-
na se encuentra en concordancia con otras férmulas ela-
boradas en €l pais, a base de producto autoctonos.(18,19)
Con relacion a contenido de grasas es particularmente
baja (0,36%), motivado a que los ingredientes utilizados
son pobres en lipidos, se agreg6 aceite de maiz para al-
canzar 10s requerimientos necesarios en |os nifios meno-
res de 5 afios. El contenido de humedad esta dentro del
rango establecido por la Norma Covenin (20) que no de-
be ser mayor del 13%, permitiendo la estabilidad duran-
te el almacenamiento. La férmula reconstituida al 16%,
incorporandole € aceite de maiz durante la preparacion
permiti6 asegurar que el aporte calorico proteico, densi-
dad caloricay osmolalidad cumplieran con las recomen-
daciones establecidas. (11,13,14)

La mayor prevalencia de DA ocurrié en nifios con
edad igual o menor a2 afios (74,99%); esto coincide con
los estudios realizados por otros autores (6,7) donde las
enfermedades diarreicas constituyen unade las principa-
les causas de morbilidad en menores de 2 afios ( 21 );
quienes sefialan que las enfermedades diarreicas consti-
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Cuadro 6. Aceptacion del alimento, segin mL suministrados e ingeridos.

Edad (meses) N° mL suministrados ~ mL ingeridos Aceptabilidad %
3-12 8 2,280 1,890 82,89
13-24 10 6,840 4,200 61,40
25-36 1,680 630 37,50
37-60 2 1,440 1,290 39,58
Total 24 12,240 8,010 65,44

tuyen la primera causa de morbilidad en nifios menores
de dos afios, etapa en la cual estan mas expuestos a esta
patologia, probablemente asociados a la falta de lactan-
ciamaterna exclusiva, laingesta de aguas contaminadas,
alimentos no conservados adecuadamente y la carencia
de higiene personal, y por otro lado existen factores de-
pendientes del huésped tales como: desnutricion e inma-
durez inmunoldgica, que conducen a aumento de lain-
cidencia, gravedad y duracién.

Antesdeiniciarse e estudio paraevaluar la aceptabi-
lidad y eficacia del alimento se registraron las manifes-
taciones clinicas de los nifios, los cuales presentaron sig-
nos de deshidratacion dado por sed aumentada (12%),
observandose que a suministrarle SRO recuperaron su
estado de hidratacion, tolerando posteriormente la for-
mula en estudio. El nimero de las evacuaciones oscild
entre 2 a 10 oportunidades en 24 horas, siendo € mayor
porcentaje de consistencia liquida con moco y sin san-
gre, coincidiendo con lo observado en e Servicio de
Gastroenterologia Pediétrica del SAHUAPA, donde la
mayoria de |os nifios que consultaban tenian evacuacio-
nes liquidas con moco y sin sangre.

En el presente estudio, la aceptabilidad global del ali-
mento fue 66,77% siendo mayor en |os nifios menores de
lafoy de3ab afios ( 82,89% y 89,58% respectivamen-
te); lo cua coincide con lametodol ogia usada por €l Pro-
gramaAndino de Desarrollo Tecnol6gico (22).

La recuperacion de los nifios que recibieron el régi-
men fue medida por la disminucion de la frecuencia de
las evacuaciones, mejoria de la consistenciaen las heces,
desaparicién de los vomitos; todos estos pardmetros fue-
ron realizados en forma cualitativa de acuerdo ala expe-
riencia del médico tratante.

La ganancia en peso promedio fue 99,11g/dia, esto
equivale a 10,88 g/Kg/dia; 1o cual coincide con lo reco-
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mendado de 10 — 20g /K g/dia (23).

El alimento estudiado aporta las necesidades protei-
casy caldricas, con apropiada densidad cal6rica, osmo-
lalidad adecuada, de fécil absorcion y tolerancia, de sa-
bor agradable, consistencia suave, féacil preparacion,
econdmicay de consumo habitual en laregion.

Se ofrece un aimento complementario que contribu-
ye alarecuperacion del nifio con diarrea aguda que pue-
de prepararse en e hogar, resultando una alternativa de
bajo costo (0,62 délar/Kg), que también puede ser prepa-
rada en el hospital en forma mas répiday menos expues-
ta a contaminacion por lo fécil de su preparacion. Se re-
comienda continuar estudiando otras férmulas agregan-
do enzimas digestivas y micronutrientes.
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RELACION ENTRE FACTORES SOCIODEMOGRAFICOS Y
EL CONOCIMIENTO SOBRE VIH/SIDA EN GESTANTES DE
LA GRAN CARACAS

Blanco-Cedres, Lucila(1l); Guerra, Marielena(2)

RESUMEN: Serealizé unainvestigacion en 198 gestantes de |os servicios de obstetricia de hospitalesy
clinicas de Caracas con e fin de determinar la relacién entre factores sociodemogréficos y el
conocimiento sobre € Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) y e Sindrome de | nmunodeficiencia
Adquirida (SIDA). Se aplico una encuesta a cada gestante recopilandose caracteristicas
sociodemogr aficas, conocimiento sobre VIH/SIDA, factores de riesgo asociados y prevencion sobre
VIH/SIDA. El andlisis estadistico se bast en e método de promediacion reciprocay € modelo logistico.
L osresultados mostraron que los riesgos relativos par a gestantes de los estratos sociales medios y altos
comparadas con las del estrato social bajo fueron de 4 y 6 para € conocimiento sobre VIH/SIDA,
respectivamente. La importancia de la promocion y planificacion de una adecuada informacién es
fundamental para prevenir el VIH/SIDA.

PALABRAS CLAVE: Conocimiento sobre VIH/SIDA, Factores sociodemogr &ficos, Gestantes

SUMMARY: An investigation of 198 pregnant women taken from the obstetric services of hospitalsand
clinics situated in Caracas was undertaken to determine the relationship between social and
demographic factorsand the knowledge on HIV/AIDS. A survey was made to each woman where social
and demographic characteristics, knowledge on HIV/AIDS, associate risk factors and prevention on
HIV/AIDS were collected. The statistical analyses were based on the reciprocal averaging method and
the logistic model. Theresults showed that risk ratiosfor pregnant women from middle and high social
strata compared with those from low social stratum were 4 and 6, respectively, for knowledge on
HIV/AIDS. The importance of the promotion and planning of an appropriate information is
fundamental to prevent HIV /AIDS.

KEY WORDS: Knowledge on HIV /AIDS, social and demogr aphic factors, pregnant women.

INTRODUCCION

(1) Profesora Titular de la Universidad Central de Venezuela, A pesar de todo lo que se ha aprendido en mas de los
Facultad de Medicina, Escuela de Medicina “ L uis Razeiti”, 20 afios transcurridos desde la descripcion de los prime-
gﬂ t%*;ﬁ“é; dé’}ﬁﬁﬂifjﬁiav Z:‘t’:’r“ii"ggr :;‘2 a'\}eﬁiidelrz de ros casos del Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida

(2) Profesora Instructor por Concurso de la Univl:-zrsidad Central de (SI DA) y ¢l d,esa”(,)llo de esquemas terapeutlcgs efecti-
Venezuela, Facultad de Odontologia, Ciudad Universitaria, vos, la epidemia causada por el Virus de
Caracas, Venezuela. Inmunodeficiencia Humana (VIH) sigue expandiéndose.
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Una de las caracteristicas mas resaltantes de la evo-
lucién de laepidemiade VIH/SIDA en el mundo hasido
€l incremento del niimero de mujeres afectadas. Larazon
mujer:hombre en e afio 1990 fue de 10:1, mientras que
el afio 1999 fue de 5:1. El 50% de los casos contrgjo la
enfermedad entre los 15 y 24 afios (1-4). La principal
forma de transmision del VIH/SIDA esla sexual, por lo
cual, actualmente el niimero de embarazadas portadoras
del VIH esimportante (5-7).

Venezuela no ha escapado de esta situacion; mas del
30% de las mujeres con VIH/SIDA son amas de casa, in-
fectadas por sus pargjas y que en muchos casos estan
embarazadas, dato importante ya que durante el embara-
z0 hay mayor probabilidad de que e VIH se manifieste,
lo que se debe a la supresion de la inmunidad mediada
por células de defensa que ocurre durante el embarazo,
lo cual nosindicaque lamujer con pareja estable o casa-
da no escapa alainfeccion por el VIH(2).

Las caracterigticas de la pobreza se presentan como fac-
tores causdes que estan en juego y que contribuyen a una
culturade la pobreza, como lo demuestrad hecho de quelos
hijos de las personas con més bgjos recursos suelen ser los
pobres de las generaciones sucesivas. La pobreza, a su vez,
va acompafiada de una dotacion minima de recursos huma
nos y financieros, bgos niveles de indruccion, estado de
sdud precario, y bagja productividad de la fuerza de trabgjo.

Segun estimaciones de ONUSIDA, durante €l 2001
el VIH infecté cadaminuto acasi 11 hombres, mujeresy
nifios de todo e mundo (mas de 5 millones de personas
en total). Una décima parte de las nuevas personasinfec-
tadas son menores de 15 afos, lo quellevaa?2,7 millones
€l ndmero de nifios que viven actuamente con € VIH.
Se cree que lamayoria de ellos (aproximadamente 90%)
ha contraido lainfeccion através de lavia vertical o pe-
rinatal, es decir las madres han infectado a sus hijos
durante la gestacion, en el momento del parto o como
consecuencia de la lactancia materna (2, 5-8).

Otro punto interesante lo constituye la sexualidad en
los adolescentes. La iniciacion sexua en Venezuela se
hace a temprana edad. Seguin los resultados de la prime-
ra Encuesta de la Juventud Venezolana aplicada por €l
Ministerio de la Familiaen 1993, arroj6 que € 25,4% de
los jévenes tuvieron su iniciacion sexual entre los 10 y
14 afios, y el 67,7% latuvo entre los 15 y 19 afios (2).

Seglin la misma encuesta sdlo & 39% de los jovenes
utiliza métodos anticonceptivos, lo cua es preocupante ya
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gue no acanza ni siquierala mitad de los jévenes, y esto
conlleva a una mayor probabilidad de adquirir € VIH (2).

Las tasas de fecundidad son atas en la poblacion
adolescente. Las estadisticas vitales reportan en Vene-
zuela en € quinquenio 1990-1995 nacimientos por el
orden de 98 nifios por mil adolescentes entrelos 15y 19
afos de edad (2,4).

En conclusion, lo anterior revela, por una parte, que
lafalta de conocimiento juega un papel importante en las
vias de transmision del VIH/SIDA vy, por otra parte, que
los nifios que viven actualmente con € VIH han contrai-
do, en sumayoria, lainfeccion através de laviavertical,
es decir las madres han infectado a sus hijos durante la
gestacion o en e momento del parto.

Dado lo anterior, se considera de importancia estu-
diar e conocimiento del VIH/SIDA y su relacion con
factores demogréficos y sociaes, entre gestantes de la
Gran Caracas, Venezuela.

MATERIALESY METODOS

El presente es un estudio transversal realizado en 198
gestantes de | os servicios de obstetricia de | os hospitales
Universitario de Caracasy Materno Infantil de Caricuao,
y las consultas privadas del Hospital de Clinicas Cara
cas, €l Centro Médico Loiray la ClinicaArboleda, en el
afio 2003.

La informacion fue recogida a través de entrevistas
realizadas de acuerdo con un instructivo escrito. En las
entrevistas se formularon 39 preguntas que abarcaron los
siguientes aspectos. caracteristicas sociodemogréficas,
conocimiento sobre VIH/SIDA, factores de riesgo aso-
ciados con VIH/SIDA, y su prevencion.

Para |la determinacion del conocimiento que presen-
taban las gestantes sobre VIH/SIDA se consideraron las
siguientes preguntas: ¢Se puede trasmitir el VIH de una
persona a otra por medio del semen?, ¢Se puede trasmi-
tir el VIH de una personaaotra por medio de secreciones
vaginales?, ¢Se puede trasmitir el VIH de una persona a
otra por medio de transfusiones de sangre?, ¢Puede lale-
che materna contener € virusdel VIH?, ;Puede contraer
el VIH una persona que tenga relaciones sexuales sin
conddn?; la respuesta positiva a cada una de éstas pre-
guntas se codific6 como "1", en caso negativo se
codifico como "0". Asi mismo, se consideraron las pre-
guntas, ¢La persona que tiene SIDA, es VIH positivo
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aungue no presente sintomas?, Una vez infectado por €l
VIH, ¢hay posibilidad de curacion?, ¢ A través de cubier-
tos, platosy vasos se puede trasmitir el VIH?, ¢Esverdad
gue sblo los hombres homosexuales pueden contraer €l
SIDA?; larespuesta negativa a cada una de éstas pregun-
tas se codifico como "1", en caso positivo se codifico
como "0". Posteriormente, se considerd que la gestante
tenia conocimiento sobre VIH/SIDA s la suma de todas
susrespuestas a las 9 preguntas anteriores erade 7 6 més
(més del 75% de las respuestas correctas).

Adicionalmente, para la determinacion del nivel so-
ciodemogréfico de cada una de las gestantes
investigadas se construy6 un indice Sociodemogréfico
(ISD) basado en las variables: edad, ingreso familiar,
ocupacion y nivel educativo.

L os métodos estadisticos utilizados fueron:

1. En la construccion del 1SD se utilizé una metodo-
logia basada en el Andlisis de Componentes Principales
(ACP) (8,9), y d Andlisis de Homogeneidad (AH) apli-
cado a andlisis de dos variables (8,9).

El ACP desarrollado por Hotelling en 1930, es un mé-
todo de reduccion de variables; dado un conjunto de
variables, setrata de encontrar, S es posible, otro conjunto
de menos variables, independientes entre si y que conten-
gan la mayor parte posible de la "informacion” contenida
en d conjunto original. El indice viene dado por:

ISDy, = Cyq X1+ Gy2 X2+ CGy3 X3

donde: X para k=1,2,3 representa las variables a
considerar (en el presente estudio: edad, ingreso familiar,
y ocupacion) y cnk denota un peso o ponderacién que
describe laimportanciarelativade lavariable k-ésimaen
lacomponete n-ésima. En el ACP se pueden obtener tan-
tas componentes como variables se consideren. Para este
caso, solo se considera la primera componente dada por
ISD1. Para evaluar € poder explicativo de esta compo-
nente como indicador representativo del concepto
comun subyacente en la misma, se estudio la magnitud
del valor propio asociado, Aj.

Por otra parte, tenemos que, la aplicacion del ACP se
sustenta sobre variables de tipo cuantitativo, y dado que
lainformacion que caracteriza las variables sociodemo-
gréficas analizadas en esta investigacion estan dadas en
términos cualitativos, se aplicaron procedimientos con-
ducentes a una vaoracion cuantitativa de variables
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cuditativas, utilizando los principios del AH.

El AH se basa en laidea de asignarle una valoracion
cuantitativa que reemplace los codigos que identifican a
las categorias de las variables consideradas; a saber, in-
greso y ocupacion, por valores “numéricos’ “optimos’
en el sentido de su relacidn con una variable de interés.
A fin de cumplir con lo anterior, lavaloracion cuantitati-
va de las variables ingreso y ocupacion se llevé a cabo
tomando en cuenta su asociacion con e nivel educativo.
Adicionalmente, nos apoyaremos en el principio de pro-
mediacion reciproca (PR) para fines de optimalidad
matematica (9). Los resultados de este tipo de andlisis
aplicado sobre dos variables cuaitativas, coinciden bési-
camente con el Andlisis de Correspondencias Binarias
(ACB) aplicada al caso de dos variables en unatabla de
contingencia. De ali que, siendo € principio de PR la
base del ACB, este Ultimo nos servird de apoyo parala
descripcion de los aspectos metodol gicos utilizados en
el proceso de cuantificacion.

2. Para determinar la relacion entre € conocimiento
del VIH/SIDA y € 1SD, gjustando por diferencias en el
estado civil, se considerd un modelo logistico (10):

logit E(y;=1) = Bg + B1 ISDpyj + B2 I1SDp; +
B3 EDOCrgg + B4 EDOCpgpyi + Bs EDOCgyj

donde:
E(yi) = Pr (yi=1),
siendo

Isi 1 i-sima pesinie  pape  posdcimieaks  sobve  YIHMIDA

ldsi & i-esira prsinie  ro- oA pnGciTREmio b W IHGIEA
= H b I-comm poimk  poioe [ - - | 150
' 1L n e podisic RO ] i el EdF
15 g o i-dmima gy peneee  dl riis aho el kL
s [
Tl s ok oi-dama FEHATE  [ETITEDS i L] el o Bl
m il
BN K Pl PHUEE S Cidddh
o W i-&i  gEEE pEVESE oo faada
Y [ L L ST
ElAKron | = .
i b o-chnl poilinle IR i die Shde Gl
CT 51 B =2 gl & saken
EIWICmd, = 4 g

-_'. 1 b i-émima gesanie peimece 3 ol omtads il

En consecuencia, 31 y Bo permite establecer la in-
fluencia que sobre el conocimiento acerca del
VIH/SIDA tiene el 1SD.
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Para la construccién de la base de datos y €l andlisis
de los mismos se utilizo el programa estadistico SPSS.

RESULTADOS
Construccion del 1SD:

En primer lugar, se presentan los resultados del pro-
ceso de cuantificacion del ingreso y la ocupacion. Para
ello, seestudialaasociacion entre el ingreso y nivel edu-
cativoy, laocupaciony e nivel educativo, utilizando las
siguientes tablas de contingencia (Cuadros 1y 2):

Cuadro 1. Gestantes Clasificadas segiin Ingreso
Familiar y Nivel Educativo

Mivel Bducad v

Ingreso | Bs) . S - I_“ e .

Frimanz Secundana  Undversigria  Toial

Mimie gque 125 (W] SRS TV AT (E0A) SiLL5) 3 {20.2)
|

L35 (RS0 () T et ] B2 1 {15,7)

bl IEA] + s [ERE 1] LR EN ] B 1o 5811

Vil | 14 &1 CMLES =R el 154

Cuadro 2. Gestantes Clasificadas seguin
Ocupacion y Nivel Educativo

Muvel Educaliva
LM P [ o5 i)
Frimians Secundaria Liai s iaria Tl

6 (EET" 30 (493} 13 {1000 458 (247
1} 1212} 13413, 31 (M85,7
1] LR 11 8.5 I
1¢14.3% Oyjad EinT. T FE (405

{315 ANEE] 130865, T 19E

La cuantificacion basada en la técnica PR genera
puntajes para las categorias de las variables ingreso y
ocupacion, definidas como promedio ponderado de las
puntuaciones de las categorias del nivel educativo. De
ali que, paralavariable ingreso, la més ata puntuacion
alcanzada por la categoria "Bs. 650.000 y Més', 0,30
(Cuadro 3), es debida ala mayor importanciarelativa de
los técnicos y universitarios (76,2%) (Cuadro 1). Por
otro parte, la baja puntuacion alcanzada por la categoria
"Menor que Bs. 325.000", -0,64 (Cuadro 3), es debida a
que €ella se encuentra representada por la mayoria de las
gestantes con nivel educativo primaria (85,7%) (Cuadro
1) . El grado de asociacion entre las dos variables cuan-
tificadas es de 0,78 (Wz \/ﬁl) (Cuadro 3).
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Por otra parte, la cuantificacion para la ocupacion
produce puntgjes caracterizados fundamentalmente por
lamés alta puntuacion paralas ocupaciones més especia-
lizadas, profesionales, técnicos y directivos, 0,68
(Cuadro 3), ésta es producida por la ata concentracion
de gestantes con nivel educativo técnico y universitario
(67,7%) (Cuadro 2); y la mas baja puntuacion para que-
haceres del hogar, -0,97 (Cuadro 3), es originada por la
mayor importancia relativa de la educacion primaria,
85,7% (Cuadro 2). Lacorrelacion entre las dos variables
cuantificadas es de 0,75 (\A1= /0,56 (Cuadro 3).

A continuacion se presenta la forma matemética del
I1SD, el porcentaje de varianza explicada y su caracteri-
zacion en funcion de las variables que participan en su
construccion.

Como se menciond anteriormente en la formacion de
este indice seincluyeron las variables: edad, ingreso ( va-
riable cuantificada), ocupacion (variable cuantificada).

Laforma matemética del 1SD es:
ISD1=0,628 X 11 + 0,882 X1 + 0,867 X13

El valor propio, A1, de esta primera componente al-
canz6 unamagnitud de 1,92 con un poder de explicacion
del 64,1% de lavarianzatotal.

L as caracteristicas mas importantes de ladistribucion
del 1SD son las siguientes:

Se realizé una clasificacion por edad, ingreso y ocu-
pacion segun cuartiles del 1SD, encontrandose que los
dos tltimos cuartos de la distribucion del 1SD no presen-
taron diferencias estadisticamente significativas en
cuanto a estas variables (Cuadro 4). Las gestantes situa-
das en los dos cuartos superiores del ISD son, las de
mayor edad (27,9 afios en promedio), (Cuadro 4 ), con
los ingresos més altos (84,4%, ingresos por encima de
Bs. 650.000, (Cuadro 5), y con las ocupaciones mas es-
pecializadas (95,9%, profesionales, técnicos Yy
directivos), (Cuadro 6). Por otra parte, las gestantes ubi-
cadas en el cuarto inferior de ladistribucion del ISD son
respectivamente, las de menor edad (22,7 afios en pro-
medio, cuadro 4), con los menores ingresos (79,3%,
ingresos por debajo de Bs. 325.000) (Cuadro 5), y con
las ocupaciones menos especializadas (71,4%, quehace-
res del hogar) (Cuadro 6).

Los resultados anteriores, apoyan la caracterizacion
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del ISD como un marcador del nivel social, demografico el subregistro existente a nivel nacional y estigmatiza-
y econdmico de las gestantes estudiadas. cion del paciente con VIH/SIDA, que muchas veces es
discriminado, limita la blsgueda de atencion, e influye

Relacién entre € ISD y e conocimiento sobre considerablemente en la obtencidn de datos que permi-
VIH/SIDA: tan la comprension del VIH/SIDA como un importante

problema de salud publica.
Los cuadros 7 y 8 muestran los resultados acerca del

conocimiento sobre VIH/SIDA segiin nivelesdel ISD. Se Cuadro 5 Distribucién de Gestantes por I ngreso
observa una relacion estadisticamente significativa entre Familiar segin Nivelesdel |SD
estas variables; las gestantes pertenecientes a los estratos Ingreso Pamiliar {Bs.)
mediosy atosdel |SD muestran un riesgo relativo de 4y - R —
6, respectivamente, acerca del conocimiento del VIH/SI- IR0 329000 EA0OND  ESR00 Tl
DA, en comparacion con las gestantes perteneciente a
nivel bajo. Por su parte, al comparar € estado civil delas i &M@ 1{%T 7 49 (24.5)
gestantes, las diferencias se presentan entre las casadas y
las divorciadas, |as primeras presentan un mayor conoci- ":',',”I‘,',:_".',‘:',',',._ 1241075 HHES) 17 (15.6) 4% [H,E
miento sobre VIH/ SIDA (riesgo relativo igua a5). )

Mivel Al it B [28.K a1 (B 1040 { $0.4]

Tk e o |

Cuadro 3: Cuantificacion del Ingresoy

: ! : ) E= Tl 34157 109 (55,11 19
Ocupacion en Funcion del Nivel Educativo Foral
] =1 e —
ligzeeini o B Mener que X500 315 05CA 50030 R T T Y ' i
RIE ] [rEe ] i}, HEZ . . . .
sealy  Varkebitidad tow] mepiliode = 52,05 Cuadro 6 Distribucion de Gestantes por Ocupacion
) - | ) . seglin Nivelesdel 1SD
q AR F4
1,965 nasy s [N . ] CHOLTPACITRN
i':" O3 ' armetd Diciad sotal aephcasda = 41, 1% 150 ! 7 1 4 Taxial
Toaber mema 70 - b il mpar P b i, ke straedaben 4= Frafeesabe, inom Hivel Bujs 16 (7045 12 {187 T {1000 & 40 {143}
——r IrI' R LI
Mived Melis 13265 19613} 13 {655 J{4.1) 49248
Cuadro 4. Promedio de Edad (afios), Ingreso (va- [oegpamde o)
riable cuantificada), Yy Ocupacién (variable Hived Al AN ] 0T MRS R 103514
“ g . . o ke
cuantificada) segin cuartiles del 1SD. e
Edkad’ e T Oeupaciia VO Ll A8 14,71 214137 201101 JE[A95) 198
15[V Earmas] . % N p - T .n % 'q 4 ,I,E,.\_ :.E-..:.::u. .'I.'.I-Ir:'-. :"rhll:'::.l_rh-\. 1= chiore & RiRrAOInG 4= ProfsadSed DTt v
I'r 1 44 s 4T 1R O] L5 (1] . . e
— Los resultados de esta investigacion mostraron que
Segundo 33 53 41 15 . 04 los riegos relativos para gestantes de los estratos de |SD
Tercera™ 49 25T N 080 02 DAL O3 medio y ato comparadas con las del estrato social bajo
Cuarie™! LI LY 0,53 0 L fueron de 4y 6 parael conocimiento del VIH/SIDA, res-

pectivamente. Es nuestra responsabilidad destacar que
existe un vacio de informacién en especial hacialas em-
RV A et ARGV T et (ARG 0 ede barazeddas en relacion con VIHISIDA, en este momento
éste es muy dificil de abordar, pero hay que resaltar que
sobre la embarazada caera la responsabilidad de formar

DISCUSION al futuro venezolano.
El VIH/SIDA constituye un problemade salud publi- Lo anterior nos lleva a formular una serie recomen-
caanivel mundial y Venezuelano escapa aestarealidad, daciones tales como: readizacion de jornadas
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informativas para las comunidades en todos los niveles
educativos, principalmente primariay diversificada; gje-
cucién de un plan que instruya a personal médico y
auxiliar para que sea capaz de suministrar lainformacion
basica, en formasencillay comprensible, sobre todo ala
mujer embarazada; implementar un proyecto dirigido a
los estudiantes de medicina, de formatal que éstos sein-
volucren en esta problemética, |os mismos podrian servir
como multiplicadores de informacion através de charlas
en los diferentes hospitales; y por Gltimo, la realizacion
de campafias publicitarias dirigidas a los sectores més
vulnerables de la poblacion.

En conclusion, los resultados revelan laimportancia
de la realizacién de una agresiva campafia preventiva'y
educativa entre mujeres, nifios y adolescentes heterose-
xuales.

Cuadro 7 Conocimiento sobre VIH/SIDA segin | SD

Cencamicnio arbee WIH  SITA
IS 9i lizren Mo iemen Teda
NS 11 {363 1K (1760 o [24A)
Mwvel medin a8 L 3 245)
il alin Pl {08 1H] IEiI20 LIEF {50, 4}
10 50,5 a1 i 1

Cuadro 8 Riesgo Relativo Multivariantet del Cono-
cimiento sobre VIH/SIDA comparando Gestantes en
los nivelesdel ISD y Estado Civil

Rirmgn
YVarahle i EST -yalor g lpdnm
mll__._. - - g b pvaior B
rervz| mzdin v nreel Bajn 143 U g UAnH LR
ved alin  we riwel bajo (1] 044 [IELE] i1
Esaiko civil
casads  we divorciada 1,50 o,7é 0,04 4.8
cancubing ve 0 0 (3 35
ol | R dnmeTiada 57 k2 i34 20
Careiane 1 1) [ b ] LM
F: Hmada oni <l madelo bagmicn - Bsor cadndar
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ARTICULO DE REVISION (I11)

¢CUALES SON LASNUEVAS ESTRATEGIAS DE
TRATAMIENTO EN LA SEPSIS SEVERA Y ELSHOCK SEPTICO?

Centritto Caiella, Carmela (*)

RESUMEN: Lasepsisseveray €l shock séptico constituyen la mayor causa de morbi-mortalidad. En un
intento de mejorar e prondstico, numerosas estrategias experimentales han sido investigadas. Estas
incluyen el uso de medicamentos antiinflamatorios, asi como, las terapias antiendotoxina y
anticitoquinas. Estasterapiasexperimentaleshan fallado paramostrar mejoriaen el pronostico clinico,
pero recientemente ha sido aprobado € uso de la proteina C activada para el tratamiento de la sepsis
severa en adultos. El control de la hiperglicemia con insulina, la evidencia de insuficiencia adrenal
relativay el papel delos corticoesteroides han sido recientemente analizados. Se presenta unarevision
de estasterapias de investigacion usadas en sepsis.

PALABRAS CLAVE: Sepsis severa, shock séptico, proteina C activada recombinante humana,
corticoesteroides, insulina, vasopresina.

SUMMARY: Sepsis severe and septic shock remains a major source of morbidity and mortality. In an
attempt to improve patient outcome, a number of experimental strategies have been investigated. These
include the use of anti-inflammatory medications, as well as antiendotoxin and anticytokine therapy.
These experimental therapies have not been succeful, but actived protein C (APC) has recently been
approved for treatment of severe cases of sepsisin adults. Thetight glucose control, decreased cortisol
response and the use of steroids, has recently been reviewed. An overview of investigational therapies
for sepsiswill be presented here.

KEY WORDS: Severe sepsis, septic shock, recombinant human activated protein C, corticosteroids,
insulin, vasopressin.

INTRODUCCION quinas pro-inflamatorias y correccion de anormalidades
de la coagulacion (1).

A pesar de los avances en los cuidados de soporte y
en la disponibilidad de potentes agentes antimicrobia-

nos, la mortalidad por sepsis severa y shock séptico,

L os resultados han sido mixtos, sin embargo recien-
tes estudios clinicos han proporcionado resultados

sigue siendo una causa de muerte en las Unidades de
Cuidados Intensivos (UCI). En la Ultima década, nume-
rosos tratamientos coadyuvantes, para sepsis severa y
shock séptico, han sido reportados en estudios clinicos.
Estosincluyen neutralizacion de toxinas microbianas, ta-
les como los polisacéridos, drogas inmunosupresoras y
antiinflamatorias no especificas, neutralizacion de cito-

(*) Médico Pediatra Intensivista. Adjunto a la Unidad de Terapia
Intensiva Pedidtrica (UTIP) Hospital “Dr. Miguel Pérez Carrefio”
(HMPC).Ingtituto Venezolano delos Seguros sociaes (1VSS). Caracas.
Direccion eectrénica: carmela @reacciun.ve
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alentadores (1,2). Los trastornos de la coagul acion, espe-
cialmente la Coagulacion Intravascular Diseminada
(CID) y la trombosis microvascular estan cominmente
presentes en la sepsis. El dafio tisular tiene una funcién
importante en lafisiopatologia de la disfuncion de 6rga-
noS.

El tratamiento con la proteina C activada recombi-
nante humana que tiene efectos anti-trombdtico,
pro-fibrinolitico y antiinflamatorio, ha demostrado que
disminuye la mortalidad en la sepsis severa (3).
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Los Glucorticoides gercen amplios efectos inmuno-
moduladores y metabdlicos que han sido usados para
tratar enfermedades inflamatorias. Sin embargo, dosis
elevadas de esteroides no tienen beneficios clinicos (2).
Un reciente estudio multicéntrico reporté que la admi-
nistracion de dosis bajas de hidrocortisona y
fludrocortisona durante 7 dias, redujo la mortalidad en
pacientes con shock séptico e insuficiencia adrenal rela-
tiva (4). Finalmente,dos estudios de cuidados de soporte,
uno enfocado en la terapia temprana con liquidos, vaso-
presores y transfusiones y el otro donde se realiz6 un
control estricto de la glicemiay la administracion de in-
sulina, han disminuido la mortalidad en pacientes con
sepsis severay shock séptico en adultos (5,6).

DISFUNCION ENDOCRINA EN LA SEPSIS

Lasrecientesinvestigaciones clinicas han sefialado la
presencia de disfuncién endocrina en la sepsis severay
el shock séptico, obteniéndose significativos avances en
las areas. del reemplazo de la vasopresing, la disminu-
cion delarespuestaal cortisol y el control delaglicemia
(4,6,7,8,9).

VASOPRESINA

Existen evidencias que sefialan que |os pacientes con
shock séptico son depletados y posteriormente presentan
déficit de vasopresing, la cual es almacenaday liberada
a partir de la glandula pituitaria posterior (8,10,11,12).
La vasopresina actlia en los receptores V1 del misculo
liso y en los receptores V2 presentes en los tubulos co-
lectores renales (10). La cantidad de vasopresina
requerida para mantener la Presion Arterial Media
(PAM) = 65 mmHg en pacientes con shock séptico fue
menor que ladosisfisiolégica (0.04 U/min.) (11). Un es-
tudio aleatorio, evalud 24 pacientes que recibieron
Norepinefrina (NE) sin'y con vasopresina adicional (13).
L os resultados reportados demostraron una disminucién
significativa en la cantidad de NE requerida en €l grupo
con vasopresina comparado con €l grupo que recibio NE
sola (25pg/min. a5 pg/min versus 20 pg/min. a 17 pg-
/min. P < 0,05) (13).

TERAPIA INTENSIVA CON INSULINA PARA LA
HIPERGLICEMIA

Otro avance endocrino hasido la utilizacion de late-
rapia con insulina cuando es necesario para obtener €l
control de la glicemia. Van den Berghe y colaboradores
(6) demostraron que laterapiaintensiva con insulina pa-
ramantener los niveles de glicemiaentre 80 a 110 mg/dL
resulto en una disminucion de la morbilidad y 1a morta-
lidad en los pacientes criticamente enfermos, cuando
fueron comparados con aquellos tratados convencional-
mente, que mantuvieron unos niveles de glicemia entre
180 a 200 mg/dL (6). La terapia con insulina redujo la
frecuencia de sepsis en un 46%. Los pacientes con bac-
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teremias que fueron tratados con terapia intensiva con
insulina presentaron una menor mortalidad que aquellos
que recibieron la terapia convenciona (12,5% vs.
29,5%). Laterapia con insulina redujo la mortalidad por
fala de mdltiples érganos en los pacientes con sepsis
(1,6,14).

El mecanismo protector de lainsulinaen la sepsis es
desconocido. Lafuncidn fagocitica de los neutrdfilos es-
tA aterada en pacientes con hiperglicemia y la
correccién de ésta puede mejorar la fagocitosis bacteria-
na. Otro mecanismo potencial de la insulina, esta
relacionado con el efecto anti-apoptosis, es decir previe-
ne la muerte celular (15). A pesar de estos beneficios
aportados por la insulina, e mismo grupo de investiga-
dores, se planted andlizar , si erala administracion de la
insulina € control estricto de la glicemia, responsables
para mejorar el pronéstico de los pacientes. Aplicando
un andlisis de regresion logistica de multivarianza, de-
mostraron que obtener un nivel de glicemia bgjo, fue
determinante en la disminucion de la mortalidad que se
observé en este grupo de pacientes adultos. (P < 0,001)
(/16). Por lo tanto, € monitoreo frecuente de la glicemia
es determinante en el paciente criticamente enfermo.

Enrelaciéon alosnifiosy en especial loslactantes, ge-
neralmente presentan un mayor riesgo de desarrollar
hipoglicemia, cuando dependen de fluidos intravenosos.
Esto significa que lainfusion de glucosa debe ser admi-
nistrada a una velocidad de 4-6mg/kg/min 6 tener un
mantenimiento de fluido con glucosa a 10% 6 en cloru-
ro de sodio a 0,45%.

No hay estudios en pacientes pediatricos que anali-
cen e efecto del control rigido de la glicemia usando
insulina. Lo Unico, que hasta ahora se redliza, es € fre-
cuente monitoreo de la glicemiaen los nifios, en vistade
los riesgos de la hipoglicemia (17).

CORTICOSTEROIDES

Debido a la patogénesis de la sepsis, la cual abarca
una intensa respuesta inflamatoria del huésped, numero-
sas drogas que bloquean dicha respuesta han sido
estudiadas como agentes terapéuticos. El papel de los
corticoesteroides en € manejo de la sepsis ha sido obje-
to de investigaciones por décadas. Se han realizado
varios abordajes paraevaluar lafuncion adrenal en € pa-
ciente criticamente enfermo. Algunos autores han usado
como nivel de cortisol basal = 25 mg/dL , parainterpre-
tar una funcién adrena adecuada en € paciente critico
(16). Adicionalmente ellos sugieren la administracion de
una dosis de reemplazo con esteroides, cuando € nivel
de cortisol de stress es< de 18 pg/dL (18). Paraaquellos
pacientes con un nivel de cortisol de stress intermedio
entre 18 pg/dL y 25 pg/dL, se recomienda usar €l test de
estimulacion con la hormona de adrenocorticotropina
(ACTH). En aguellos pacientes que se le encontré nive-
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les circulantes de cortisol bajo, durante el shock o en res-
puesta a la administracion de ACTH, el uso de 100 mg.
de hidrocortisona intravenosa (IV) cada 8 horas, fue su-
ficiente como terapia de reemplazo. Sin embargo, las
controversias contintian, en relacion al método Gptimo
para evaluar € ge hipotaldmico-pituitario-adrenal y la
funcién adrenal, en el paciente con sepsis severay shock
séptico; mas alin, si se sospecha de la existencia de insu-
ficiencia adrenal. El cortisol basal y el cortisol
post-estimulacion deben ser evaluados y la terapia de
reemplazo debe ser ingtituida, hasta que los resultados
del test estén disponibles. Lafallaen € tratamiento de la
insuficiencia adrenal en € paciente con shock puede
ocasionar un aumento de la morbi-mortalidad (18).

El uso de los corticosteroides para € tratamiento de
pacientes con sepsis severay shock séptico sigue siendo
controversial, a pesar de los resultados de multiples es-
tudios clinicosy de meta-andlisis. El uso de esteroides ha
sido recientemente revisado (19,20). Annane 'y colabora-
dores,(4) reportaron los niveles de cortisol basal y
posterior a la estimulacion de 250 pg de ACTH en un
grupo de pacientes con shock séptico. La imposibilidad
de aumentar € cortisol por encima de 9 pg/dL del nivel
basal, se asocié con un incremento en lamortalidad. Pos-
teriormente un estudio prospectivo, multicentrico,
placebo controlado, doble ciego y a azar, fue reaizado
para evaluar las dosis fisiologicas de corticoesteroides
(hidrocortisona 50 mg IV cada 6 horas por 7 dias) més
fludrocortisona (50 pg por via oral diario por 7 dias) en
g tratamiento de pacientes con sepsis severa 'y shock
séptico. Aproximadamente 300 pacientes fueron inclui-
dos en el estudio. Todos tenian soporte ventilatorio,
monitoreo hemodinamico invasivo y fueron resucitados
con liquidos, seglin e protocolo establecido. Todos los
pacientes fueron sometido a una evaluacién de la fun-
cion adrenal al entrar a estudio. Esta evaluacién incluyé
la medicidn de los niveles de cortisol posterior ala esti-
mulacion con 250 pg de ACTH. Aproximadamente €l
75% de los pacientes incluidos en € estudio presentaron
insuficiencia adrenal relativa, que fue definida como una
imposibilidad de aumentar e cortisol basal més de 9
pg/dL, posterior a la estimulacion con ACTH. En este
grupo de pacientes [Insuficiencia Adrenal Relativa
(IAR)] hubo una significativa mejoria en la sobrevida a
los 28 dias (4).

En la poblacién pediéatrica, la terapia con hidrocorti-
sona debe ser reservada para nifios con resistencia a las
catecolaminas y en aquellos que se sospeche y se com-
pruebe la presencia de insuficiencia adrenal (17). Los
pacientes pediétricos con factores de riesgo son los que
presentan shock séptico y purpura (20,21), los que han
recibido previamente terapia esteroidea por enfermeda-
des crénicas y aguellos con trastornos pituitario o
adrenal .

No existe una definicién estricta, pero lainsuficien-
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ciaadrenal en el caso del shock séptico resistente a cate-
colaminas, es aquella cuya concentracion de cortisol
total es< 18 mg/dL.

No existe un consenso claro en relacion al papel de
los esteroides o cual es la dosis apropiada de esteroides
en ¢ nifio con shock séptico. Podria hacerse el diagnés-
tico de insuficiencia adrenal, posterior a un test de
estimulacion con ACTH alos 30 y 60 minutos, en el cual
se produzca un incremento 9 pg/dL. En dos estudios
controlados al azar, que usaron la dosis-shock de hidro-
cortisona (25 veces més que la dosis de stress) en nifios
con shock por dengue, los resultados obtenidos no fue-
ron concluyentes (22). Las dosis de corticoesteroides
recomendadas varian desde 1-2 mg/kg para cobertura de
stress (basado en el diagndstico clinico de insuficiencia
adrenal) a 50 mg/kg para una terapia empirica del shock,
seguida por la misma dosis en infusion continua por 24
horas (17).

INMUNOMODULACION DEL SISTEMA DE LA
COAGULACION

La cascada de la coagulacién y la intensa inflama-
cion juegan un papel central en € desarrollo de la fala
multiorganica debido a sepsis severa (24).

Los niveles de proteina C disminuyen en la sepsis y
estan asociados con mal prondstico (25, 26). La proteina
C es unaglicoproteina dependiente de lavitamina K que
circula en e plasma como un cimdégeno inactivo. Una
vez que se activa, la proteina C requiere de un cofactor
gue es la proteina S para sus funciones de coagulacion.

Laactivacion de laproteina C requiere launién de la
proteina a 2 receptores en la superficie endotelial que
son: €l trombomoduliny el receptor endotelia de la pro-
teina C. El complgo resultante actlia como un activador
molecular que limita la actividad pro-coagulante de la
trombina. Asi mismo, este complejo también tiene pro-
piedades antiinflamatorias. Se encontrd una disminucion
marcada en la expresion del trombomodulin y del recep-
tor de proteina C en el endotelio, tanto de los vasos
dérmicos trombosados como de lo no trombosados, en
nifios con enfermedades meningococcica en etapa tem-
prana de la enfermedad. Los estudios de ultraestuctura
eectronica arrojaron que la disminucién no puede ser
explicada simplemente por pérdida de las células endo-
telides. Los hallazgos de los niveles plasmaticos de
proteina C activada fueron bajos o indetectables en nifios
€on sepsis a meningococo, asi como lafaladelos nive-
les de proteina C activada, posterior a la administracion
del concentrado de proteina C inactiva. Esto sugiere que
ladisminucion de la expresion del trombomodulin endo-
telial y del receptor endotelial de la proteina C, ocasiona
dafio en la activacion de la proteina C (27).

Las infusiones de proteina C activada han demostra-



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA

do controlar el desarrollo delacoagulopatiay prevenir la
muerte, en model os de animales con sepsis a gram-nega-
tivosy en humanos con sepsis severa (27).

En vistadel fracaso en las terapias moduladoras de la
inflamacion, los investigadores se plantearon €l uso de
estrategias terapéuticas coadyuvantes dirigidas a la mo-
dulacién de la cascada de la coagulacién (28). Tomando
en cuenta los nuevos aportes en la fisiopatologia de la
sepsis, € primer tratamiento novedoso que ha sido re-
cientemente aprobado es la proteina C activada
recombinante humana. En €l 2001 la proteina C activada
recombinante humana (Xigris®- drotrecogin alfa activa-
do, de Laboratorio Lilly) fue usada en un estudio clinico
denominado PROWESS (Worldwide Evaluation in Se-
vere Sepsis) (24). Este estudio demostré6 una
disminucion significativa de lamortalidad en los pacien-
tes adultos con sepsis severa con un riesgo relativo de
muerte de 19,4% Yy de riesgo absoluto de 6,1% (30,8% de
mortalidad a los 28 dias de la enfermedad en € grupo
placebo comparado con 24,7% en el grupo que recibio
drotrecogin alfa activado). Asi mismo reportd que aque-
Ilos pacientes con alto riesgo de muerte evaluado por €l
Score APACHE Il (Acute Physiology and Chronic He-
alth Evaluation Il) > 25, reportaron una significativa
disminucién de la mortalidad (44% con placebo compa
rado con 31% con drotrecogin afa). En base a estos
resultados, el drotrecogin alfa activado fue aprobado por
la Food and Drug Administration (FDA), en Noviembre
del 2001 en los Estados Unidos (EU), como tratamiento
para los pacientes adultos con sepsis severa.

En vista de estos resultados, se considerd realizar una
analisis preliminar de la seguridad, farmacocinéticay far-
macodinamia del drotrecogin afa activado en pacientes
pedi&tricos con sepsis severa. Se realiz6 un estudio abier-
to, no a azar, secuencial, en 2 fases, que fue conducido en
11 centros médicos en los EU y e Reino Unido. El grupo
estudiado fue de 83 pacientes pediétricos con sepsis seve-
ra, con edades comprendidas entre > 38 semanas de
gestacion y < de 18 afios de edad. La primera fase del es-
tudio consistié en administrar € drotrecogin alfa activado
en dosis escalonadas de 6,12,24,36 pg/kg/hora durante 6
horas en 21 pacientes. La segunda fase del estudio consis-
tio en la infusidn dd medicamento a una dosis de 24
pg/kg/hora por 96 horas a los 62 pacientes restantes. Se
realizaron mediciones de las concentraciones plasméticas
y depuracion plasmética del medicamento, niveles de Di-
meros-D, proteina C y Antitrombina Il1 (ATIII). Ademas
seevalub la presenciade eventos adversos del drotrecogin
alfa activado. Los resultados reportados demostraron que
los nifios con sepsis severamanifestaron alteracionesdela
coagulacion, como elevacion de los Dimeros-D y dismi-
nucion adquirida de proteina C y ATIII. Estos resultados
fueron similares alos observados en | os pacientes adultos
con sepsis severa. El andlisis farmacocinético del medica
mento a diferentes dosificacidn, concluy6é que la dosis
requerida para obtener una concentracion plasmética far-
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macol 6gica adecuada, fue la misma que se usod en adultos
(24ug/kg/hora). Ademés, la administracion del drotreco-
gin dfa activado en dichos nifios se asocié con una
mejoria de la coagulopatia que presentaron. Laincidencia
de sangramiento durante la infusién y durante € periodo
de estudio fue del 2,4% y lamortalidad del 9,6% (29).

A fines del afio 2002 se inicié un estudio clinico
prospectivo en fase I11, placebo-controlado y al azar, en
mas de 600 nifios con sepsis severa, conducido en las
UTIP de 80 centros médicos, durante 3 afios. El objetivo
es evauar la seguridad y la eficacia de dicho medica-
mento en la sepsis severa y €l shock séptico (30). El
consenso de los investigadores establecié como criterios
deinclusién, que e paciente pediatrico presentara sepsis
severa con ato riesgo de morbi-mortalidad (30). Son
candidatos solo aguellos nifios que requieran de ventila-
cién mecanica y apoyo con inotropico, después de la
reanimacion con liquidos. Asi mismo, antes de iniciar €l
tratamiento, deben considerarse los criterios de exclu-
sion como € contgje plaguetario menor de 30.000
plaguetas/mL, la presencia de didtesis sanguineas cono-
cidas, los traumatismos craneoencefalicos con
hematoma, las malformaciones arteriovenosas, los aneu-
rismas, el sangrado interno activo, la hemorragia
gastrointestinal reciente, el tratamiento con heparina a
dosis anticoagul ante, enfermedad hepatica cronica, insu-
ficienciarenal crénica (30). Estamos en la espera de los
resultados de este importante estudio.

TERAPIAS EXPERIMENTALES E INEFECTIVAS
PARA SEPSIS

Las investigaciones de terapias potenciales para la
sepsis severay el shock séptico presentan numerosas di-
ficultades en la metodologia. Por eemplo, las
diferencias en la severidad de la enfermedad, la presen-
cia de factores predisponentes para la sepsis, la
administracion de antibidticos o del tratamiento quirdr-
gico inadecuado, ocasionan confusion en la evaluacion
de la eficacia de | as terapias novedosas usadas en 1os es-
tudios clinicos, que a continuacion se describen.

1) Anticuerpos contra los componentes de la
superficie bacteriana. Las observaciones de que la ad-
ministracién de endotoxina producia shock sépticoy que
la administracion de antiseruero policlonal humano an-
tiendotoxina mejoraba la respuesta, conllevd a
desarrollo de anti cuerpos monoclonal es humanos antien-
dotoxina (HA-1A) con resultados iniciales alentadores
(31,32). Desafortunadamente en estudios multicéntricos,
al azar con placebo que agruparon a mas de 1.500 pa-
cientes, a quienes les administraron a las 6 horas de
iniciado el shock séptico e HA-1A, encontraron que €l
anticuerpo no tuvo ningun efecto en la mortalidad a los
14 dias (33,34). Un estudio similar se realiz6 en 269 ni-
fios con shock séptico por meningococo, € cua no
reportd disminucion de la mortalidad a los 28 dias en €l
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grupo que se le administro6 HA-1A comparado con €l
grupo placebo (35).

2) Agentes Anticitoguinas. Una gran variedad de
moléculas de bioingenieria han sido desarrolladas en
contra de citoquinas proinflamatorias 0 sus receptores.
Anticuerpos (Ac.) contra el Factor de Necrosis Tumoral
(FNT), Ac. solubles anti-receptor del FNT, antagonistas
del receptor de laInterleukina (IL-1), han sido usados en
estudios clinicos, sin obtenerse beneficios significativos
(36-41). Lafala de esas terapias, posiblemente reflgjan
la complejidad de las interacciones de varias citogquinas
y del hecho que posiblemente, éstas no sean €l nico fac-
tor responsable de todas las manifestaciones que se
observan en la sepsis (36-41).

Mas recientemente se ha enfocado la atencion en 2
nuevas aternativas. uno es e uso de Ac en contra del
Factor Inhibitorio de la Migracion del Macréfago (FIM)
(42) y €l otro eslautilizacion de un péptido sintético que
inhibe a super-antigeno bacteriano que induce la expre-
sién de los genes de la IL-2, & gamma interferén y el
FNT-b, que limitan la activacion de célulaT (43).

3) Agentes Citoquinas. La bioingenieria ha permiti-
do el desarrollo terapéutico de ciertas citoquinas
enddgenas que han sido usadas en pacientes con sepsis.

3.1. Interferén-gamma. El uso del interferén-gam-
ma restaura la funcién del monocito en pacientes con
sepsis y podria disminuir la mortalidad tardia por sepsis
(44). Sin embargo, se requieren de estudios clinicos a
gran escala, para evaluar la magnitud de los beneficios
gue pueda esta terapia suministrarle a los pacientes con
sepsis severay shock séptico.

3.2. Factor estimulante delas colonias de granulo-
citos (FEC-G). Incrementa tanto € numero como la
actividad de los granulocitos y ha sido propuesto como
una terapia coadyuvante en el tratamiento del SIRS y
shock séptico, mejorando la resolucion de lainfeccion y
mejorando las consecuencias deletéreas de la excesiva
inflamacion (45). En un estudio multicéntrico controla
doy al azar con 699 pacientes con neumonia complicada
con sepsis severa, laterapia con FEC-G no arroj6 ningu-
na mejoria, ni en la incidencia de la disfuncion de
Organos, ni en la duracién del paciente en ventilacion
mecanica, ni en la mortalidad (46).

3.3. Factor estimulante de las colonias granuloci-
tos-macr 6fagos (FEC-GM). Es una citoquina que actla
ampliamente en las células hematopoéticas. FEC-GM
fue analizado en un estudio pequefio controlado, a azar,
enfasell, en 18 pacientes adultos con sepsis severa com-
plicada con disfuncion pulmonar (47). A pesar de que la
terapiafue bien tolerada con mejoria delos gases arteria-
les, lamentablemente no mejoré la mortalidad. También
fue usado en un estudio pequefio con 60 neonatos con
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sepsis severa, cuyos resultados reportaron mejoria del
contgje celular periférico y disminucion de lamortalidad
(10% vs. 30%) (48). Pero estos resultados son limitados
por la pequefia muestra estudiada.

4) Inmunoglobulina Intravenosa (IGIV). Lainmu-
noglobulina policlonal intravenosa ha sido usada como
terapia coadyuvante para el tratamiento del shock sépti-
co en varios paises del mundo y fue sometido al andlisis
del grupo Cochrane, quien concluy6 que era beneficiosa
(49). Sin embargo, el andlisis fue basado en la compila-
cion de pequefios estudios en neonatos y adultos, en los
cuales se usd unagran variedad de dosisy de preparacio-
nes diversas, por lo tanto |a totalidad de la evidencia es
insuficiente para soportar una conclusién de sus benefi-
cios. En los EU la administracion de IGIV a pacientes
con shock séptico no es recomendada, hasta que se de-
muestren sus beneficios en estudios a gran escalay bhien
disefiados. La terapia adjunta con |GIV monoclonal per-
manece en experimentacion (17,49).

5) OTROSAGENTES. Una gran variedad de otros
agentes han sido usados en pacientes con sepsis, debido
a sus beneficios tedricos o la sugerencia de eficacia en
model os animales, que hasta el momento en humanos no
han sido definitivamente concluyentes.

5.1. Antitrombina (AT). Megjor conocida como An-
titrombina I11, sus beneficios no fueron confirmados en
una estudio multicentrico, doble ciego, controlado, al
azar en 2314 adultos con sepsis severa (50). La mortali-
dad no disminuyé alos 28, 56 o 90 dias, en los pacientes
que recibieron laATIII. El tratamiento con ATIII se aso-
¢i6 con un aumento del riesgo de sangramiento, cuando
se administré en asociacién con heparina.

5.2. Ibuprofeno. El tratamiento con ibuprofeno en
modelos de animales redujo la severidad de la sepsis y
mejoré la sobrevida. Sin embargo, en un estudio contro-
lado y a azar, de ibuprofeno administrado a 455
pacientes con sepsis, no demostré que tuviera algin
efecto en la incidencia, en la duracion del shock, en €l
desarrollo del SDRA o en la mortdidad a los 30 dias
(37% vs. 40% con placebo) (51).

5.3. N-acetilcisteina. La N-acetilcisteina actlla como
donante de radicales sulfhidricos y de radicales libres de
oxigeno. Esas propiedades mejoran algunos de los efec-
tos perjudiciales de la respuesta inflamatoria de la sepsis
en modelos animales, pero en un estudio a azar con 58
pacientes no demostré beneficios (52).

5.4. Naloxone. No hay estudios definitivos que de-
muestren mejoria hemodinamica, ni tampoco en la
sobrevida de los pacientes. Los efectos adversos, tales
como, €l edema, la hipertension y las convulsiones, han
sido reportados (53).
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5.5. Pentoxifilina. Enla sepsis se produce una dismi-
nucioén de la capacidad de deformacion del eritrocito y
un aumento en la agregacién del mismo (54). Esta apro-
bado el uso de la pentoxifillina en enfermedades
vasculares periféricas, debido a que mejora, tanto la de-
formacion del glébulo rojo como la viscosidad
sanguinea. Asi mismo, también inhibe la adhesién del
neutréfilo y la activacion y modulacion de las citoquinas
proinflamatorias en respuesta a la endotoxina (55) . En
un estudio a azar, realizado a 51 pacientes quirdrgicos
con sepsis severa, demostrd mejoria significativa en la
escala de evaluacion de la disfuncion de multiples érga-
nosy enlarelacién PaO2/Fi02, en | os pacientes tratados
con pentoxifilina, pero no hubo diferencia significativa
en lamortalidad alos 28 dias (56).

5.6. Remocién extracorporea de endotoxina. Va-
rios estudios han reportado mejoria en € pronostico
cuando la endotoxina ha sido removida por medio de la
hemofiltracion (57). No obstante, esos estudios usaron
historias como controles, por lo tanto los beneficios tet-
ricos de las estrategias basadas en la remocién
extracorpoérea adsorbente o en |os recambios plasméticos
en sepsis, no han sido demostrado en estudios prospecti-
vos al azar (58,59).

5.7. Oxigenacion de Membrana Extracorpérea
(ECMO). Ha sido usada en pacientes pediatricos con
shock séptico, pero su impacto no esta claro. La sobrevi-
da a shock refractario o a la insuficiencia respiratoria
asociada a sepsis, fue del 80% en neonatos'y del 50% en
nifios. Un solo estudio analiz6 a 12 pacientes con sepsis
a meningococo sometidos a ECMO, de los cuales 8 de
los 12 pacientes sobrevivieron (60-61).

5.8. Inhibidores del 6xido nitrico. El éxido nitrico
es un vasodilatador enddgeno que juega un papel impor-
tante en las anormalidades circulatorias asociadas con
sepsis (62). En modelos de animales se ha demostrado
gue la inhibicion de la enzima 6xido nitrico sintetasa,
produjo vasoconstriccion y restauracion de lapresion ar-
teria sin disminucion del flujo sanguineo rena (63).
Efectos hemodindmicos similares han sido observados
en un pequefio nimero de pacientes con shock séptico
tratados con inhibidores de la 6xido nitrico sintetasa, pe-
ro su efecto en la sobrevida del paciente no ha sido aln
demostrado (64). Ademas, un estudio fue descontinuado
debido a significativo aumento en la mortalidad de pa-
cientes tratados con inhibidores de la éxido nitrico
sintetasa (65). No se recomienda el uso de estos inhibi-
dores.

5.9. Antagonistas Bradiquininas. La infusion con-
tinua por 3 dias de estos antagonistas, no reporté ninglin
efecto en un estudio a azar de 540 pacientes con shock

séptico (66) .

5.10. Hormona de Crecimiento. En 1999 un repor-
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te describi6 los efectos de la administracion de la hormona
de crecimiento en los pacientes criticamente enfermos, en
el cud altas dosis de la hormona de crecimiento se asocio
con aumento de la morbi-mortalidad (67).

En 6l futuro es probable que la administracion de te-
rapias que modulen las diversas vias patogénicas de la
sepsis, podrian ser beneficiosas en € tratamiento de los
pacientes con sepsis. Laconclusion |6gica es entender las
importantes respuestas fisiopatolégicas dindmicas y va
riadas que suceden durante la sepsis, caracterizadas, ya
sea por unarespuesta de inmunosupresi6n o de hiperacti-
vidad.

Gran parte de las investigaciones se han centrado so-
bre la cascada inflamatoria. El fracaso de las terapias
bioldgicas, dirigidas a la modulacion de las citoguinas
responsabl es, han orientado alos investigadores a buscar
otras estrategias terapéuticas dirigidas a los otros meca-
nismos fisiopatol 6gicos que suceden en € desarrollo de

lasepsis.

Considerar una terapia combinada en € tratamiento
parala sepsis, es un nuevo paradigma que se plantea en
la actualidad.
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CASOS CLiINICOS

CIRUGIA DE CONTROL DE DANOS EN UN CASO
PEDIATRICO

Chang, Francisco(1); Centritto, Carmela(2), Garcia, Alberto(3); Curiel, Mariela(4); Morillo, Efigenia(4);

I brahim, Nicolas(5).

RESUMEN: La cirugia de control de dafios es actualmente € término utilizado para describir €
procedimiento quirargico por etapas, dirigido a pacientes con traumas multiples, lesiones sangrantes
severas 0 aquellas que producen contaminacion. Se caracteriza por la finalizacion temprana de la
laparotomia y el trasado inmediato a la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica (UTIP) para la
correccion delatriada clinica de hipoter mia, coagulopatia y acidosis. Se presenta el caso y la evolucién
de un escolar de 11 afios de edad con Herida por Arma de Fuego (HAF) a nivel de abdomen al quesele
practico cirugia de control de dafios. Se le realizaron 4 intervenciones quir Urgicas en €l lapso de 8 dias
durante su estancia en la UTIP0OO con evolucion satisfactoria.

PALABRAS CLAVE: Trauma abdominal, cirugia de control de dafios, cuidados criticos pediatricos,
heridas por arma de fuego.

SUMMARY: The damage control surgery is, at the moment, the term used to describe the surgical
procedure by stages, focused to patients with multiple traumas, severe bleeding injuries or those with
high level of contamination. It includes the shortening of the laparotomy and the immediate
transferenceto the Paediatric I ntensive Care Unit (PI CU) for correcting the hypother mia, coagulopathy
and acidosis. Thisisaclinical report of a paediatric patient of 11 yearsold that waswounded by firearm
gunshot in the abdominal compartment who went under damage control surgery. The patient went
under 4 surgical proceduresin the lapse of 8 days during his stay in the PICU improving his general
condition.

KEY WORDS: Abdominal trauma, damage control surgery, paediatricscritical care, gunshot wounds.
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En los Ultimos afios hemos visto como las muertes
violentas ocupan los primeros lugares como causa de
muerte en el mundo, entre ellos los accidentes automo-
vilisticos y las HAF son las principales causas (1).

Lamentablemente en nifios estas causas han tenido
un ascenso alarmante, por 1o que es importante estable-
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cer conductas terapéuticas dirigidas amejorar € pronos-
tico del paciente (1). En los Estados Unidos, |as lesiones
trauméticas son responsables de la mayor parte de las
muertes en comparacion con otras patologias (2). Més de
15.000 nifios mueren anualmente a causa de trauma ac-
cidental o intencional y cerca de 150.000 nifios
permanecen discapacitados. Aproximadamente 25% de
todos | os pacientes que sufren |esiones graves son meno-
res de 18 afios. Estas cifras revelan la importancia del
trauma en este grupo etario (3, 4, 5, 6, 7). En Venezuela,
seglin las Estadisticas del Anuario Epidemioldgico del
afo 2001 del Ministerio de Salud y Desarrollo Social (8),
los accidentes de todo tipo ocuparon €l primer lugar den-
tro de las 10 principales causas de muertes
diagnosticadas en nuestro pais durante € afio 2000
(15,99%).

En nuestro medio, los centros hospitalarios de adul-
tos son los principales sitios de atencion de emergencia
que admiten a los pacientes pediétricos que han presen-
tado un evento traumatico. Los cirujanos de adultos,
generamente son los destinados a atender inicialmente a
dichos pacientes. Se necesita de un manejo multidiscipli-
nario y bien estructurado para poder generar resultados
favorables ante estas situaciones.

Tradicionalmente, los pacientes con politraumatis-
mos quirdrgicos son trasladados a la sala de operaciones
para la realizacion de complejas cirugias reparadoras o
reconstructivas, muchas de las cuales ameritan un pro-
longado tiempo quirdrgico. En € transcurso de este
tiempo, se ha compraobado que la causa de muerte de es-
tos pacientes que presentan lesiones severas, esta
representada por una triada clinica caracterizada por hi-
potermia, coagulopatiay acidosis metabdlica (9-12).

Con € conocimiento de que €l circulo vicioso de la
acidosis, la hipotermia y la coagulopatia (Fig.1) eralo
que suponia €l verdadero riesgo vital en € trauma, Sto-
ne (9). propuso un nuevo planteamiento quirdrgico que

ACIDOSIS

MUERTE

HIPOTERMIA -=——>» COAGULOPATIA

Figura 1. Triada clinica mortal en las lesiones de sangra-
miento severas.
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fue, posteriormente, mejor definido por Rotondo (13) y
denominado “Cirugia de Control de Dafios’. Este plan-
teamiento consiste en realizar el control de las lesiones
sangrantes en tres distintas fases o etapas que son: lapa-
rotomia inicial, fase de resucitacion y la intervencion
quirdrgica definitiva (Fig.2).

ETAPA I: QUIROFANO

* CONTROL DE LA HEMORRAGIA

« CONTROL DE CONTAMINACION

* TAPONAMIENTO INTRAABDOMINAL
* CIERRE TEMPORAL

ETAPA 1I1: QUIROFANO

* RETIRO DE LOS TAPONAMIENTOS
* REPARACIONES DEFINITIVAS

V

ETAPA11: UCI

« RECALENTAMIENTO CENTRAL
* CORREGIR COAGULOPATIA

« ESTABILIDAD HEMODINAMICA

* APOYO VENTILATORIO

« IDENTIFICACION DE LAS LESIONES
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Figura 2. Secuencia del control de dafios. Surg. Clin.
North. Am. 1997;77:771

La cirugia de control de dafios se refiere a una técni-
ca quirdrgica que es una aternativa smple y efectiva
para el mangjo de mltiples y complejas lesiones en €l
paci ente criticamente politraumatizado. Estas pautas ad-
quieren especial significado e indicacion en pacientes
gque presentan lesiones exanguinantes, las cuales son
complicaciones préacticamente constantes. Una vez que
las lesiones sangrantes han sido controladas, la prolon-
gacion del tiempo en el quirdfano es perjudicial, ya que
e enfermo no puede ser adecuadamente resucitado y
contindia disminuyendo su temperatura corporal. Por elo
es recomendable interrumpir el procedimiento quirdrgi-
co y planificar una segunda intervencion para completar
las reparaciones necesarias cuando los pardmetros ante-
riores estén adecuadamente controlados (14).

La segunda fase de la cirugia de control de dafios es-
tadirigidaa mango del pacienteenlaUCI, con € finde
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lograr su estahilizacion hemodinamica 'y metabodlica pa-
ra luego realizar futuras reintervenciones reparadoras.
Esta vez en un paciente més estable y con mayor posibi-
lidad de sobrevida (13, 15, 16, 17).

Lavaloracion del traumay las conductas quirdrgicas
que se toman en pacientes adultos, son la base de las
conductas que se toman, en las mismas situaciones, en
pacientes pediatricos. Por lo tanto, inicialmente pueden
ser extrapoladas a los nifios que son atendidos en los
centros quirdrgicos de adultos (4, 5, 6).

CASO CLIiNICO

Escolar masculino de 11 afios de edad quien ingresd
alaemergencia por presentar HAF en abdomen, con en-
trada a nivel de flanco derecho y salida por cuadrante
superior externo del glateo izquierdo. Al examen fisico
present6 Frecuencia cardiaca (Fc): 68 lat/min, Frecuen-
cia respiratoria (Fr): 20 resp/min., Presién Arterial
Sistélica (PAS): 56 mmHg, Presion Arterial Diastdlica
(PAD): 37 mmHg, palidez cutdneo mucosamarcada, lle-
nado capilar > 3 segundos, despierto, consciente y
orientado (Glasgow 14/15 puntos). Se tom0 acceso ve-
noso y se resucitd con cristaloides a 30cc/kg, posterior a
lo cual mejoraron las cifras de la presion arterial (PAS-
/PAD: 102/69 mmHg). Se colocd sonda vesical con
salidade orinaclaray setrasladd aquiréfano. Durante la
cirugia se evidencié 2.000 cc. de sangre en cavidad ab-
dominal, lesion de asas intestinales en 7 puntos
diferentes, lesién de mesenterio de asas delgadas en 4
puntos, lesién de vena iliaca primitiva izquierda y san-
grado profuso en capas de cara anterior del sacro.
Presenté disminucion progresivade las cifras de PA, por
lo que ameritd la administracion de 3.000cc de cristaloi-
des, 2.500cc de coloides, y 300cc de sangre. Seredlizé la
ligadura de la vena iliaca primitiva, se coloco tapona-
miento con 3 compresas (packing) sobre el sacro. Se
practico la rafia primaria de las lesiones intestinales en
un solo plano con puntos simples perforante total y se
realizo ligadura de los vasos sangrantes del mesenterio.
Seredlizo €l cierre de la pared abdominal con proleneen
1 plano. El tiempo operatorio fue de 2 horasy se trasla-
dé alaUTIP. Ingresd hemodinamicamente inestable: Fc:
110 lat/min., PA no detectable, palidez cutaneo mucosa
extrema, extremidades frias, pulsos débiles. Se inicid
reanimacion con cristaloides (500 cc.) y hemoderivados
[3 unidades de Concentrado Globular (CG), 3Uds. de
Plasma Fresco Congelado (PFC) y 3 Uds. de Concentra-
do Plaguetario (CP)] con mejoriaprogresiva de las cifras
de PA: 90/60 mmHg a 110/70 mmHg. Concomitante-
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mente presentd sangramiento continuo, aproximadamen-
te 1000cc por herida operatoriay por los orificios de las
HAF. A la palpacion, el abdomen estaba duro, distendi-
do y con signo de la oleada positivo, por lo que fue
reintervenido (2 horasy media después de la primerain-
tervencion). El hallazgo quirdrgico fue la presencia de
sangramiento del plexo sacro y de 2 vasos aislados a ni-
vel del mesenterio intestinal. Serealizo laligaduradelas
mismas y la colocacion de taponamiento con 3 compre-
sas. Se redizo cierre parcial de la pared abdominal con
bolsa de Bogotd, con un tiempo operatorio de 2 horas.
Reingresd a la UTIP con Fc: 80 lat/min., PA: 65/35
mmHg, PAM: 44 mmHg, palidez cutaneo mucosa, hipo-
termia, llenado capilar >3 segundos, pupilas dilatadas
con pobre respuesta a la luz. Los primeros resultados de
laboratorio reportaron acidosis metabdlica descompen-
sada, con acido lactico elevado, anemia aguda severa,
trombocitopenia y prolongacion de los tiempos de la
coagulacion (Cuadro 1). Se reanimd con cristaloides
1.000 cc., 2 unidades de Plasma Fresco Congelado
(PFC) y 3 unidades de CG. Se conectd a ventilacion me-
canica y recibié apoyo con inotropicos (dobutamina
8mg/kg/min.) y vasopresores (norepinefrina (NE) hasta
1 mg/kg/min.).

Cuadro 1. Resultados de labor atorios del paciente.

Parametros de POST- POST- POST-
laboratorio OPERAlTORIO OPERAZTORIO OPERASTORIO
Hematocrito (%) 15% 116% 45%
Plaguetas (/mm3) | - 79.000 121.000
PH 7,33 7,29 7,34
Pa02 475 404 148
PaC02 40 31 39
Acido Léctico 39 4 15
HCO03 21,1 14,9 21
EB -3,6 -10,1 -3,7
PT8) | 17/13 13/12
(Paciente/control)
INR | e 1,3 1
NI J I — 42/33 33/32
(Paciente/control)

La antibioticoterapia de ingreso fue con ampicilina
sulbactam, amikacinay metronidazol que recibi6 por 48
horas. A las 48 horas de su ingreso presenté episodios fe-
briles con trastornos de la perfusiéon tisular, por lo que
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previa toma de muestra para hemocultivo, se rot6 avan-
comicina, carbamepenem y se continud con amikacina.

Se logro estabilidad hemodindmica en las primeras
24 horas. El apoyo con NE se disminuyé progresiva-
mente, siendo omitida en las primeras 4 horas y la
dobutamina se omiti6 al tercer dia.

Al cuarto diade su ingreso a UTIP fue trasladado a
|a sala de operaciones nuevamente, donde se evidencio
asas intestinales distendidas con las rafias indemnes y
permeables a través de laluz. Seretirod el taponamien-
to, constatandose la hemostasia a nivel del sacroy se
mantuvo el cierre parcial de la pared abdominal con
bolsa de Bogota, esto debido al edema de las asas.

Al octavo dia de hospitalizacion en UTIP, se reali-
z0 una nueva intervencion quirdrgica, para el lavado
de cavidad abdominal y cierre definitivo de la pared
abdominal con puntos de tension. EI Hemocultivo re-
porté crecimiento de Pseudomona aeruginosa sensible
a cefepime, por lo cual se rot6 el esquema de antibi6-
ticos. El hemocultivo posterior a la rotacion de
antibi6ticos, no reportd ningun crecimiento bacteriano.

Recibio apoyo ventilatorio y Nutricion Parenteral
Total (NPT) por 9 dias.

Al onceavo diaen UTIPy alas 72 horas posterior
del cierre de la pared abdominal, una vez disminuido
el residuo gastrico y constatada la presencia de ruidos
intestinales, se inici6 la via enteral, primero con agua
y luego con dieta liquida,

La evolucion fue satisfactoriay egreso de la UTIP
alos 13 dias de su ingreso. Fue trasladado al Servicio
de Pediatria donde permaneci6 por 7 dias. El total de
estancia hospitalaria fue de 26 dias.

DISCUSION

Segun el dltimo reporte de la Organizacion Mun-
dial de la Salud (OMS), el 14% de muertes por
lesiones son atribuibles a las HAF (1). Los traumatis-
mosy entre ellos las HAF en nifios se presentan como
un fendmeno cada vez més frecuente en Venezuela y
en el mundo, probablemente producto de los profun-
dos cambios socioeconémicos que estan ocurriendo en
nuestra sociedad (1, 2).

De acuerdo alas cifras estadisticas del Ministerio de
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Salud y Desarrollo Social del 2.001, las muertes violen-
tas ocupan un lugar importante en los indices de
mortalidad de la nacion. Estas representan una Tasa del
6 x 100.000 hab. en todos los nifios que tienen edades de
5 a9 afios; para aumentar a un 23 x 100.000 en aquellos
nifios que van de 10 a 14 afios (8).

Lacirugia de control de dafios no es un abordaje tra-
dicional y usual a un problema quirdrgico, mas bien
requiere de la vision de resolver el problema a partir de
una perspectiva diferente. La mayoria de la experiencia
en esta técnica se tiene de lesiones de abdomen, sin em-
bargo es aplicable a un amplio rango de lesiones
traumdticas y no traumaticas que incluyen atérax, lesio-
nes ginecoldgicas, craneo y ortopédicas (13, 16, 18, 19).

Esta nueva conducta representa uno de los mayores
avances en técnica quirdrgica en los Gltimos 20 afios. El
principio de control de dafios ha sido aceptado paulatina-
mente por los cirujanos en todo & mundo. Se conoce hoy
en dia que los pacientes con trauma mdiltiple fallecen prin-
cipamente por lafala metabdlica intraoperatoria, més que
por la reparacion quirdrgica incompleta. La mortalidad es
atribuible a una triada comprendida por coagulopatia, hipo-
termia y acidosis metabdlica. Una vez que la fdla
metabdlica se ha establecido, es sumamente dificil contro-
lar lahemorragiay corregir laslesiones (9, 10, 11).

El paciente puede ser asistido, en la sala de emergen-
cia, ir a la sala de operaciones, para controlar
temporalmente los dafios y ser ingresado posteriormente
alaUCI. Lo primero que debe aplicarse en laUCI esla
resucitacion, que generalmente seiniciaen lasala opera-
toria. El objetivo de la resucitacion no es la
normovolemia ni la normotension, sino la adecuada per-
fusion tisular y €l correcto intercambio celular de
oxigeno, en estos pacientes con pérdidas hematicas tan
importantes, por lo que es necesaria la transfusion de
sangre que garantice € aporte de estructuras transporta-
doras de oxigeno. El Protocolo de Resucitacion para
Adultos en el Centro de Traumatismos del Hospital del
Condado de Los Angeles de la Universidad del Sur de
Cdlifornia (LAC + USC Medical Center), incluye la
transfusion sanguineainmediata en aquell os pacientes en
lo que no se ha obtenido respuesta después de un bolo de
2 litros de Ringer Lactato, 0 s se estima una hemorragia
> al 40% de lavolemia (13). Frecuentemente los pacien-
tes cuando ingresan en la UCI estéan hipotérmicos,
aciddticos y con coagulopatia. Las medidas para cortar
este circulo vicioso deben ser iniciadas de forma agresi-
va e inmediata.
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La acidosis metabolica persistente es generalmente
un signo de hipoperfusion tisular, 1o cual implicala ne-
cesidad de volumen de resucitacion. La necesidad de
apoyo CON vVasopresores para mantener una presion arte-
rial, también puede estar indicando un déficit de
volumen, exceptuando que exista una posible lesion de
la médula espinal y estemos en presencia de un shock
neurogénico. Lapresenciay persistenciadel shock, dela
acidosis metabdlica y de la disfuncion de érganos, con-
tribuyen alainstalacion de la coagul opatiay mantener el
sangramiento. Todo esto ocasiona un shock irreversible
y muerte temprana o falla de multiples 6rganos y muer-
te tardia (20).

La meta de la resucitacion es el adecuado aporte de
oxigeno alostejidos, el cua es obtenido cuando se opti-
miza el gasto cardiaco y e transporte de oxigeno,
logrando obtener por medio de transfusiones un hemato-
crito de un 23% a 30% (13, 19). Ademés de los grandes
volimenes de cristal oides que estos pacientes reciben, es
importante la administracion de sangre, plaquetasy plas-
ma fresco congelado para evitar la sobrecarga de
liquidosy mejorar € aporte de oxigeno y corregir lacoa-
gulopatia. La respuesta a la terapia debe ser
monitorizada a través de la frecuencia cardiaca, presion
arterial, control de la temperatura, medicion del gasto
urinario, del pH arterial, de los niveles de lactato sérico
y la correccién de los factores de la coagulacion (20).

Muchos pacientes pueden presentarse con un estado
hiperdinamico por |a sobrecarga de volumen, pero cuan-
do € paciente es joven, puede presentar una depresion
miocéardica oculta posterior a shock, por lo cua requie-
re apoyo con inotropicos. La utilizacion de los
inotrépicos esté reservado para aguellos pacientes que
no responden a volumen (20).

En estos pacientes criticamente enfermos, también
debe optimizarse lafuncién pulmonar. La oxigenaciony
la ventilacion deben ser mantenidas a través de la venti-
lacién mecéanica. Las metas son obtener una saturacion
de oxigeno mayor del 92% con unafraccién inspiradade
oxigeno (FiO2) menor de 0.6. Sin embargo, muchas ve-
ces esta metas son posibles de acanzar, sdlo con la
aplicacion de niveles elevados de presion ventilatoria y
la aplicacion de altos niveles de presion positiva al final
de la expiracion (PEEP), ya que estos pacientes que han
recibido transfusiones masivas de volumen pueden desa-
rrollar un sindrome de dificultad respiratoria agudo
(SDRA) o presentan una contusion pulmonar de base.
Asi mismo, debe tomarse en cuenta que estos pacientes
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gue han sido agresivamente resucitados pueden presen-
tar edema viscera y ocasionar un sindrome de
compartimiento abdominal, que sumado a los tapona-
mientos intraabdominales, especialmente los colocados
alrededor del higado, pueden impedir la excursion dia-
fragmatica (19).

Larestauracion de la hemostasia es otra de las metas
a alcanzar. La coagulopatia es multifactorial, sin embar-
go la causa més comin de coagulopatia en el paciente
gue presenta una hemorragia aguda y que ha sido trans-
fundido masivamente, es la trombocitopenia (14, 20).

La normalizacion de la temperatura es fundamental.
La hipotermia o una temperatura central £ 35° C, causa
disfuncion plaquetaria y alteracion de la cascada de la
coagulacion. Por lo tanto esimportante el calentamiento
delosfluidos, de la sangrey de otros hemoderivados, de
los circuitos de los ventiladores y humidificacion del ai-
re inspirado, ademas del uso de mantas térmicas (15).

Una vez logrado esto, €l paciente podria ir nueva-
mente a la sala de operaciones para someterse a una
cirugia definitiva que realmente lo pueda beneficiar (16,
18, 19, 20).

Por otraparte, el cierre primario no es siempre desea
do en aquellos pacientes que son severamente lesionados
y requieren reexploracion precoz de la cavidad abdomi-
nal. Frecuentemente, la permeabilidad capilar
aumentada por el shock traumético y asociado alaresu-
citacion con fluidos, producen edemavisceral masivo. Si
€l edema extenso esta presente, estos pacientes se bene-
fician del uso de la bolsa estéril de suero intravenoso
denominada bolsa de Bogotd, que produce una hermeti-
zacion de la cavidad abdominal, protegiendo el
contenido; y asociandose a una menor incidencia de sin-
drome compartamental. La bolsa de Bogoté disminuye
lapresion intrabdominal, posterior alacirugiadonde las
asas intestinales estan distendidas, disminuyendo €l tra-
bajo respiratorio del paciente y ademés, por ser
transparente, permite la inspeccion directa del intestino
subyacente (21, 22, 23).

El caso reportado que presentamos, amerito coloca
cion de taponamiento abdominal anivel del plexo sacro
para contener €l sangrado profuso, esta situacion es po-
sible si el retiro es precoz (menos de 72 horas),
previniendo la reaccidn peritoneal por cuerpo extrafio
(24). Ademés, fue sometido a cuatro intervenciones qui-
rurgicas a lo largo de una semana de evolucién durante
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su permanenciaen la UTIP. Se beneficio de todo € con-
texto de la cirugia de control de dafios en un centro
hospitalario de adultos, a pesar de ser un paciente pedia-
trico.

El manejo eficaz del trauma pediatrico requiere dela
integracion de un equipo multidisciplinario. Es en la
UTIP donde se trata de forma directa la condicion pre y
post-operatoria del paciente. Este tratamiento compren-
delarestitucion de la estabilidad hemodindmica, através
delaresucitacion con fluidos, el apoyo ventilatorio y he-
modinamico, la correccién de la coagulopatia, de la
hipotermiay de los trastornos electroliticos. Todo esto se
realiza con el objetivo de optimizar las condiciones ge-
nerales del paciente, para que pueda ser trasadado
nuevamente ala sala de operaciones para unaresolucion
quirargica definitiva (22, 25, 26, 27).
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ARTROPATIA CRONICA ASOCIADA A INFECCION
POR PARVOVIRUS B19

Simoes, Fernanda(*); Leon, Maria Teresa(**); Rodriguez, Norelis(***); Bruzual, Marisgla(***)

RESUMEN: EIl Parvovirus Humano B19 en infecciones agudas puede causar eritema infeccioso en
nifios, un sindrome similar en adultos, poliartropatia y crisis aplasica transitoria en individuos con
anemia hemolitica; en infecciones croénicas hidropesia fetal, anemia congénita, anemia persistente y
hemofagocitosis en pacientes inmunocomprometidos, vasculitis, parpura y artropatia croénica. La
artropatia esla Ginica secuela crénica reportada en huéspedes inmunocompetentes. Se describe un caso
de una lactante menor femenina de 10 meses de edad, quien ingresa al Hospital “ J.M. delos Rios* por
presentar fiebre, rash papular eritematoso, adenopatiasy artritis. El diagnéstico de Artropatia Cronica
asociada a infeccion por Parvovirus B19 se basa en niveles detectables de anticuerpos tipo IgM contra
Parvovirus B19 durante 3 meses, actualmente en tratamiento con Metotrexate y Prednisona con buena
respuesta.

PALABRAS CLAVE: Parvovirus B19, artropatia cronica, inmunocompetentes

SUMMARY: The Human Parvovirus B19 in acute infections can cause infectious erythema in children,
a smilar syndrome in adults, polyarthropathy and transitory aplastic crisis in individuals with
hemolytic anemia; in chronic infections hydrops fetalis, congenital anemia, persistent anemia and
hemophagocytosis in immune compromised patient, vasculitis, purple and chronic arthropathy. The
arthropathy is the only chronic consequence reported in immune competent guests. A case of a small
nursing female of 10 months old is described, who enters at Hospital “ J.M. de los Rios “ presenting
fever, rash papular erythematousus, adenopathy and arthritis. The diagnosis of Chronic Arthropathy
associated to infection by Parvovirus B19 is based on levels of detectable IgM antibodies against
Parvovirus B19 during 3 months, at this moment the patient is under treatment with Metotrexate and
Prednisona with good results.

KEY WORDS: Parvovirus B19, arthropathy chronic, immune competent

INTRODUCCION

El Parvovirus humano B19 causa frecuentemente in-
fecciones asintométicas, sin embargo la infeccion aguda
puede causar eritema infeccioso (también conocido co-
mo quinta enfermedad) en nifios y un sindrome similar
Hospital “ J.M. de los Rios*. Caracas, Venezuela en adultos, poliartropatia y crisis aplésica transitoria en
E*Z) ?;LUSEO Sesf'v‘ifciicéod‘ieMMei‘ijciicrilgz?’ y44- individuos con anemia hemolitica; en las infecciones
() Residentes de Pediatriay Fllerig/ultura cronicas pue_de produ,(:l_r hldr_opeﬂgfetal no mmun_ologl-

ca y anemia congénita (infecciones intrauterinas),
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anemia persistente y hemofagocitosis en pacientes inmu-
nocomprometidos, vasculitis/pdrpura, e infrecuentemente
casos de enfermedad articular (artropatia cronica) (1).

La primoinfeccidn por Parvovirus B19 ocurre més
frecuentemente entre los 5 y los 15 afios (70%), solo un
10% de los casos tiene lugar en edades inferiores. Asi
mismo, hasta el 80% de los adolescentes y adultos pre-
sentan sintomas articulares asociados con la infeccion
por Parvovirus B19, siendo esto muy infrecuente en ni-
fios (2). La artritis o la artralgia pueden aparecer junto
con € eritemainfeccioso o ser la Ginica manifestacion de
lainfeccion (2,3). El comienzo de los sintomas articula-
res coincide con la aparicion de los anticuerpos
especificos, por lo cual se haespeculado sobre la patoge-
nia de indole inmunol égica.

Por fortuna, no se produce destruccion articular y los
sintomas articul ares se resuelven en lamayoriadelos ca-
sos antes de 2-4 semanas; en algunos de estos pacientes,
los signos y sintomas pueden persistir o recurrir por me-
ses 0 afios. Muchos de estos pacientes cumplen con los
criterios de Asociacion Americana de Reumatologia pa-
ra € diagndstico de Artritis Reumatoidea (4,5). La
artropatia “rheumatoid-like” es la Uinica secuela cronica
reportada de lainfeccion por Parvovirus B19 en huéspe-
des inmunocompetentes.

OBJETIVO

Describir caso clinico de preescolar femenina de 2
afios de edad, natural de Maracay (Edo. Aragua) y pro-
cedente de lalocalidad, quien inicia enfermedad actual
alos 6 meses de edad presentando ganchos febriles de
38,5-39°C acompafiado de erupcion macul o-papular
generalizada evanescente, cuadro que se mantuvo du-
rante 4 meses, siendo hospitalizada en nuestro centro
en Mayo 2002 (a la edad de 10 meses). Antecedentes
personales: portadora de rasgo drepanocitico (diagnos-
tico realizado por electroforesis de hemoglobina).
Antecedentes familiares: madre, hermanay abuela ma-
terna portadoras de rasgo drepanocitico. Examen
fisico: Peso: 7,150 Kg. Talla: 67,5 cm. Regulares con-
diciones generales, taquicardica, febril, palidez
cutaneo-mucosa moderada, rash papular eritematoso
en cara, cuello y torax anterior; pequefias adenopatias
en region submandibular, cervical, supraclavicular,
axilar einguinal. ORL: rinorrea anterior hialina, farin-
ge eritematosa. Cardiopulmonar: roncus en base
pulmonar izquierda, soplo sistolico paraesterna iz-
quierdo grado I/1V.
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Abdomen: no se palpa bazo, borde hepético a 3 cm
del reborde costal derecho en linea medio clavicular.
Neurolégico: sin lesiones.

Laboratorio de ingreso: anemia microcitica hipo-
cromica (Hb: 8,2 gr%). Leucocitosis con neutrofilia
(GB: 17900 76%PMN). Trombocitosis (618000). VSG
elevada (46 mm 1° hora). Examen de orinanormal. HIV:
negativo. VDRL: no reactivo. Monotest: negativo. In-
munoglobulinas séricas: 1gG elevada. IgM e IgA
normales. Serologia para Micoplasma: IgM positivalgG
negativa.

Seingresa con los diagnosticos: 1) Sindrome febril
prolongado; 2)Anemia microcitica hipocrémica. Rasgo
drepanocitico; 3) Desnutricion zonacritica con talla nor-
mal baja.

Evolucidn: durante su estadia hospitalaria se obser-
vO: @) aumento de tamafio de |as adenopatias descritas a
ingreso; b) presencia de artritis asimétrica en las articu-
laciones de las manos, mufiecas, tobillos y pies, se
asociaron los diagnésticos de Sindrome Poliarticular y
Sindrome Adenomegdlico.

En base a esto se descart6 infeccion por bacterias (in-
cluyendo micobacterias), hongosy protozoarios, asi como
procesos neoplasicos. Los reactantes de fase aguda se
mantuvieron elevados a lo largo de toda la hospitaliza-
cién. Serologia vira: inmunidad por vacuna de Hepatitis
B. AntiHCV: negativa. Citomegalovirus: IgM e lgG nega-
tivos. Parvovirus IgM positivo. Epstein Barr IgM positivo
elgG negativo. El aspirado de médula 6sea mostro dismi-
nucién de la serie eritroide y aumento de lamieloidey la
biopsia de médula ésea hiperplasia moderada a expensas
delaseriemieloide, eosinofiliamoderadasin evidenciade
neoplasia. Pruebas inmunolégicas. RA test negativo, Fac-
tor Reumatoideo negativo, Inmunoglobulinas séricas:
IgM elevada, 1gG e IgA normales, C3 elevaday C4 nor-
mal, anti-DNA negativo, ANA negativo, ANCA negativo,
inmunofenotipaje normal HIV (madre e hija): negativo.
VDRL: no reactivo.

Egresa con el diagndstico de Artritis Reactivay con
tratamiento a base de AINES (Nimesulide) por espacio
de 2 meses, con mejoriaparcial del cuadro; sin embargo
por la persistenciade los sintomasy elevacién importan-
te delastransaminasas se omite el Nimesulidey seinicia
tratamiento a base de esteroides (Prednisona). A los 3
meses del inicio del cuadro articular se realizan contro-
les serolégicos. Micoplasma IgM e IgG negativos;
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Epstein Barr IgM negativo 1gG positivo; Parvovirus:
IgM positivo. Por € tiempo de evolucién se plantea €l
diagndstico de Artropatia Crénica asociada a infeccion
por Parvovirus B19, similar alaArtritis Reumatoidea Ju-
venil de tipo poliarticular.

Igualmente recibid esteroides como monoterapia du-
rante 2 meses, presentando discreta mejoria y
exacerbaciones frecuentes de los sintomas articulares,
por lo cual en Agosto 2002 se asocia a tratamiento Me-
totrexate. Actualmente recibe ambos: Metotrexate
semanal + Prednisona diario (a dosis cada vez menores)
con buenatoleranciay respuesta al tratamiento.

DISCUSION

La artritis fue descrita en asociacion con el eritema
infeccioso en 1965 cuando 4 adultos la desarrollaron co-
mo complicacion, después del contacto con nifios
afectados (6). Luego Ager y colaboradores en 1966 re-
portaron artralgia en 7,8% de 307 pacientes menores de
20 afios con eritemainfeccioso y en 77,2% de 52 pacien-
tes adultos (2). Estudios en Gran Bretafia han sido mas
directos en asociar infeccion por Parvovirus B19 y artri-
tis. En un estudio retrospectivo de 153 pacientes que
presentaron “sinovitis temprana’, 19 pacientes tuvieron
infeccion por Parvovirus B19 probada serol égicamente;
estos pacientes presentaron poliartritis simétrica de apa-
ricion sibita y moderada severidad, que involucrd
manos, mufiecas, codos, hombros, rodillas, tobillos y
pies siendo dolorosas, rigidasy edematizadas, persistien-
do hasta por 5 afios en algunos casos (7).

En un estudio prospectivo de 42 pacientes con infec-
cion por Parvovirus B19 serol6gicamente probada con
sintomas articulares, 1 adulto y 2 nifios tuvieron una ar-
tritis persistente por mas de 3 meses y cumplian con
criterios de Artritis Reumatoidea de la Asociacion Ame-
ricana de Reumatologia (8). De igual manera, se ha
encontrado mayor prevalencia de estudios serolégicos
positivos para anticuerpos tipo 1gG contra Parvovirus
B19 en la poblacion reumatol 6gica que en la poblacion
normal (9); sin embargo, estos datos no son suficientes
para sustentar una relacion etiolégica clara entre infec-
cion por Parvovirus B19 y Artritis Reumatoidea (9,10).

En los pacientesinmunocompetentes, |os anticuerpos
IgM se detectan después del 3° diadel inicio de los sin-
tomas en e 90% de los casos de eritema infeccioso,
alcanzan su pico alas 2-3 semanas y comienzan a decli-
nar en 1-2 meses, desapareciendo a los 3-6 meses. Los
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anticuerpos 1gG aparecen haciala 2° semanade la enfer-
medad y siguen detectables de por vida, aunque algunos
individuos mantienen solo niveles muy bajos, de mane-
ra que en casos excepcionales, podrian ser posibles las
reinfecciones en pacientes inmunosuprimidos. En los es-
tudios de Kurtzman y colaboradores se aprecia que es la
respuesta humoral frente a Parvovirus B19, la mas im-
portante para la resolucion de la enfermedad.

En el caso presentado, Ilama la atencion que la pa-
ciente mantenga nivel es detectabl es (aungue no pudieron
ser abtenidos en forma cuantitativa) de anticuerpos tipo
IgM contra Parvovirus B19 durante 3 meses, sin produ-
cir el “switch” hacia IgG, que es € tipo de anticuerpo
gue confiere inmunidad; este patrén ya ha sido observa-
do y reportado por Reid y colaboradores (8) y por
Kurtzman y colaboradores (11); no se halogrado una ex-
plicacion definitiva para este fendmeno. En el paciente
presentado, no se ha logrado demostrar alguin tipo de in-
munodeficiencia

Asi mismo, se ha reportado la presencia de secuencias
de DNA especificas de Parvovirus B19 en médula éseade
4 pacientes con artropatia cronica; este hallazgo no permi-
te hacer la diferenciacion de 2 posibles estados de
infeccidn persistente con bagjo grado de replicacion de vi-
rus extracromosomal o infeccidn latente con integracion
del DNA del virus alos cromosomas del huésped (5).

En cuanto a la Artritis Reumatoidea, se han plantea-
do varios mecanismos por los cuales los
microorganismos podrian contribuir a la patogénesis de
lamisma: a) transformacion sinovia por € virus; b) de-
posito de antigenos virales o superantigenos en la
membrana sinovial; ¢) mimetismo molecular; no obstan-
te, ninguno de éstos ha sido comprobado.

A pesar de que e Factor Reumatoideo es un marca-
dor de laArtritis Reumatoidea clésica, ha sido reportada
muy infrecuentemente en asociacion con la artropatia
por Parvovirus B19. La mayoria de | os pacientes con ar-
tropatia por Parvovirus B19 no tiene Factor
Reumatoideo, como sucedié con la paciente presentada,
lo cua corresponderia a Artritis Reumatoidea Juvenil
forma poliarticular seronegativa. Sin embargo, ocasio-
nalmente |os pacientes pueden tener aumentos del Factor
Reumatoideo de maneratransitoriay en titulo bajo amo-
derado durante la fase aguda de la enfermedad (4);
también se hareportado en pacientes con artritis por Par-
vovirus B19, €l desarrollo con el tiempo de altos titulos
de Factor Reumatoideo (12).
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Por otra parte, se resalta la necesidad de realizar en

este paciente la deteccion de DNA vird através de téc-
nicas de hibridacion o PCR (no disponible en el pais)
paradeterminar si existe viremia, concomitante alapro-
fundizacién del estudio inmunolégico y aunado a
manejo de laartropatia cronica. En conclusion, debemos
decir que lainfeccion por Parvovirus B19 debe ser con-
siderada dentro de los diagndsticos diferenciales de la
artropatia cronica en la edad pediatrica.
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ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA

“Andizando los resultados de diferentes estudios, se
apreciaque ladosis promedio utilizadaoscilaentre0,2y 1,3
pg/Kg/min. Ladossinicid puedeser bgja: 0,01 pg/Kg/min
(76). Lamayor dosis comunicada fue de 3,3 pg/Kg/min.”

Péagina 42: Cuadro 2. Dosis de Inotrdpicos y
Vasopr esores (28)

DROGA DOSIS

5 a 10 pg/kg/min. (dosis inotrépica)
DOPAMINA 10 a 20 pg/kg/min. (dosis vasopresora)

0,1 a0,3 pg/kg/min (dosisinotrépica)
EPINEFRINA 0,3 a2 pg/kg/min. (dosis vasopresora)
NOREPINEFRINA| 0,05 a1l pg/kg/min.
DOBUTAMINA 2 a20 pg/kg/min.

50 a 75 pg/kg/ dosis de carga du-
MILRINONE rante 10 a 60 min. Seguido de

infusion de 0,5 a 1 pg/kg/min.
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Pagina42: Regladelossaisparad calculo deladosisde
los Inotr épicos y Vasopresores par a infusion (28)

PREPARACIOI\J VELOCIDAD
DROGA DE LA INFUSION | DE INFUSION

Peso(kg) x 6 = canti- | ImL/h =

dad deladroga (mg) | 1pg/kg/min.

debe adicionarse a | (Ej. Paraaportar
DOPAMINA volumen de 100mL | 10ug/kg/min=
BUTAMINA de dextrosa5% IV | 10mL/h)

Peso (kg) x 0,6=can- | ImL/h =

tidad de droga (mg) | O,1ug/kg/min (Ej.
EPINEFRINA gue debe adicionarse | Para aportar 0,3

al volumen total de | pg/kg/min,
,’\\IA%TERT,I\"\(‘)ENF; INA 100 mL de dextrosa | lavelocidad dein-

5% IV fusion esde 3

mL/h)
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